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E DIT

Preparo esta editorial, tal y
como nos ocurre a todos muchas
veces, casi pillandome el toro.
Estamos a escasos dias del XXXI
Congreso de nuestra Asociacion.

Seguramente cuando esto vea la .

luz, ya se habra celebrado. Ana-
licemos... ¢(Qué es y para qué
sirve un congreso?.. ¢Qué ocu-
rrird? .., ¢qué ha ocurrido?.. De
entrada, y muy importante, ha-
bremos asistido a unas conferen-
cias de un altisimo nivel, tanto
de conferenciantes nacionales
como internacionales, nivel in-
sospechado, para algunos, pero
no para todos, y mucho menos
para los que hace ahora 32
afios, creyendo en unos ideales,
tuvieron la brillantisima idea de
crear AVEPA, entre cuyos obje-
tivos figuraba, en primer lugar,
el de elevar o conseguir un buen
nivel cientifico de los asociados
y, en definitiva de la profesion,
ganando conjunta e inseparable-
mente  prestigio social. Este
prestigio social se ha obtenido
para toda la profesion, pero en
especial para su vertiente de cli-
nicos de pequefios animales. No
le cabe ya a nadie la menor duda
de ello.

Una prueba maés del alto nivel
conseguido, es el encuentro de
los interesados en tematicas

DE-
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especificas que, integrados en
los grupos de trabajo, se reunen
cada uno de ellos, en la jornada
previa del dia 31 de octubre, que
promete ser un rotundo éxito. A
través de estos grupos de traba-
jo, se encauza, una vez mas, el
objetivo principal de nuestra
Asociacion, el de elevar el nivel
COMPARTIENDO EXPERIEN-
CIA.

Qué mas habra ocurrido?
Habremos visto a nuestros com-
pafieros de estudios, en su dia, y
hoy compafieros de inquietudes.
Habremos compartido con ellos,
en los pasillos, en la cafeteria,
experiencias mas generales, si
quereis, pero en definitiva expe-
riencias, y lo habremos hecho
de una forma mas distendida,
pero también maés sincera ... ;O
no hemos compartido con ellos
tantas cosas antafio?. . Tal vez
nos hayan o les hayamos conta-
do también algun que otro fraca-
S0... ¢Quién no los tiene? .. Yo
por lo menos, si... También el
estudio de los fracasos contribu-
ye a elevar el nivel cientifico.

Seguramente también, habre-
mos tenido tiempo de hablar
con nuestros amigos de las casas
comerciales, a los que en
muchas ocasiones no podemos
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atender como nos gustaria. Pues
bien, en el Congreso habremos
tenido la ocasién de' hacerlo,
ademas de prestar méas atencion
a las novedades.

Sin ninguna duda, nos habran
presentado o habremos conoci-
do a méas de un compafiero de
otras comunidades auténomas,
salidos de otras facultades, con
similares inquietudes, intercam-
biando soluciones préximas a las
ideales.

Finalmente, otra cosa que
habremos  obtenido, por lo
menos, a mi siempre me ha ocu-
rrido, es que me doy cuenta de
que desde el dltimo Congreso,
nadie me recordaba lo mucho
gue me falta por aprender y las
horas que debo obtener, de
donde sea, para dedicarme, por
lo menos a leer. Y aqui precisa-
mente, detrds de estas lineas,
esta el 6rgano de difusion cienti-
fica mé&s importante de nuestra
Asociacion, y lo es sobre todo
por su periodicidad, y creciente
calidad. Desde aqui, quiero inci-
taros a todos a leerlo e invitaros
a todos a publicar. COMPARTA-
MOS Y OBTENDREMOS.

Rafael Mendieta i Fiter
Secretario.
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QUISTE LEPTOMENINGEO EN UN GATO Y SU
TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Centro Médico Veterinario.
Delicias, 35
28045 Madrid.

T. Fernandez Gonzalez, L. Gémez Arcos,
A. Rios Boeta

RESUMEN.

Se describe un caso de compresién medular en un
gato, en el area toracolumbar, como consecuencia de
un quiste leptomeningeo. Tras realizar el
correspondiente  mielograma e identificar la lesion, se
practicd una laminectomia dorsal con un fin
diagnostico vy terapéutico. El resultado obtenido tras
la cirugia fue satisfactorio, al conseguirse una
recuperacion total del animal.

Palabras clave: Gato; Compresion medular; Quiste
leptomeningeo.

INTRODUCCION.

Los quistes leptomeningeos, meningeos, arac-
noideos medulares, subaracnoideos, o también
Ilamados diverticulos  aracnoideos(2, ), han sido
descritos en el hombre desde 1946 (Cooper-
stock)(3).Sin embargo, y aun no siendo muy fre-
cuente esta patologia en el ser humanod', en ani-
males, lo es aun menos, no describiéndose en el
perro hasta 1968, por Cage et al(3). Mas tarde,
Parker y Smith en 1974,y luego Parker et al en
1983 citan en total cuatro casos(9,I0)A pesar de
ello, y aunque en 1991 se publican cinco casos
clinicos mas en perros'o, los quistes leptomenin-
geos no parecen haber sido descritos con anterio-
ridad en el gato.

Las paredes de estos quistes estdn constituidas
por dos membranas (piamadre y aracnoides), que
de forma conjunta son denominadas leptomcnin-
ges(3).La acumulacion de liquido cefalorraquideo
gue adquieren, genera cOmMO consecuencia una
expansion de la duramadre y una compresion de
la médula espinale». Aunque la patogénesis de los
quistes leptomeningeos 0 aracnoideos es deseo-
nocidaé', en el hombre se han descrito casos,
tanto de naturaleza congénita como adquiridai- 2,
58), Y respecto a su etiologia, en animales soélo
disponemos en la actualidad de las referencias que
existen sobre los pocos casos descritos en

ABSTRACT.

A case of thoracolumbar spinal cord compression in a
cat due to a leptomeningeal cyst is described. A
myelogram was performed to identity the lesion, and
then a dorsal laminectomy for diagnostic and
therapeutic purposes. The outcome was satisfactory,
with complete recovery of the animal after surgery.

Key words: Cat, Spinal cord disease;
Leptomeningeal cyst.

perros(2, 3, 9,10).Sin embargo, pese a la falta de
datos, parece que una de las causas atribuibles, es
de origen traumaticoé. 3,6), lo que podria relacio-
nar a estos quistes, excepcionalmente, con una
siringomie/ia  adquirida tras una hematomielia
postraumatica'?’. Por otro lado, es uno de los
casos descritos en la literatura, el quiste aracnoi-
deo, estuvo relacionado con una anomalia verte-
bral congénita (hemivertebraje. 9). En estas cir-
cunstancias, fue asociado a un incremento del
stress sobre la médula espinal y las meninges,
como consecuencia de inestabilidad vertebrale'.
Gage et al citan como otras posibles causas, arac-
noiditis secundarias tras el uso de agentes de con-
traste (en mielogramas), tumores Yy aracnoiditis
adhesivas (estas ultimas como consecuencia de
procesos inflarnatoriosjss, y recuerdan que en el
hombre la causa mas comun de estos quistes es el
traumatismo craneal, aunque segin Dyce et al un
traumatismo espinal también podria originar esta
misma patologia, al provocar el desarrollo de
adhesiones aracnoideas que causasen un bloqueo
0 turbulencia en el flujo de liquido cefalorraqui-
deol2). Sin embargo, estos Gltimos autores sugie-
ren una causa no traumatica en el grupo de casos
que ellos presentan, basadndose en ciertos hallaz-
gos histopatoldgicos, tales como la formacion de
vasos sanguineos, junto con la presencia de espa-
cios perivasculares aumentados caudales al "quis-
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Fig. 1. En la imagen se aprecia en el gato un reflejo extensor cruzado muy
marcado, caracteristico de una lesién de neurona motora superior.

te", atribuyendo la formacion en hendidura obser-
vada en este area, a un disrafismo medular(2l.

CASO CLINICO.

Se trata de un gato macho de nueve afios de
edad y algo mas de cuatro kilos de peso. Fue remi-
tido a la clinica con un cuadro de ataxia y debili-
dad del tercio posterior, que evoluciond progresi-
vamente hacia una paresis ambulatoria. En la
historia clinica no habia antecedentes conocidos
de accidente ni de traumatismo alguno. Al realizar
la exploracion neuroldgica, observamos que el
animal presentaba como dato mas significativo un
reflejo extensor cruzado en ambos miembros pos-
teriores (Fig. 1). El resto de los reflejos espinales
eran normales, y en algunas reacciones postura-
les, como la hemimarcha (hemiwalking), la res-
puesta era deficiente. Existia una moderada hiper-
patia en la region toracolumbar, y la sensacion de
dolor profundo estaba disminuida, asi como la
propiocepcién consciente, que casi estaba anula-
da. El déficit, que era en gran medida sensorial, se
apreciaba mas en el miembro posterior derecho.
Los miembros anteriores no estaban afectados, y
la miccién era, hasta ese momento, aparente-
mente normal. Por otro lado, en los analisis de
rutina que se realizaron, no se detectdé ninguna
alteracién hematolégica ni urinaria. El examen de
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LCR tampoco anomalia
alguna.

Basandonos en el examen fisico y en la explo-
racion neuroldgica, que nos definia un cuadro de
neurona motora superior de los miembros pos-
teriores, supusimos que podria tratarse de una
mielopatia focal que afectase al area toracolum-
bar, por lo que sugerimos a los duefios del gato la

conveniencia de realizar radiografias de la region.

revelaria, mas tarde,

Estudio radiografico.

Para realizar este estudio se anestesid al animal,
utilizando tiobarbital en inyecci6on intravenosa
como sistema de induccién, para luego practicar
una anestesia de inhalacion, previa intubacién. En
las radiografias ordinarias no se aprecié ninguna
alteracién en la morfologia de la columna, por lo
gue se decidid realizar un mielograma. Para inyec-
tar el agente de contraste, se practicé una pun-
cién en la cisterna magna (cerebelomedular) con
una aguja espinal de I'5 pulgadas y un diametro
de 22 G, manteniendo al animal en decubito late-
ral, y con el cuello ligeramente levantado y flexio-
nado. La substancia de contraste empleada fue
iohexol, a una concentracién de 300 mg I/ml
(inyectandose aproximadamente 1,6 ce). Una vez
administrado el agente de contraste, se obtuvie-
ron radiografias en posicién latero-lateral y ven-
trodorsal. La mielografia revel6 una gran dilata-
cién bulbosa del espacio subaracnoideo dorsal,
entre T13 y LI (Fig. 2). Esta retencion de con-
traste, que aumentaba caudalmente de forma pro-
gresiva, era simétrica hacia la linea media vy tenia
un margen caudal convexo. En base a esta ima-
gen obtenida, y a la revisién bibliografica que se
realizb, se emiti6 un diagndstico presuntivo de
quiste subaracnoideo de etiologia desconocida.

Terapia de mantenimiento.

Tras realizar la mielografia, el animal se mostro
durante las siguientes 48 horas muy deprimido,
desde el punto de vista neurol6gico (aumentd el
déficit sensorial y motor), lo que obligé a instaurar
un tratamiento médico de urgencia, consistente
en metil prednisolona, por via intravenosa a una
dosis inicial de 10 mg/kg de peso vivo, que se
bajo a 5 mg/kg seis horas mas tarde y a 2 mg/kg
a las 12 horas de la Gltima inyeccion. A partir de
ese momento, se administrd prednisona oral, a
una dosis aproximada de 1 mg/kg cada 12 horas,
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para pasar unos dias mas tarde a dosis de 0,5
mg/kg en intervalos de 12 y luego de 24 horas.
Tras 10 6 15 dias de tratamiento, el animal recu-
per0, aparentemente, la situacion neurologica
que tenia antes de realizar la mielografia, pero no
se logré ninguna mejoria respecto a la misma
(déficit sensorial grave e importante  déficit
motor), ya que aunqgue tras la medicacién, el ani-
mal lograba de nuevo mantenerse de pie (stan-
ding) Yy dar algunos pasos con bastante incoordi-
nacién, se caia facilmente, y le costaba mucho
levantarse lo que implicaba un estado neuroldgico
muy deficiente, y a juicio de los propietarios del
gato, insuficiente para lo que ellos consideraban
una aceptable calidad de vida. Por todo ello, se
decidié realizar tratamiento quirdrgico, que tam-
bién serviria, por otro lado, para confirmar el
diagnostico presuntivo que se habia realizado en
funcion de las iméagenes obtenidas con el estudio
radiografico.

Tratamiento quirdrgico.

El tratamiento quirdrgico consistié basicamente
en la realizacion de una laminectomia dorsal,
seguida de una durotomia, con el fin de extraer la
totalidad del quiste leptomeningeo.

Tras el rasurado y lavado del area toracolumbar,
se anestesio al gato siguiendo el procedimiento
anterior (estudio radiogréfico). A continuacion, se
coloco al animal, sobre la mesa de quirdfano, en
decubito esternal, almohadillando la region ingui-
nal y cervical ventral, para tratar de impedir en
todo momento una compresion directa sobre el
area ventral del abdomen. Al igual que en el
perro, para evitar movimientos de rotacion duran-
te la intervencion, se procedid a sujetar al animal
a la mesa con dos cintas anchas de esparadrapo,

colocadas respectivamente por delante y por
detras del area en donde se iba a practicar la inci-
sion quirdrgica. Este area, y mas concretamente

el punto exacto donde se iba a realizar la lami-
nectomia, se definieron previamente en una
radiografia, marcando, con una aguja y azul de
metileno, una apofisis espinosa cercana a la
lesion, para tenerla como punto de referencia. La
incision en la piel se realizo con bisturi eléctrico a
lo largo de la linea media de la region dorsal del
animal. La longitud de la misma quedd determi-
nada por el nimero de vértebras que necesitaba-
mos exponer, para poder realizar la intervencion
con cierta comodidad (dos por delante y dos por
detrds de las vértebras involucradas en la lesion).
A continuacion, se incidio longitudinalmente la
grasa subcutanea y la fascia inmediatamente pro-
xima a los extremos de las apofisis espinosas, a
un lado y otro de las mismas. Tras cortar la fascia
toracolumbar, se expuso la musculatura epaxial de
ambos lados, que se disecd del hueso con un
periostotomo, para retraerla luego con unos sepa-
radores de Gelpi. Seguidamente, se cortaron con
pinzas gubias las apofisis espinosas de las dos vér-
tebras en cuestion (T13 y LI). De la misma
forma, pero con una pinza gubia mas pequefia
(de Alexander), se procedié a eliminar la lamina,
incluyendo la casi totalidad de las apdfisis articu-
lares, con el fin de conseguir una gran exposicion
de la médula. En este caso no fue necesario fresar
el hueso con el motor de alta velocidad, que habi-
tualmente se emplea para realizar laminectomias
en perros, debido al fino espesor que tiene la
lamina en el gato, lo que nos permiti6 "morder"
el hueso con cierta facilidad, utilizando una pinza
gubia pequefia. Una vez que accedimos al canal
vertebral y expusimos la médula a lo largo de T13
y LI, se realizd una incision en la duramadre,

sobre el lugar de la lesion (Figs. 3. Ay B). Esta

Fig. 2. La mielografia mu~stra una dilatacion del espacio subaracnoideo, entre T13 y LI. Este diverticulo es simétrico hacia la linea media y tiene un margen cau-

dal convexo irregular. A: vista latera-lateral. B: vista ventro-dorsal.
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incision fue ampliada con unas tijeras de iris, para
luego més tarde, con unas pinzas de mano de
microcirugia (sin dientes), levantar y separar los
bordes de la meninge externa, lo que nos permi-
tio visualizar el espacio subaracnoideo, en el que
encontramos el quiste leptomeningeo, que conte-
nia una gran cantidad de liquido cefalorraquideo
(Fig. 3. C). El quiste, que localizado sobre el area
dorsal de la médula espinal, estaba formado por
dos "bolsas" simétricas, situadas a ambos lados de
la linea media medular, fue disecado minuciosa-
mente de la cara interna del aspecto dorsal de la
duramadre. Una vez conseguido esto, el tejido
quistico con su contenido fue literalmente “aspi-
rado" con una canula de microsuccion, sin apenas
tocar el parénquima medular, en el que tras elimi-
nar el quiste, quedd una depresiéon bastante apre-
ciable, como consecuencia de la tension sufrida
(Fig. 3. O). A continuacion se realizo la fenestra-
cion de una pequefia porcién de duramadre, que
todavia tenia restos quisticos de leptomeninges,
como luego se comprobd en el estudio histopato-
l6gico (Fig. 4). Una vez irrigada la zona abundan-
temente, con wuna soluciébn normotérmica de

Fig. 3 (A YS). Las fotografias muestran diferentes momentos de la interven-
cién quirdrgica, tras haber realizado la laminectomia. En la primera imagen
(A),vemos la medula espinal momentos antes de practicar la durotomia. A tra-
vés de la duramadre se aprecia un area mas oscura (flecha) que va a corres-
ponder a lazona quistica. La segunda fotografia (S)nos muestra el aspecto de
la médula tras la durotomia.
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suero fisioldgico, se aplicd un injerto de grasa
sobre el area medular expuesta, y seguidamente
se cerr6 la herida quirdrgica por planos, emplean-
dose POS de 3/0 para musculo, fascia y grasa
subcutanea, y polipropileno de 2/0 para piel.

Postoperatorio.

Después de la intervencion quirargica, el ani-
mal tuvo un empeoramiento similar al sufrido tras
la mielografia. Sin embargo, en esta ocasion, el
deterioro neuroldgico fue fundamentalmente sen-
sorial (alteracion grave de la propiocepcion), y no
motor, ya que la capacidad de standing Yy los
movimientos voluntarios en los miembros poste-
riores, fueron recuperados precozmente tras la
operacion (48 horas). El gato estuvo hospitalizado
durante cinco dias, al cabo de los cuales fue entre-
gado a los propietarios. En ese momentd ya era
capaz de caminar con ayuda, pese al déficit pro-
pioceptiva. A los 15 dias, los niveles sensoriales
habian mejorado mucho (la propiocepcion cons-
ciente era normal), y el gato tenia una locomocién

Fig. 3 (Cy 0). Una vez realizada la durotomia (C), se separan los bordes de la
meninge externa para visualizar el quiste, que emerge del area dorsal de la
médula (DU: borde de la duramadre; Q: quiste; ME: médula). En la imagen
inferior (O), el quiste se ha extraido y se observa una gran depresién en el
parénquima medular (flecha).
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Fig. 4. El estudio histopatolégico demostré que no existia etiologia tumoral vinculada al quiste aracnoideo. En (A)se aprecian células leptomeningeas (LEP)que for-
maban parte del quiste y que cuelgan a modo de “flecos” de la duramadre (DU). En (B)aparecen zonas cavitarias (CA)en la meninge.

aceptable, a nuestro juicio sensiblemente mejor
gue antes de la intervencion (Fig. 5). A partir de
este momento, los movimientos ambulatorios fue-
ron mejorando progresivamente, constituyendo
tan sélo un problema la paralisis vesical que,
durante algunas semanas, persistié tras la opera-
cién. Esta circunstancia nos obligd a vaciar la veji-
ga por presion varias veces al dia, durante todo el
postoperatorio, pese a la medicacion especifica
gue se habia instaurado para este fin (Betanecol-
Myohermes), y con la que sin duda se obtuvo una
mejoria sustancial (el vaciado era mas facil y en
algunas ocasiones el animal conseguia una mic-
cién espontanea). Ademéas de esta medicacion, al
animal se le administrd un antibiético (ac. clavula-
nico + amoxicilina) durante los 15 dias siguientes
a la operacion, asi como prednisona en dosis
decrecientes, todo ello por via oral, a partir del
quinto dia de postoperatorio. Los cinco dias ante-
riores, esta misma medicacion se habia adminis-
trado por via parenteral.

DISCUSION.

El quiste leptomeningeo es una patologia inu-
sual en el perrov- 10), ya que en la literatura no hay
descritos méas de nueve o diez casos. Sin embar-
go, si en el perro resulta inusual, en el gato la
podriamos calificar de algo absolutamente excep-
cional, ya que este tipo de quistes no parecen
haber sido descritos con anterioridad en esta
especie animal. Tan s6lo Lecouteur y Child(6),al
hablar de las enfermedades de la médula espinal,
mencionan estos quistes de forma genérica, refi-
riéndose a su posible localizacion en perro o gato,
aunque las citas bibliogréaficas a las que se refie-
ren(9,10), s6lo mencionan casos clinicos en perros.
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Fig. 5. A los 15 dias de la intervencion el gato tiene una locomocion acepta-
ble, pudiendo desplazarse con bastante normalidad.

Por ello no disponemos de datos suficientes como
para establecer la etiologia en el caso que nos
ocupa, pero suponemos, en funcion de la edad
del animal, que la causa fue posiblemente adquiri-
da y no congénita, no descartdndose un posible
traumatismo (en el hombre es la causa mas fre-
cuente)(3),aungue no se tenga constancia de ello.
Esta hipotesis parece l6gica, si pensamos que el
déficit neuroldgico, aun siendo progresivo, se ins-
taura en el gato cuando éste es adulto, no recor-
dando los duefios ningun otro episodio similar
durante la vida del animal.

Con respecto a la sintomatologia, ésta es propia
de cualquier mielopatia focal compresiva, por lo
que el diagnostico diferencial hay que hacerlo con
todas aquellas patologias que cursen con un cua-
dro similar (tumores, hernias de disco, luxaciones,
fracturas, etc). El dolor, ain no siendo un sintoma
significativo en el perro segun algunos autores(Z),
en el gato estaba presente de una forma discreta,
manifestandose, sobre todo, cuando presionaba-
mos la region toracolumbar (hiperpatia). Este dato,
junto con la presencia clara de un reflejo extensor
cruzado en los miembros posteriores, nos permitio
localizar el area de la lesion (de alto stress medu-
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lar), pero fue la mielografia la que nos definio las
caracteristicas de la misma (intradural-extramedu-
lar). La descripcion que en base a las radiografias
de contraste hacemos del quiste, corresponde vy se
ajusta plenamente a la que otros autores hacen del
mismo'o, ya que por lo que hemos podido com-
probar, los patrones fisicos (del mielograma) a los
que se ajusta esta patologia, son muy similares.
En cuanto al tratamiento diremos que, a pesar
de que algunos autores propongan la posibilidad
de tratamiento conservador en algin caso(2), nues-
tra experiencia en este sentido no fue muy satis-
factoria. Pese a que el tratamiento  médico sirvié
para recuperar al animal tras el empeoramiento
sufrido como consecuencia de la mielografia, no
se logr6 con él, una mejoria sustancial del déficit
neuroldgico inicial. Por otro lado, el gato también
sufri6 un agravamiento  temporal  (fundamental-
mente sensorial) tras la cirugia, aunque de algin
modo, estaba previsto, pudiéndose justificar desde
un punto de vista yatrogénico, al haberse tenido
que realizar la diseccion del quiste, en el &rea dor-
sal y dorsolateral de la médula, por ello, y pese al
meticuloso trabajo realizado, es logico pensar, que
en alguna medida, pudieran haber sido afectados
los tractos de los funiculos dorsales (gracilis y
cuneatus), asi como los tractos espinocerebela-
res, lo que sin duda ocasioné un empeoramiento
de la propiocepcion consciente e inconsciente,
respectivamente. Sin embargo, pese a esta cir-
cunstancia, el tratamiento  quir(rgico si parece,
hasta el momento, haber resultado efectivo para
la resolucién de esta patologia en el gato. En
nuestro caso, la cirugia se baso, tras la laminecto-
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mia, en una durotomia que nos permiti0 acceder
al espacio subaracnoideo.  Después de extirpar el
quiste se realizd un pequefia durectomia con el fin
de eliminar los restos de tejido quistico, y obtener
de este modo también, una muestra para su estu-
dio histopatolégico.  El defecto de la duramadre,

asi como el resto de la médula expuesta, fue
cubierto con grasa, cerrdndose a continuacion la
herida quirdrgica. En el gato, los bordes de la
meninge externa, no fueron suturados a la mus-
culatura adyacente, como en el primer caso des-
crito en perro, en el que Gage et al justifican esta
Gltima parte del procedimiento (la duramadre

abierta suturada al mdsculo) argumentando  que
de esa forma se dificulta la posibilidad de volverse
a generar el quiste(3)'

En el hombre la resolucion quirdrgica implica la
fenestracion  dural o bien la marsupializacionw.
Ademés, Kendall et al, juzgan que la recuperacion
del paciente dependerd entre otros factores, del
grado de estrechamiento que haya sufrido la
médula espinal debido a la tension ejercida por el
quiste(5). Por otro lado, en el perro, los autores
que Ultimamente  han descrito esta patologia
aconsejan tras la laminectomia, una simple durec-
tomia, aunque dejan patente la poca informacion
que existe en el seguimiento de ios pocos casos
descritos, en los que se pudo realizar cirugia(2).
Estos dltimos datos, hacen todavia mas interesan-
te esta patologia en el gato, ya que ademas de no
estar recogido en la literatura ningin otro caso cli-
nico similar, el resultado quirdrgico del que se des-
cribe es hasta la fecha satisfactorio.
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ENFERMEDADES POR INMUNOSUPRESION

ASOCIADAS AL VIRUS DE

R. Rivas Maldonado, D. 1. Ginel Pérez
M& S. Camacho Quesada

RESUMEN

Este trabajo trata de resaltar la importancia del
sindrome de inmunosupresién/mielosupresion
inducido por el virus de la leucemia felina (FeLV),
frente a la patologia tumoral més caracteristica y
divulgada. Se realiza una revision de las principales
enfermedades asociadas a este sindrome
citosupresivo, diagnosticandose por primera vez la
asociacion clinica de coccidiosis (Cystoisospora  felis)
y de FeLV en una colonia de gatos afectados por
FeLV. Finalmente, se comentan los aspectos mas
destacados del tratamiento y prevencidon de esta
importante virosis felina.

Palabras clave: Inmunosupresion; FelLV; C. [elis.

INTRODUCCION.

Las virosis son con diferencia las enfermedades
infecciosas mas importantes del gato en términos
de morbilidad y mortalidadu™. Dentro de ellas, la
infeccion producida por el virus de la leucemia feli-
na (FeLV) es la virosis que con mas frecuencia
produce la muerte del anima\(45), hasta el punto de
ser la principal causa de mortalidad felina después
de los accidentes traumaticosée'.

Los sintomas de infeccion por el FeLV apare-
cen sblo en gatos que mantienen una viremia per-

sistente, actuando el FeLV can cardcter patdgeno
solo en las células linfo-hematopoyéticas. La
enfermedad puede manifestarse can caracter pro-
liferativo  (neoplasias), o por el contrario con
caracter supresivo cursando can anemia, aplasia
medular e inmunosupresioné'-ég'.

Una de las principales conclusiones de los tra-

bajos sobre la epidemiologia y clinica del FeLV ha

sido su asociacién no sélo can leucemia Yy otros
tumores hematopoyéticos, sino también can en-
fermedades na tumorales como anemia, enteritis,

inmunodeficiencia e infertilidad como manifesta-
ciones de mielosupresion e inmunodepresionis.
34,39)conocidas  como sindrome  citosupresivo, Y
que constituye la primera causa de muerte en
gatos FeLV (+)(28).

LA LEUCEMIA FELINA.

Clinica Veterinaria Nerja
Chaparil n° 3 Edf. Terrazas 11bajos
29780 Nerja (Malaga)

ABSTRACT

The aim of this work is to highlight the clinical
relevance of the immunosupressive/myelosupressive
syndrome induced by the feline leukemia virus (FeLV)
as oposed to the better known and reported tumoral
pathology. The main diseases associated to this
cytosupressive syndrome are revised, reporting for
the first time the clinical association between FeLV
and feline coccidiosis (Cystoisospora fe lis) in a FeLV
affected cattery. Finally, we comment on the more
relevant aspects about treatment and prevention of
this major feline virosis.

Key words: Immunosupression; FeLV; C. felis.

Por este motivo, el presente trabajo na se
ocupa de los procesos neoplasicos asociados a
FeLV, sino que revisa los aspectos generales de la

enfermedad para centrarnos mas en profundidad
en las enfermedades  asociadas a inmunosupre-
sion y en general al sindrome citosupresivo  indu-
cido por el FeLV, comentando los casos clinicos
que hasta este momento hemos tenido la oportu-
nidad de observar.

REVISION DE LA
ENFERMEDAD POR FelLV.

Etiologia. EIl FeLV se descubri6 en Escocia en
1964 en un gato can linfosarcomai”. 33).Se ca-
racteriz6, radpidamente, como Un virus oncogéni-
co asociado a enfermedades neopldsicas Yy a
enfermedades  por inmunodeficienciaén.

Actualmente  se clasifica dentro de la familia
Retroviridae debido a que posee la enzima trans-
criptas a inversa, que le permite copiar su cadena
simple de ARN en una cadena complementaria
de ADN de doble cadena que se inserta en el
genoma del hospedadorll9, ee). En esta familia se
inlcuyen también el virus enddgeno RD-114 no
patégeno, el virus del sarcoma felino (FeSV), el
virus formador de sincitios felino (FeSFV) vy el
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virus de la inmunodeficiencia
FeLV es un virus oncogénico
decir, la célula infectada no es destruida y conti-
nda reproduciéndosels.  47,66).

Su estructura es tipica de un retrovirus con tres
componentes  principales: un genoma de ARN,
un nucleo de proteinas de forma esférica y una
envoltura de espiculas proteicas que sustentan
estructuras  esféricas compuestas de glucoprotei-
nas. Los anticuerpos (Ac) frente a la envoltura de
glucoproteinas  son Ac neutralizantes ya que son
capaces de inactivar el virus(19,33).

La patogenia de la infeccion por FeLV depen-
de, como en muchas enfermedades infecciosas,
de la dindmica entre el virus y la respuesta inmu-
ne del hospedadori?, En este sentido, hay una

serie de factores que son determinantes (Tabla I)
especialmente  la edad(3l, 35,39,45,48,57).

felina (FIV)(19,52). El
no citopéatico, es

Transmisiéon y vias de infeccién. Al con-
trario que el FN, el FeLV se transmite facilmente
por contacto directo no necesariamente  agresi-
VO(1920,39,48). Ademas, se considera importante
que exista una exposicion prolongadaé?’. La prin-
cipal via de infeccion es la horizontal sobre todo
directa a través de la salival?', secrecion nasal,
orinali-. 20,45), heces(14), parésitos hematofagos vy
transfusiones  sanguineas(20). Otras vias indirectas
son alimentos o utensilios contaminados  (ropa,
personas) Yy la transmision  vertical via placenta(33).
Se ha calculado que el 90% de los gatos nacidos
de una hembra FeLV (+) son a su vez FeLV (+),
mientras que si la madre padece wuna infeccion
latente sélo el 2% de los gatos nacen infecta-
dOs(19).

La patogenia de la infeccion sigue un desarro-
llo secuencial (Tabla 11)m&s o menos complejo,
aungue béasicamente la infeccion puede evolucio-
nar de dos formas: infeccién regresiva autolimi-
tante, y con menos frecuencia, infeccion progre-
siva y persistenteé--  48) influyendo los factores
antes citados (Tabla I). El virus ingresa por el epi-
telio faringeo vy se replica en linfocitos de los gan-
glios linfaticos locales de la cabeza y cuello(19). La
mayoria de gatos eliminan la infeccibn en este
punto y se inmunizan. En los gatos donde la res-
puesta inmune no es eficaz, el virus se extiende al
resto del tejido linfoide y médula d&sea, replican-
dose en linfocitos, neutrdfilos, megacariocitos vy
células progenitoras  de eritrocitos, siempre en
células que se dividan répidarnentefi".  56,57). En
una tipica viremia persistente, el virus penetra en
la sangre libre o incluido en los leucocitos infecta-
dos, el gato se convierte en virémico y lo mas pro-

bable es que lo siga siendo toda su vida(l9, 20).En

pocas semanas se produce la infeccion de las
células epiteliales de glandulas salivares, tracto
respiratorio,  gastrointestinal y péncreas. Desde

aqui, las particulas viricas pasan al medio ambien-
te, aunque también pueden aislarse en tejido ova-
rico, placentario y en la leche(19, 20,48).

Prevalencia. Los gatos con viremia persisten-
te no son muy frecuentes en la poblacién general
de felinos sanos. Aunque se ha calculado que, en
criaderos infectados por el FeLV, hasta un 30% de
los gatos sanos estdn infectados de forma persis-
tente, en la poblacién general y especialmente en
gatos que viven aislados, sin contacto continuo con
el FeLV, esta cifra disminuye hasta el 1-2%(19,45).

Un aspecto fundamental en la epidemiologia de
la leucemia felina son los gatos portadores en
estado de latencia; entendiendo como portador
aquel individuo con una infeccion persistente cli-
nicamente inaparente(58). Estos animales en esta-
do de infeccion latente son negativos a las prue-
bas IFA, pero mantienen el virus en células de

médula Osea y son positivos a las pruebas ELISA
que detectan el Ag en sangre, recibiendo el nom-
bre de "gatos discordantes'Po.

Los estudios realizados indican que los gatos

con infecciones latente no eliminan
salvo en casos excepcionales vy sélo a través de la
leche, sin que pueda detectarse el virus en saliva
0 sangre(32). Ademés, este estado de latencia se
considera una fase previa a la rccuperacionse vy se
mantiene gracias a la presencia de Ac neutrali-
zantes(42). cuando este estado supresivo se altera,
por ejemplo tratando los gatos con altas dosis de
glucocorticoides, el virus se reactiva(32).Si por el

el viruS(42,63)

Tabla I. Factoraieterminantgselestablecimiedéviremia
peristentek3139).
Edad Menode 16semanas> viremia
50%degatosnfectadtienen< de5afios
Raza > Gatoslepelgorto
> Razas PUrasSiamésybisimios, Azul ruso
Ambiente > Malasondicionieryiénicanitarias

> Criaderasresidencias.
Otragnfermedadesnunosupresivas
Dosig genotipdelvirus
Duracidtelcontacto
Factorggenéticasndeterminar

Tabla 1. Datosiuméricasportantesrelaciéconlapatogentel
FEL%]& 451,

Tiempdeincubacion
Aparicid@eviremia
Virusnsaliva
Duracidriremipasajera

4 a 30 semanas mMas

2 a 8 semanas

10 a 14 diaspost-viremia
1-2 diasa 8 semanas

&
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este estado de latencia se mantiene,
la poblacion de células infectadas abando-
ne la médula Osea ésta quedaria libre del virus.
Ademas cualquier célula que expresara los Ag
viricos seria destruida por el sistema inmune de
estos animales(50).

contrario
cuando

Respuesta inmune e inmunosupresion. La
inmunidad frente al FeLV estd marcada por la pre-
sencia de varias categorias diferentes de Ag: a) Ag
de envoltura, b) Ag internos y c) el FOCMA (19).

a) El principal Ag de envoltura es una gluco-
proteina de 70.000 daltons (gp70), y el compo-
nente menor una proteina de 15.000 daltons
(pISE). La pISE esta embebida en la envoltura
lipoproteica del virus dando soporte a la gp70. La
unién de los Ac a la gp70 impide la infeccion,
bien bloqueando la adhesion del virus a los recep-
tores celulares o bien alterando el proceso de
penetracion  subsiquientee>. 39).El interés de estos
Ac neutralizantes es que los gatos que se recupe-
ran de la infeccion, tienen una respuesta especial-
mente fuerte contra la gp70,(35, 39).Sin embargo,

aunque estos Ac protegen contra la inmunosu-
presién, no impiden el desarrollo de neoplasiasiv
33,39,66)

b) Los Ag internos son (tiles para el diagnosti-
ca. Existen 4 proteinas antigénicas internas del
FeLV (p27, plS, pl2, pla), que se producen en
gran cantidad en el citoplasma de las células infec-
tadas y pueden detectarse en los leucocitos infec-
tados por la técnica de IFA o como Ag solubles en
el plasma mediante la prueba ELISA(19,39).

c) Finalmente, el FOCMA, acrénimo inglés del
Antigeno de Membrana Celular asociado a orcor-
navirus felino, estd presente en las membranas
celulares de las células infectadas por el FeLV y
que se han transformado en células neoplasicas
(linfosarcoma,  eritroleucemia, y leucemia mielé-
genal. Curiosamente, el FOCMA esta presente en
las células de linfosarcomas de gatos tanto FelLV
(+) como el FeLV (-)pero nunca en las células nor-
males, por lo que se ha especulado con que el
FeLV sea la causa de todos los linfosarcomas feli-
nos(19,33).

Los gatos que producen Ac frente al FOCMA
estdn protegidos del desarrollo de neoplasias in-
ducidas por FeLV pero no de sufrir la infecciéon vy
de padecer el resto de enfermedades no-neoplasicas
asociadas al FeLV. Por tanto, los tests para detec-
tar Ac especificos para el FOCMA son de poco
interés clinico, sobre todo porque gatos FOCMA
(+) con altos titulos también pueden desarrollar
neoplasiasi”. 32, 33); incluso se ha comprobado

Tabla Ill. Categorias en la infeccién por FeLV del gato(28l.
Categoria ELISA IFA VN Ac FOCMA Frecuencia Contagioso

0 No expuesto - - -

1 viremia + + - I+ 30% +

2 Regresivo - + + 60%

3 Viremia + T« - -+ 30%" -
Trans.

4 Atipico - -+ + 5% -I.

« Puede ser negativo (méas frecuente) o presentar un bajo porcentaje de células positivas
(menos frecuente).

e Incluye 30% de los gatos regresivos.

Evolucién:  Soélo la categoria 1 desarrolla enfermedades relacionadas con el FeLV, la
categoria 4 tiene una evolucién atipica y las 2 y 3 no suelen desarrollar enfermedad. VN
Ac Anticuerpos neutralizantes.

cémo
tienen una prevalencia
cativamente  mayor(66).

Algunos autores han establecido un sistema de
clasificacion de los gatos segin su status en rela-

los gatos con titulos altos de Ac FOCMA
de la enfermedad signifi-

cién con el FOCMA vy los Ac neutralizantes FeLV
(Tabla 111)(128).
La mayoria de gatos no expuestos a gatos calle-

jeros cuya historia de exposicion no se conoce per-
tenecen a la categoria 1 y son por tanto suscepti-
bles al FeLV; e142% de gatos expuestos pertenece
a la clase 4, mientras que el 58% de gatos expues-
tos estan infectados con el virus o son susceptibles
a la infeccién. Esta clasificacion es dindmica y un
mismo animal puede pasar de una categoria a otra
dependiendo de su respuesta inmune(?',

Aunque el FeLV es responsable del 25 al 33%
de todas las neoplasias felinas, el estado de inmu-
nosupresion  que induce es la principal causa de
muerte al predisponer al hospedador a multitud
de infecciones oportunistasuv. 33,47, 53,62). Estas
enfermedades  asociadas a inmunosupresion pro-
ducen la muerte del 83% de los gatos con viremia
persistente  en un periodo de 3,5 afios desde la
fecha del diagnéstico inicialiv. 62).Comparado con
los animales sanos, esta cifra supone una tasa de
mortalidad 5 veces mayor(53).

Los tres mecanismos basicos por los cuales el
FeLV produce inmunodeficiencia  son(66):

a) Linfopenia y granulocitopenia.

b) Proteina de envoltura pISE.

c) Formacion de complejos inmunes circulantes
(CIC).

a) Linfopenia y granulocitopenia: El FeLV
induce linfopenia por un mecanismo de citotoxi-
cidad dependiente de Ac contra el FOCMA(66). El
resultada es atrofia timica, depleccion linfoide
paracortical ~ (células T) a nivel ganglionar y linfo-
penia persistente  con reduccion de linfocitos T
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helper (CD4+) circulantesé. 8,10,37,47,66).Este me-
canismo de citotoxicidad FOCMA-mediado"  ex-
plica por qué los gatos con altos titulos de Ac
FOCMA estan protegidos contra las enfermeda-
des neoplasicas pero tienen mayor incidencia de
otras enfermedades asociadas al sindrome citos u-
presivo del FelLV/( 19,33,66).

Los neutrofilos son fundamentales
defensa contra patégenos oportunistas  incluyen-
do bacterias y hongos(38). La destruccion de neu-
tréfilos mediada por el virus también contribuye al
estado supresivo del gato y puede conducir a la
muerte por infecciones oportunistase”.  47). Ade-
mas, la funciébn de los neutréfilos permanece
deprimida después de que los gatos dejan de ser
virémicos, lo cual apoya la hipbtesis de que los
gatos infectados por FeLV no virémicos en estado
de latencia pueden sufrir inmunosupresionéé-  47).

b) Proteina de envoltura pISE. La proteina
pISE es la principal responsable del grado de
inmunosupresion  encontrado.  Afecta a la inmuni-
dad celular pero especialmente a las células T hel-
per y T supresorasu« 66),hasta el punto que la sin-
tesis reducida de IgG y la falta de respuesta
proliferativa a mitégenos de células B se atribuye
a un defecto en la funcién de los T helper y no a
alteraciones de los linfocitos B(5,47). Estas altera-
ciones aparecen a las 9 semanas postinfeccion,
con una incapacidad para formar Ac en respues-
ta a Ag solubles(51). Ademés, la pISE produce
alteraciones en la blastogénesis de células T al

para la

alterar la recepcion de factores de crecimiento,
disminuye la respuesta al FOCMA vy aumenta el
crecimiento de neoplasias, bloquea la conversion

de IgM a IgG en la respuesta inmune e inhibe en
general la funcién de linfocitos y neutrofilos (5,16,
19,33,66). Como consecuencia, los gatos infecta-
dos tienen disminuida su capacidad de respuesta
inmune celular mientras que la respuesta inmune
humoral se veria afectada s6lo para Ag depen-
dientes de células T, io, 37,47,62).Ademas, el virus
produce una reduccion en la sintesis de T-linfoci-

nas como el interferon-gamma vy la interleucina 2
(IL-2)(10,47).

La inmunosupresion  se favorece por los altos
niveles de viremia que permiten la exposicion de
los linfocitos a la pISE, aunque no es necesario la
viremia persistente  para que exista inmunodefi-
ciencia(66).

¢) Formacion de complejos inmunes cir-
culantes (CIC): paraddjicamente, la respuesta
inmune al FeLV puede ser perjudicial para el hos-

pedador. La produccién continua de Ag virales en

los gatos con infeccién persistente y la respuesta
inmune frente a estos Ag produce la formaciéon de
CIC, perjudiciales por dos motivos: primero, son
inmunosupresores  y por tanto favorecen el desa-
rrollo de tumores o de enfermedades asociadas al
FeLV; segundo, los CIC son nefrotoxicos vy pue-
den dafiar la membrana basal del glomérulo renal
produciendo  necrosis y glomerulonefritisu”.  19).
En consecuencia, la elaboracion de una res-
puesta inmune competente frente a agentes infec-
ciosos patégenos estd muy comprometida en la
gran mayoria de gatos infectados por el FeLV(38).

la infeccibn por Fel\l. Las
manifestaciones  clinicas de la leucemia felina son
muy variadasé?'. La infeccion puede producir la
muerte en las primeras 4-8 semanas debido a leu-
copenia e inmunosupresion  aguda, especialmente

en gatos jovenes, pero en la mayoria de casos

Clinica de

pasan meses o0 afios antes de que la infeccion se
manifieste(28). Tradicionalmente se ha prestado
mas atencion a las neoplasias inducidas por el
FeLV, quizas por ser alteraciones clinicamente

mejor definidas en relacion con la infeccién virica,
mientras que en las enfermedades por inmunosu-
presién y en el resto de enfermedades relaciona-
das con el FeLV, establecer esta asociacion es
menudo conflictivo.

Los posibles estadios clinicos de la enfermedad
pueden resumirse ens'u.

a) Infeccion asintomatica

a

0 inaparente.

b) Infeccion sintoméatica o clinica.
c) Enfermedad terminal con dos Vvariantes:
tumoral o no tumoral.

a) Infeccién asintomatica o inaparente. Se

caracteriza por la ausencia de sintomas o si exis-
ten son poco aparentes. En la mayoria de los
gatos se desarrolla un estado inmunitario (anti-

cuerpos neutralizantes contra la gp 70) y la infec-

cién es pasajera(45J.

b) Infeccion sintomatica o clinica. Se desa-
rrolla en aproximadamente el 3% de casos Yy cursa
con sintomas inespecificos:  anorexia, fiebre vy
empeoramiento  del estado general, linfadenosis vy
anemia o0 trombopenia.  La duracion de los sinto-
mas es de 2 a 16 semanas. La mayoria de gatos

superan esta fase y se hacen asintomaticos con
viremia cronica(45).

c) Enfermedad terminal. Se presenta des-
pués de un periodo de semanas, meses o0 afios. El
cuadro clinico de enfermedad terminal es muy
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Tabla 1v. Enfermedadasociadaal sindromeitosupresivies ss:
Acciouirectaelvirus
Anemiaplasica

Asociadasinmunosupresion
Hemobartonellosis ~ Criptosporidiosis

Leucopenia Tragueobronquitis ~ Criptococcosis
Atrofitimica Infeccionbscterianas Poliartritis
Anemi&emolitica Trombocitopenia  Cistitis
Glomerulonefritis PIF Demodicosis
Enteritis Toxoplasmosis Gingivitis
Esterilidad Isosporidiosis Estomatitis
FE A TR ylogtoabloquimicasgatos

Parametro Criteri) o  Parametro Criteri¢.) %

Leucopenia 5.500/.t128  Urea >32mg/dl - 100
Neutropenia<2.500/j.t1 o  Bi'tot. >0.3mmg/di 100
Linfopenia <1.500/j.t157 ALP >210UJ/L 714

variable,
45,48)

pero pueden distinguirse  dos grupos(23

1. Enfermedades proliferativas  y neoplésicas
(20-33% de gatos): linfoma/linfosarcoma multi-
céntrico, timica, alimentario y solitario; leucemia
y alteraciones  mieloproliferativas.

2. Enfermedades citosupresivas  de caracter
inespecifico e infecciones  compatibles  con un
estado de mrnunosupresionesr.  Estas enfermeda-
des son responsables de aproximadamente el
80% de muertes relacionadas con la leucemia feli-
na(55) y constituyen el objeto de este trabajo.

Sindrome citosupresivo. El sindrome cito-
supresivo  (inmunosupresion-mielosupresion) aso-
ciado al FeLV se caracteriza por una alteracion
inmunol6gica  progresiva con déficit de células Ty
8(23,44). Clinicamente  aparece leucopenia, linfope-
nia, grados variables de anemia, pérdida progresi-

Fig.L. GingivitisonicanungatoconisosporidiosifeL\é).
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va de peso, diarrea persistente e infecciones
tunistas  secundariass>. 48). La experiencia
indica que hay una alta asociacion entre
otras infecciones  felinas(13), tales como septice-
mias,  estomatitis, peritonitis infecciosa  felina
(PIF), neumonfa,  hemobartonelosis, toxoplasmo-
sis, micosis sistémicas, etc; infecciones que serian
subclinicas en ausencia de la inmunosupresion
producida por el Fe LV(47,62)(Tabla 1V).
Resumiendo, las principales enfermedades  aso-
ciadas al sindrome citosupresivo  del FeLV son(23, 45):
¢ Inmunosupresion.
 Anemia, leucopenia,
* Enfermedades

opor-
clinica
FeLV vy

trombopenia.
cronicas  inespecificas.

CASOS CLINICOS.

Isosporidiosis asociada a FeLl\l. En una
colonia de aproximadamente 23 individuos  se
presentaron  de forma progresiva, a lo largo de un
afio, sintomas  digestivos  basicamente diarreas
intensas  de cardcter mucoso/acuoso y tenesmo,
afectando tanto a animales jovenes como adultos.
Los gatos estaban en libertad y mantenian  contac-
tos continuos con gatos no controlados, por lo
cual se realizd en la mayor parte de ellos un test de
diagnostico para Fe LV/FN (CITE Combo  IDEXX
Corp. Portland), comprobandose  una incidencia de
FeLV del 45% aproximadamente, sin ningln  ani-
mal FIV (+).

Los animales  afectados
ademas de la diarrea, diversas
estomatitis,  gingivitis y periodontitis  (Figs.
ulceracién  de la lengua, traqueobronquitis, fiebre,
adenopatia  moderada y pérdida de peso. En algu-
nos casos se apreciaron  areas de dermatitis con
eritema, costras y exudacion, mal estado del pelo

(N=11) mostraban,
combinaciones  de
1y 2),

Fig2.De gosnaﬁesarroenuncasodeestomatltls gingiadtisiada vire-
miapersistente
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Fig. 3. Enteritis descamativa. Fusion de las vellosidades intestinales y pérdida
del epitelio intestinal. (H&E40X).

y en otros casos areas de despigmentacion en
labios y cara interna de la oreja. Los gatos mas
afectados presentaban anorexia, deshidratacion,
emaciacion y depresion.

Las alteraciones significativas del hemograma y
bioquimica sanguinea se muestran en la Tabla V
Destaca la linfopenia, la hiperbilirrubinemia vy el
aumento de la fosfatasa alcalina (ALP)en un tanta
por ciento significativo de animales. El analisis
coproldgico mostrd la presencia de gran cantidad
de ooquistes de C. felis en cantidad suficiente
para hacer un diagnéstico de isosporidiosis en 9
de los 11 gatos con sintomas de diarrea, aunque
todos se encontraban parasitados.

El diagnostico definitivo fue de isosporidiosis
asociada a FeLV Ante la negativa del propietario
de aislar los gatos FeLV (+) o emprender cualquier
intento de erradicar la infeccion, el tratamiento
consistio en la administracion de sulfamidas po-
tenciadas (50 mg/kg/24h  via oral), y un trata-
miento sintomatico en los gatos mas afectados.
Las diarreas remitieron rapidamente y de forma
paralela a la disminucion de la excrecién fecal de
ooquistes. No obstante, los sintomas reaparecian
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Fig. 4. Anemia asociada al FeLV Hipocelularidad generalizada en médula
6sea junto con imagenes de eritrofagocitosis (flechas) (H&E 40X).

al interrumpir el tratamiento y dos de los anima-
les afectados murieron en los 2 meses siguientes
al diagnostico.

El estudio anatomopatolégico de estos casos
mostr6 como hallazgos mas significativos, una
depleccion de linfocitos maduros en el bazo y gan-
glios linféaticos, distintos grados de enteritis con
vacuolizacién, degeneracion y descamacién de
células epiteliales intestinales y sobrecrecimiento
bacteriano (Fig. 3). No se observaron, sin embar-
go, coccidios a nivel intestinal lo que se explico
por el tratamiento a que estaban sometidos los
animales.

Anemia asociada a Fel\l. La aparicion de
anemia y otros sintomas de mielosupresion como
manifestaciones predominantes de FeLV es relati-
vamente frecuente, habiendo encontrado hasta
ahora 15 casos en un periodo de 3 afios. A con-
tinuacién exponemos un caso clinico ilustrativo de
los aspectos comunes a estos 15 casos.

Caso clinico: Una gata siamesa de 5 afios de
edad se presenta con un problema de depresion,
letargia, diarrea ocasional y pérdida parcial de
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Fig. 5. Anemia asociada al FelV. Presencia de megacariocitos circulantes (fle-
chas) en higado con degeneracion microvacuolar difusa de hepatocitos (H&E
4DX).

apetito. Durante la exploracién se aprecia una
ligera deshidratacion, palidez de mucosas, dishea
evidente y taquicardia compensadora. EIl herno-
grama mostré un hematocrito del 12%, leucope-
nia (4.250/j..j.1xon linfopenia (1.743/;..j.1)Basan-
donos en el frotis sanguineo se clasificd la anemia
como normocitica, normocrémica Yy arregenerati-
va (ausencia de reticulocitos y otros signos de
regeneracién), apreciandose también la forma-
cién de rouleaux y la presencia de megacariocitos
circulantes.

A la vista del mal pronostico y del estado de
viremia persistente que presenta el animal, el pro-
pietario opta por la eutanasia. En el examen ana-
tomopatoldgico destacan las alteraciones en la
médula Osea que muestra hipocelularidad con
imagenes de hipoplasia eritroide (Fig. 4) y la pre-
sencia de megacariocitos en bazo e higado como
otro signo mas de la anemia (Fig. 5).

Enteropatia asociada a Fel\!.Esuna mani-
festacion mas del sindrome de inmunodeficiencia
provocado por el FeLV. Los sintomas son inespe-
cificosy con frecuencia obtenemos un diagndstico
anatomopatolégico equivocado de panleucopenia.

Caso clinico: Gato macho entero siamés y de
3,5 afios de edad. El motivo de la consulta es una
diarrea cronica sumada ahora a vomitos hcmo-
rrdgicos y anorexia. El animal no estd desparasi-
tado ni vacunado. En el examen clinico encon-
tramos un animal delgado, deshidratado, con
linfadenopatia moderada y un reflejo traqueal
aumentado. Del hemograma y bioquimica san-
guinea so6lo destacaron anemia Yy monocitosis
ligeras, acompafiadas de hiperproteinemia (8,5
g/dl) e hipocalemia (4,2 mEg/L). El animal se
hospitalizé y tratd de forma sintomatica (Ringer-

Fig. 6. Enteropatia asociada al FeLV. Hiperplasia de foliculos linfoides de la
submucosa (H&E 2DX).

lactato, CIK, cimetidina 5 mg/Kg/8 horas IV,
amoxicilina 30 mg/Kg 1M). La diarrea era de
caracter mucoso, poco abundante vy el analisis
coproldgico  fue negativo. ElI test de FeLV
(Leukassay, Norden) fue positivo. El animal mejo-
ré durante los dos dias siguientes, desaparecieron

los vomitos y comenzO a aceptar comida blanda,
se continud el tratamiento pero después de 5 dias
empeor6 de nuevo y fue eutanasiado. EIl informe
anatomopatolégico destaca la presencia de areas
mucosa intestinal normal alternando con éareas
de degeneracion del epitelio intestinal, atrofia de
las vellosidades y algunas areas de hemorragia
junto con hiperplasia de foliculos linfoides en la
submucosa (Fig. 6).

DISCUSION.

Para asegurar su supervivencia largo tiempo,
cualquier virus necesita invadir un animal y repli-
carse antes de causar lesiones graves. Los virus en
particular son notablemente habiles y persisten en
el hospedador en contra de la respuesta inmu-
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ne(26). En el caso del FeLV, no s6lo elude la res-
puesta inmune en un porcentaje de casos, Sino
que induce un sindrome de inmunodeficiencia
equivalente al SIDA humanoa-. 49,52).

Clinicamente,  este sindrome de inmunodefi-
ciencia se caracteriza por leucopenia, linfopenia,
anemia en grado variable, pérdida de peso pro-
gresiva, diarrea persistente, y sintomas de infec-
ciones oportunistas y secundarias.  Estas ultimas
incluyen infecciones crdnicas, bacterianas 0 viri-
cas, del tracto respiratorio, gingivitis, dermatitis
cronicas, abscesos vy PIF(28).

El problema que nos surge en la clinica, es la
dificultad para demostrar clinicamente el sindro-
me de inmunodeficiencia,  pues los tests de fun-
cién de células T y B son caros y ademas no estan
bien establecidos en el gatd53). Sin embargo, las
enfermedades  por inmunosupresién  asociadas al
FeLV son importantes por su incidencia, por su
dificil diagndstico al ser enfermedades poco fre-
cuentes en gatos sanos Yy por sus manifestaciones
clinicas muy variablesi?'.

Una alteracion mé&s o menos constante en los
gatos FeLV (+) afectados por infecciones o para-
sitaciones oportunistas  ha sido la linfopenia. Sin
embargo, otros autores(53) afirman que no existe
una mayor frecuencia de linfopenia en gatos con
infeccibn  natural  comparados con animales
sanos expuestos a un medio ambiente similar;
tampoco se observaron diferencias en las prue-
bas de transformacion  linfoblastica, y en la con-
centracion de 1gG, pero este estudio se realizd
sobre animales infectados asintomaticos, por lo
cual no son representativos del sindrome de
inmunosupresion, y sus datos s6lo sirven para
apoyar la idea de que los animales eran inmuno-
logicamente  normales. No obstante, segin estas
observaciones  no estaria indicado el tratamiento
inmuna modulador de los gatos sanos con viremia
persistente(53) .

Otra consideracion  importante  en gatos con
sintomas de inmunodeficiencia  es la posibilidad
de una cainfeccion de FeLV y FIV. Esta situacion
se ha demostrado en un porcentaje relativamen-
te bajo de animales oscilando entre el 5,5%(46)
hasta cifras tan altas como el 15%(48). Los gatos
con infecciébn doble solian ser méas jovenes vy

todos eran sintomaticos, mostrando sintomas de
mialgia, conjuntivitis,  otitis externa,  anorexia,
caquexia, abscesos, mucosas palidas, linfosarco-

ma renal, pérdida de peso Yy anisocoriaev'.

DISCUSION DE LOS CASOS
CLINICOS.

C. felis y C. rivolta son dos de los coccidios mas
comunes del gato, virtualmente todos los gatos se
infectan a lo largo de su vida e incluso se han
encontrado en heces de gatos criados en aisla-
miento(11,12). Sin embargo, la patogenicidad de C.
felis y C. rivolta es controvertida; durante muchos
afios se consideraron agentes patégenos importan-
tes del gato como causa de dolor abdominal, dia-
rrea, vomitos, sintomas neurolégicos Yy respirato-
rios. Sin embargo, estos trabajos no tuvieron en
cuenta la posibilidad de otras infecciones viricas o
bacterianas, y el diagndstico se bas6 sélo en la pre-
sencia de ooquistes en las heces. Actualmente, aun-
que es una infestacion comun y difundida, los coc-
cidios raras veces constituyen una causa de
enfermedad clinica en gatos(65). La coccidiosis es
normalmente  una enfermedad de animales jove-
nes(61), pero una infeccion latente se puede reacti-
var durante un periodo de inmunosupresion  inde-
pendientemente  de la edad del animaj(11).

Aungue existe una relacion clara entre la cocci-
diosis felina y estados de inmunodepresion, no
hemos encontrado ningln trabajo en la bibliogra-
fia revisada donde se recoja la asociacién entre
FeLV y C.felis. Una coccidiosis clinica no debe
diagnosticarse  solo por la deteccion de ooquistes
en las heces de gatos sin sintomas clinicos, por-
que se han encontrado concentraciones de
ooquistes en heces superiores a 100.000/g sin
que haya sintomasu ‘. 12).Por este motivo, la pre-
sencia de ooquistes en animales con diarrea
puede interpretarse como signo de parasitaciéon o
coccidiasis, mientras que la coccidiosis como
enfermedad  debe relacionarse con los sintomas
histol6gicamentelie

En la serie de 11 casos aportados en este tra-
bajo, ademés de la alta concentracion  de ooquis-
tes, los sintomas vy lesiones histolégicas coinciden
mas con los observados en infecciones por C.
felis que con los de enteritis FeLV-dependiente.
Los gatos afectados mostraban sintomas de ente-
ritis catarral con diarrea acuosa/mucosa, tenes-
mo, irritacion de periné y cola, deshidratacion,
anorexia, debilidad, pérdida de peso, fiebre, ane-
mia y depresion. Ademas, la linfopenia constante
y su aparicién en gatos adultos normalmente  son
resistente, sugieren la presencia de un estado de
inmunosupresionue.  61,65).

El tratamiento  de las coccidiosis sintométicas se
ha hecho tradicionalmente  con sulfamidas (Sulfa-
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metazina, sulfamerazina, sulfadiazina) por via orai'Dl.
La combinacion de sulfadiazina-trimetroprim ala
dosis de 30-60 mg/kg/24h  dividida en 2-4 tomas
durante 6 dias es capaz de eliminar la eliminacién
de coccidios en uno o dos tratamientosi’».  Sin
embargo, en la colonia de gatos tratada por noso-
tros, aunque la respuesta al tratamiento fue répida,
se produjeron con frecuencia reinfestaciones al ser
imposible  tratar a la totalidad de los gatos.
Ademds, la muerte de dos de los animales tratados
puede explicarse también por la imposibilidad
practica de tratar tanto la infeccion por FeLV sub-
yacente como el estado de inmunosupresion.

La anemia asociada a FeLV es frecuente en
nuestra experiencia, y para algunos autores apa-
receria  en un 60-70% de los gatos enfermos,
muchas veces puede ser el Unico sintoma presen-
te (valor hematocrito  <15-20%)(45). Suele ir en
parte asociada a trombopenia y pueden ser pri-
marias 0 secundarias. Las primarias se clasifican
como eritroblastosis  (maduracion anormal de los
precursores de los glébulos rojos) y aplasia pura
de eritrocitos 0 pancitopeniaree.

Normalmente, la anemia
normocitica y normocrémica,
sar de la anemia progresiva, pero el perfil hcma-
tolégico es muy amplio. El examen de médula
6sea puede mostrar hipercelularidad  con signos
de trastornos o cese de la diferenciacion eritroide
o de multiples lineas celulares. En otras ocasiones,
la médula 6sea es hipocelular tipica de un cuadro
de anemia aplasica (Fig. 4). Estos casos segun
Hoover y Mullin (1991) dan la imagen tipica de
aplasia eritroide inducida por FeLV-028).

En general, la aplasia medular puede desarro-
llarse incluso en gatos que han sido vacunados
cursa con hipoplasia de las células mieloides. El
mecanismo  de produccion no se conoce con
exactitud, pero se apunta a que la inmunosupre-
sién inducida por el virus puede permitir la colo-
nizacion del intestino por bacterias que produzcan
una toxina capaz de deprimir la rnielopovesisi-'.

Las anemias secundarias se deben a mielopti-
sis, hemolisis (Coomb's positivas, 10%) o infec-
ciones (Hemobartonella felis). Es importante
diferenciar entre primarias Yy secundarias, pues las
secundarias pueden tratarse con éxito(41, es).

Los sintomas mas frecuentes son los tipicos de
cualquier estado anémico  cronico:  taquipnea,
anorexia, taquicardia y eventualmente  soplo fun-
cional. También podemos encontrar hepato y
esplenomegalia. Salvo en el caso de anemias
secundarias  hemoliticas, la anemia es normocitica
normocromica y suele cursar con trombocitope-

es no-regenerativa,
sin reticulosis a pe-

y
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nia y megacariocitosis.  Esto parece ocurrir espe-
cialmente en casos de infeccion aguda. Por lo
general la trombocitopenia  es de caracter transi-
torio y se produce en gatos que desarrollan vire-
mia después de tener contacto con el FeLV, en
estos gatos, los megacariocitos Yy plaquetas sopor-
tan la replicacion del virus y adquieren por tanto
sus Ag(3).

Segun Macy (1989), la infeccién por FeLV es la
causa del 75% de los gatos anémicos, por lo que
es fundamental comprobar el status de estos
gatos en relacion con el virus.

Una de las poblaciones diana del FeLV son las
células germinales de las criptas de la mucosa
intestina\(28, 44,54).La enteritis asociada a FeLV se
presenta en un 10% de los gatos con infeccion
por FelLV(54,55), caracterizada por diarrea crénica
y emaciacion producto de una enteritis persisten-
te indicativa de dafio celular en las criptas, atrofia
de las vellosidades intestinales, fusion y sintomas
de malabsorcion(28,48). La enteropatia por FeLV
con frecuencia se asocia a inmunodeficiencia o
mielosupresions-u 0 a ambos sindromes como en
el caso clinico comentado donde la anemia se
asociaba a sintomas gastrointestinales.

Este sindrome es dificil de distinguir lesional-
mente de la panleucopenia  felina y no se relacio-
naba con el FeLV inicialmente, interpretdndose
como una asociacién de panleucopenia y FelLV.
Posteriormente se ha demostrado que ambas
infecciones no estdn relacionadas, sino que la
infeccion por FeLV puede cursar con caracteristi-
cas similares a las encontradas en la panleucope-
nia felina(28, 54).

Sin embargo, existen algunas diferencias indi-
cativas entre ambos tipos de enteritis. Al contra-
rio que en la panleucopenia, en la enteropatia
asociada al FeLV el tejido linfoide y médula dsea
muestran un aspecto normal o incluso hiperpléasi-
ca. Elcurso es subaguda o crénico como indica el
estado de emaciacion que a menudo la acompa-
fia. Finalmente, la edad media de los gatos afec-
tados de panleucopenia es de 6 meses, mientras

que en la enteritis asociada a FeLV es de 2
afnos(54).
Los sintomas de enteritis FelLV-dependiente

son vomitos, a veces
mucosa a menudo
duracion.  Puede

hemorragicos, y diarrea
de més de dos semanas de
ir acompafiado de sintomas
extra intestinales tipicos de infeccion por FelLV:
anemia, emaciacion, rinitis, bronquitis y diatesis
hemorragica.

La estomatitis-faringitis  plasmocitaria,
incluida aqui dentro del sindrome

aunque
mielosupresivo,
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tiene en realidad un origen multifactorial y de
patogenia desconocidawt’,  pero es un hallazgo
frecuente tanto en gatos infectados por FelLV
como FN. En concreto, hasta un 16,6% de casos
de estomatitis-faringitis plasmocitaria afectan a
gatos FeLV positivos(64).Sin embargo, para otros
autores la prevalencia de FeLV en gatos con esto-
matitis cronica seria més baja y no significativa
respecto al total de la poblacion, mientras que
habria una mayor prevalencia de FN vy calicivirus
(FCV)(2736).En cualquier caso, los sintomas son
tipicos: anorexia, disfagia con dificultad para
aprehender y masticar la comida, halitosis, ptialis-
mo y perdida de peso. Las lesiones son eritema-
tosas, ulcerativas/proliferativas afectando a las
encias (Fig. 1), arco glosopalatinos, la lengua,
mucosa bucal, paladar duro, labios y paredes de la
faringe. Ademés es frecuente la presencia de
sarro mas o menos intensa y linfadenopatia man-
dibular.

En nuestra experiencia, las alteraciones del
hemograma son variables, y aunque se cita la pre-
sencia de leucocitosis y eosinofilia(64),no hemos
encontrado ninguna de estas alteraciones en los
gatos incluidos en la Tabla V, a pesar de presen-
tar las lesiones tipicas.

Las alteraciones bioquimicas encontradas en
estos animales con mas frecuencia son hiperpro-
teinemia (-7,5a 11,6 mg/dl) con frecuencia aso-
ciada a hiperglobulinemia producto de un aumen-
to policlonal en la sintesis de inmunoglobulinase-u.

El tratamiento particular del complejo estomati-
tis-faringitis es dificil incluso en los casos donde no
se asocia a virosis. Se han probado los antibidti-
cos, glucocorticoides, el acetato de megestrol,
aurotioglucosa, lavados bucales, limpieza dental y
extraccion dental. Hasta ahora los mejores resul-
tados se han obtenido con la administracion de
glucocorticoides  (prednisona/metil-prednisolona
1-2 mg/kg/12h, triamcinolona 4 mg/24-48h via
oral), acetato de megestrol (1 mg/kg/1-4 dias via
oral) y aurotioglucosa/aurotiomalato (1 mg/kg/
sem 1M, hasta notar mejoria clinica y después
cada 14-35 dias), aunque estos dos Ultimos se
asocian con frecuencia a efectos secundarios gra-
ves(64).A pesar de todo, pocos gatos muestran
una recuperacion total de las lesiones, especial-
mente el eritema de las encias, y con frecuencia
hay recidivas al interrumpir el tratamiento.

Dentro del sindrome citosupresivo, se han des-
crito otras enfermedades provocadas por agentes
infecciosos oportunistas. Estas enfermedades son
menos frecuentes, y aunque no hemos tenido la
oportunidad de diagnosticarlas en nuestra clinica,

las hemos incluido en esta discusion para com-
pletar este trabajo. Todas ellas como consecuen-
cia directa del estado de inmunosupresion induci-
do por el virus. Hasta ahora, se ha demostrado
una relacion con el sindrome inmunosupresivo del
FeLV en casos de:

- Criptosporidiosis.

- Criptococcosis.

- Dermatomicosis por R. mucilaginosa.

- Demodicosis.

Criptosporidiosis. La asociacion de diarreas
por cryptosporidium refractarias al tratamiento en
un gato con FelLV se compara a la infeccion que
sufren personas con SIDA(1744, 49,52).

Los cryptosporidios son pequefios coccidios
protozoarios que se han descrito en células epite-
liales que limitan la mucosa intestinal, respiratoria
y urinaria de mamiferos, reptiles, aves y peces.

En el Unico caso descrito hasta ahora de crip-
tosporidiosis asociada a FeLV, el animal también
presentaba C. felis en heces, y los sintomas fue-
ron deshidratacion y diarrea mucoide frecuente
con tenesmo y melena indicando un origen de
intestino grueso(l7).Aunque no se encontré evi-
dencia histologica de infeccion, no se estudiaron
todas las secciones intestinales, por lo cual no se
descartd con claridad la ausencia de patologia
inducida por C. felis(17).

La inmuna supresion predispone a los gatos
con FeLV a padecer tanto enfermedades neopla-
sicas como no neoplasicas. Aunque no se puede
especular sobre si la inmunosupresién precede a
la infeccion clinica por cryptosporidium, es sin
embargo llamativo el paralelismo entre gatos
infectados por FeLV y la criptosporidiosis fre-
cuente en la infeccion por el HIV causante del
SIDA humano a».

Criptococcosis. La asociacion de FelLV y
criptococosis es relativamente frecuente. En la
practica, la mayoria (75%) de gatos afectados por
criptococcosis son FeLV (+)(2,6,41). La criptococ-
cosis se asocia a estados de inmunodeficiencia
adquirida, siendo el producido por el FeLV uno de
los mas frecuentes(29).

C. neoformans es una levadura sapréfita que
puede desarrollar dos formas patégenas funda-
mentalmente: una criptococcosis cutanea a partir
de una inoculacion accidental con material conta-
miando o estar originada por una disemiancion a
partir de otros focos de infeccion, sobre todo
0seos. Una forma respiratoria por inhalacion de
las levaduras y que por tanto se localiza en las vias

LID
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respiratorias superiores fundamentalmente. Eltra-
tamiento a base de ketoconazol (5 mg/kg/12

horas durante 2 a 3 meses) es normalmente efi-
caz, aungue el problema fundamental a resolver

en estos animales es el estado de inmunodepre-
sion(2941,4359).

Dermatomicosis por Rhodotorula muci-
laginosa. Otras micosis oportunistas también se
asocian a la infeccion por FeLV Bourdeau et al
(1992) han descrito un caso de dermatomicosis
por R. mucilaginosa en un gato infectado por el
FeLV y el FIV Las lesiones cutaneas consistian en
costras adherentes de color rojo a nivel podal,
nasal y periocularv'. Respondieron al tratamiento
con ketoconazol a dosis de 5 mg/kg cada 12
horas, mejorando a las 3 semanas Yy recuperando
su aspecto normal a los 2 meses de tratamiento.
El interés de esta asociacion entre FeLV y R.
mucilaginosa es que este organo es muy debil-
mente patdgeno en condiciones normales, lo que
da idea de la importancia que tiene que conside-
rar el sindrome de inmunodepresién producido
por el FeLV y el FIV en el gato(2).

Demodicosis. La demodicosis es una enfer-
medad poco frecuente en el gato. La mayoria de
los casos registrados se presentaron en animales
adultos infectados por el FeLV o por el FN, o que
padecian otra enfermedad sistémica como diabe-
tes, lupus eritematoso sistémico y toxoplasmosisw.

DIAGNOSTICO DE LA
INFECCION.

El diagnéstico de la infeccion por FeLV se basa
en la deteccién de Ag virales y en el aislamiento
del virus. El aislamiento del virus es el método mas
fiable pero es caro y largo(45,47).

En la préactica, el Unico método de diagndstico
atil es la determinacién de Ag virales mediante
una prueba de inmunofluorescencia  (IFA) o
mediante una prueba ELISA. ElI ELISA es la téc-
nica habitualmente empleada en la clinica para el
diagnoéstico definitivo de FeLV En este sentido se
ha comprobado que no existen diferencias signifi-
cativas entre los Kkits de ELISA disponibles comer-
cialmente(25).La vacunacién no interfiere con los
tests y tampoco la inmunidad maternal(48).

Tanto el ELISA como el IFA estan dirigidos
hacia la deteccién de la proteina virica p27, cons-
titutiva de la capsula viral y presente en las células
infectadas y en el plasma(45,47).Ambos métodos

Tabla VI. Comparacion de los métodos IFAy EUSA para el diagnéstico de
leucemia felinai21.301.

Parémetro ELISA IFA
Sensibilidad 100% -
Especificidad 90% 98%
Correlacion EUSA (+) 26-69%
Correlacion ELISA (-) 13%
Valor predictiva positivo 9-80% 100%
no comparten, sin embargo, las mismas caracte-

risticas ni deben interpretarse de igual modo. Hay
una serie de observaciones préacticas que debemos
tener presentes (Tabla VI).

Merced a su sensibilidad, la fiabilidad de un
ELISA (-)es del 86,9 al 100%(21,30).Por el con-
trario, su especificidad no es absoluta y pueden
presentarse falsos positivos incluso en mas del
50% de casos(21).Las causas se atribuyen a erro-
res de método, especialmente con sangre entera,
saliva o lagrima y a reacciones cruzadas con pro-
teinas séricas(30,4045).Los tests de saliva y sangre
pueden dar falsos negativos entre un 10-30% vy
estos resultados deben confirmarse; los resultados
positivos deben repetirse a las 6-8 semanas 0 por
IFA antes de considerarse virémicos persisten-
tes(2445,48).

La especificidad del IFA es maxima, ademas, al
contrario que el ELISA, siempre indica que el gato
estd eliminando el virus. Por tanto, todos los gatos
ELISA (+) deben ser valorados por IFA antes de
gue se recomiende la eutanasiall”. 24).Sin embar-
go, un test IFA (+) no es diagnéstico de linfosar-
coma o de otra enfermedadi'v. Como alternativa
a la confirmacién por IFA, Hawkins (1989) pro-
pone el uso de ELISA en saliva y lagrima: un ani-
mal positivo en suero y también positivo en saliva
0 lagrima, tiene mucha mayor probabilidad de
encontrarse en un estado tardio de la infeccion y
de ser virémico, y mucha menos probabilidad de
ser un falso positivo. Ademas se aconseja repetir
siempre el test a las 12 semanas para asegurarnos
que el gato sufre una viremia persistente(24).

En este contexto hay que resaltar la importan-
cia que tiene la prevalencia de la enfermedad so-
bre el valor predictivo positivo de un test serologi-
ca. En el caso del FeLV, la prevalencia varia segun
las condiciones de vida del animal: desde < del 1-
2% para gatos aislados, sin posibilidades de con-
tacto con otros congéneres(19), hasta el 30% en
criaderos y colonias de gatos donde la exposicion
es repetida(45).

Sobre la base de una prevalencia de la enfer-
medad del 1%, debido a su especificidad un test
ELISA (+) predice con exactitud sélo al 9,1 % de

.
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gatos infectados, es decir, que de 10 resultados
positivos 9 seran poco fiables; sin embargo, si la
prevalencia es del 30% (criaderos, etc.) el valor
predictiva positivo del ELISA se eleva al 81 %
como minimo. Esto determina que la interpreta-
cién de un valor positivo dependa del grupo de
riesgo al que pertenezca el animal(21,30. La impor-
tancia de la prevalencia de la enfermedad, que
por cierto desconocemos en Espafia, es por tanto
fundamental para la interpretacion  del diagnosti-
co serolégico aunque el fabricante reclame una
especificidad y sensibilidad del 99%. Incluso si
seguimos el procedimiento  técnico de forma meti-
culosa, un resultado positivo en un animal de bajo
riesgo debe ser considerado con escepticismo |y
confirmada por ELISA o IFA. Por el contrario un
resultado negativo es totalmente fiable por la alta
sensibilidad del ELISA.

TRATAMIENTO.

Las perspectivas de eliminacion del virus en
gatos virémicos son escasas. El 97% de los gatos
IFA (+) permanecen  virémicos toda su vida. Por
tanto, solo un 3% pueden eliminar el virus y ser
IFA (-) e inmunes a la infeccidni?, Hasta el
momento no hay un tratamiento  disponible que
sea capaz de eliminar la infeccion y que sea prac-
tico. Se han probado técnicas como la plasmafe-
resis, administracion  de constituyentes  normales
del plasma como la fibronectina, trasplante de
médula GOsea, quimioterapia e inmunoterapia
especifica con Ac anti FeLV y anti FOCMA(47).

Cualquier tratamiento  etiologico debe también
considerar las alteraciones inmunitarias inducidas
por el virus, principalmente reduciendo la tasa de
Ag circulante y revirtiendo la inmunosupresion  aso-
ciada(I0). Por este motivo estd justificado el empleo
de inmunoestimulantes o inmunomoduladores.

Resumiendo, el tratamiento de la infeccién por
FeLV requiere: tratar los sintomas y las infeccio-
nes oportunistas; tratar la inmunosupresion, y por
altimo tratar el virus.

Inmunoterapia. EIl tratamiento  con inducto-
res de la inmunidad inespccifica provenientes del
virus de la viruela (parapoxvirus, Baypamun,
Bayer)(45) ofrece algunas posibilidades. En un estu-
dio sobre 148 gatos FeLV (+) se obtuvieron los
siguientes  resultados'<s:

- 48 clinicamente  sanos.

- 100 presentaron  diferentes tipos de enferme-
dades.

- 14 enfermos cronicos.

- Ninguno de los gatos presentd tumores.

- La "curacion" se produjo en las dos primeras
semanas.

- Solo 7 gatos murieron; dos fueron eutanasia-
dos y dos gatos permanecieron  virémicos.

Resultados similares se han obtenido con inmu-
noestimulantes  como el bacillus de Calmette-
Guerin  (BCG), el levamisol, Corynebacterium
parvum y Propionibacterium acnes, este Ultimo
un potente estimulante de la IL-1(7,60). Todos se
han probado en gatos con viremia persistente en
estudios controlados, y aunque subjetivamente el
50% de gatos mejoran clinicamente e incluso
seroconvierten  a negativos, los métodos de con-
trol en estos ensayos no fueron adecuados Yy no se
ha demostrado con claridad su eficaciav. 60).
Incluso la vitamina C se usé un tiempo como anti-
virica sin ningin fundamento claro'?".

Finalmente, también se ha empleado el acema-
nan, un inmunomodulador  compuesto de un poli-
mero de manosa Yy que conjuga sSu capacidad
inmunoestimulante  con cierta actividad antivirica,
pero no comercializado en Espafia. En los estu-
dios realizados indujo una mejoria significativa en
animales de menos de 4 afios mejorando su cali-
dad de vida y tiempo de supervivenciaevi.

Terapia antivirica. Los inhibidores de la
transcriptasa  inversa tienen un papel destacado
en el tratamiento  antivirico, pero su empleo esta
lleno de inconvenientes  por su precio y por la alta
incidencia de efectos secundarios.

Experimentalmente, la azidothymidina  (AIT),
ahora denominada zidovudinat’ PO o SC a dosis
de 10-20 mg/kg impide el desarrollo de viremia
persistente y el progreso de la enfermedad clinica,
pero solo si se administra dentro de las 72 horas
post-infeccion;  un retraso en la aplicacion del tra-
tamiento hasta 28 dias post-inoculacion  reduce la
eficacia del AZT a niveles marginales. Ademas, el
tratamiento  de gatos virémicos con zidovudina a
20 mg/kg/8h  no tuvo efecto significativo en el
nivel de antigenemia circulante. La toxicidad aso-
ciada a la zidovudina incluyé anorexia, hepatoto-
xicidad, pérdida de peso y anemia regenerativa
macrocitica dosis-dependiented”.  45).

El interferon-alfa es otra de las alternativas. El
interferon-alfa  bloquea las fases terminales de
maduracién virica y la gemacién de particulas viri-
cas desde la célula. El tratameinto combiando de
zidovudina a dosis de 5 mg/kg/8h PO, e interfe-
rén-alia-Zb  (IntronA, Schering) con conccntracio-
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nes de interferon de 500 a 1000 unidades/mi
actian sinergisticamente aunque su efectividad es
incierta(10,45)En gatos con viremia persistente, el
alfa-2b dado durante 12 semanas con o sin zido-
vudina produjo una reduccion significativa de la
tasa de Ag circulante. Sin embargo, esta respues-
ta sélo se mantuvo 7 semanas porque los gatos
desarrollaron Ac frente al interferénii?’. A pesar
de esto, la ausencia de toxicidad y la respuesta cli-
nica indican que el interferon puede ser una alter-
nativa terapéutica interesante para el FeLV/(IO).
Otros anélogos de nucle6sidos que se han ensa-
yado son el ddC (2', 3'-dideoxycytidine); el ddA
(2', 3'-dideoxyinosine) y los nucledsidos derivados
del phosphonyl-methoxyethyl como la PMEA (22).
Todos tienen efectos inhibidores sobre la replica-
cién del virus pero su utilidad clinica, solos o aso-
ciados con el interferon 2b, parece dudosa por
ahora, especialmente por su precio, efectividad
limitada y graves efectos secundariosl”. 22).

Profilaxis. La vacunacion, como en todas las
enfermedades viricas, debe constituir la principal
alternativa. No obstante, los informes sobre efica-
cia de las vacunas son contradictorios y es impo-
sible elegir un producto sobre el otro(39).

Actualmente estan disponibles en el mercado
las siguientes vacunas:

- Leucat: virus inactivado, sub-grupos A, By C.

- Leukocell 2: subunidades gp70, FOCMA,; alu-
minio y saponinas.

- Leucogen: subunidad Unica p45 (proteina
constitutiva de la gp70) producida en S. coli; alu-
minio y saponinas.

La vacuna leukocell fue la primera en aparecer y
se ha probado en repetidas ocasiones, aunque
muchos de estos estudios experimentales no cum-
plian las condiciones de la infeccion natura](39)La
forma ideal de probar la eficacia de la vacuna es la
de incluir gatos sin contacto anterior con el virus,
vacuandos y no vacunados, en colectividades de
gatos FeLV (+). Leukocell-2 se ha probado por este
sistema Yy los resultados han sido variables oscilan-
do entre 34 y 100% otras vacunas como leucogen
no han sido sometidas a estas pruebas(18).

Resumiendo y para no entrar de lleno en este
tema, citamos las normas generales de vacuna-
cion establecidas en una reunion sobre FeLV/
FIV(I):

» Solo deben vacunarse gatos sanos afebriles.
Los gatos infectados no deben vacunarse.

e Todos los gatos con riesgo de exposicion
deben ser vacunados.
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* El control del FeLV incluye medidas de mane-
jo, ademéas del test y la vacunacion. Los gatos
positivos no deben mantenerse en contacto con
los demaés, incluso aunque estén vacunados.

* Las vacunas se administraran de acuerdo con
las instrucciones del fabricante.

 Las vacunas contra el FeLV intentan prevenir
la infeccion del virus o al menos la viremia persis-
tente en caso de que ocurra la infeccion. La pro-
teina gp70 es el inmundgeno vy la inmunidad fren-
te a ella previene la infeccién. La formacion de
neoplasias puede ser una consecuencia del FeLV
pero no hay evidencias de que la vacunacion
usando FOCMA suponga ninguna proteccién
contra la infeccion, por tanto las vacunas deben
considerarse como Vvacunas contra el FeLV y no
como vacunas contra la leucemia felina.

» Todas las vacunas utilizan el mismo principio,
y aunque es preferible usar la misma vacuna en
las revacunaciones, en principio no debe haber
problemas en utilizar vacunas distintas si son de la
misma eficacia.

 El analisis de los gatos de vacunar se reco-
mienda siempre que haya habido posibilidad de
contacto con el virus.

CONCLUSION.

Este trabajo trata de resaltar la importancia del
sindrome de citosupresion  (inmunosupresion/
mielosupresion) inducido por el FeLV, frente a la
patologia tumoral mas caracteristica y conocida.
Los gatos virémicos afectados por este sindrome
citosupresivo suelen ser muy susceptibles a infec-
ciones del aparato respiratorio, enteritis, gingivi-
tis, abscesos y septicemias, y puede prolongarse
el periodo de cicatrizacion de las heridas. En nues-
tro manejo de estos casos debemos tener en
cuenta que cualquier gato afectado de un proceso
inflamatorio crénico es sospechoso de hallarse
infectado por el FeLV. Finalmente, consideramos
fundamental conocer las caracteristicas y limita-
ciones de los tests de diagnostico serolégico,
especialmente el método ELISA, y la influencia
sobre la fiabilidad de sus resultados positivos que
tiene la prevalencia de la enfermedad. Espe-
cialmente porque estamos ante un proceso con-
tagioso y de dificil tratamiento, donde en muchas
ocasiones el propietario opta por la eutanasia,
procedimiento que, por otra parte, es aconsejable
siempre que el animal no pueda ser aislado.



HENRY SCHEIN

LA MEJOR RESPUESTA A LAS NECESIDADES DEL VETERINAR{O:~~S

HENRY SCHEIN ESPANA SA TELEFAX (91) 478 55 63
AVENIDA DE LA ALBUFERA, 153 7° DCHA TELEFONO 900 50 10 50
28038 MADRID



Enfermedades por inmunosupresién asociadas al virus de la leucemia felina. R. Rivas Maldonado et al. Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa) Vol. 16, n." 3, 1996

AGRADECIMIENTOS.

Los autores quieren expresar su agradecimiento a
la Dra. Elena Mozos por su ayuda en la realiza-

BIBLIOGRAFIA.

1. American Veterinary Medical Association Panel report on the colloquium on feline
leukemia virus/feline  immunodeficiency virus: Tests and vaccination. J. Am. Vet.
Med. Assoc. 199: 1273-1277, 1991.

2. Bourdeau, P., Hubert, B., Magnol. J.P. Suspicion de dermatomycose a
Rhodotoru/a  mucilaginosa  chez un chat inlecté par le FeLV et le FIV.Rec. Med.
Vet. 168: 91-96, 1992.

3. Boyce, J.T., Kociba, G.J., Jacobs, R.M., Weiser, M.G. Feline leukemia virus-indu-
ced thrombocytopenia and macrothrombocytosis in cats. Vet. Patho/. 23: 16-20,
1986.

4. Chalmers, S., Schick, RO., Jeffers, J. Demodicosis in two cats sero-positive for feline
immunodeficiency virus. J. Am. Vet. Med. Assoc. 194: 256-257, 1989.

5. Cockerell, G.L., Hoover, E.A, Krakowka, S., Olsen, R.G., Yohn, D.S. Lymphocyte
mitogen reactivity and enumeration of circulating B-and T-cells during leline leuke-
mia virus infection in the cal. J. Nat/. Cancer Inst. 57: 1.095-1.099,1976.

6. Cotter, S.M. Feline leukemia virus infection. En: Greene, C.E. (ed). Inlectious dese-
ases of the dog and cat, pp. 316-333, 1990.

7. Cotter, S.M. Management of healthy leline leukemia virus-positive cats. J. Am. Vet.
Med. Assoc. 199: 1.470-1.473, 1991.

8. Couto, c.G. Patterns of infection associated with immunodeficiency. En: Kirk,
RW, Bonagura, J.D. (eds). Current Veterinary Therapy XI. WB Saunders:
Philadelphia, pp. 223-227, 1992.

9. Crespeau, F, Pouchelon, J.L. La infeccion del gato por el virus de la leucemia feli-
na. AVEPA 4: 283-294, 1984.

10. Dow, S.W, Zeidner, N.S., Hoover, E.A Feline antiviral therapy. En: Kirk, R.W,
Bonagura, J.D. (eds). Current Veterinary Therapy XI|. WB. Saunders: Philadelphia,
pp. 211-217, 1992.

11. Dubey, J.P. Toxoplasmosis and other coccidial infections. En: Sherding, RG. (ed).
The cat: diseases and clinical managemenl. NY: Churchill Livingstone. New York,
pp. 439-457, 1989.

12. Dubey, J.P. Feline infectious diseases: fntestinal protozoal infections. Vet. Clin.
Norh. Am: Small. Anim. Pract. 23: 37-55, 1993.

13. Felsburg, P.J. Immunodeficiency diseases. En: Margan, R.V. (ed). Handbook of
small animal practica. Churchill Livingstone, New York, pp. 835-840, 1988.

14. Francis, D.P., Essex, M., Hardy, W.o. Excretion of feline leukemia virus by neturally
infected pet cats, Nature 269: 252-254, 1977.

15. Frenkel, J.K:, Kier, A.B., Wagnen, J.E. Protozoan diseases. En: Holzworth, J. (ed).
Diseases of the cat: medicine and surgery.,, WB. Saunders Co. Philadelphia, pp.
359-390,1987.

16. Gooding, L.R. Virus proteins that counteract host immune defenses. Cell. 71: 5-7,
1992.

17. Goodwin, M.A., Barsanti, J.A. Intractable diarrhea associated with intestinal cryp-
tosporidiosis  in a domestic cat also infected with feline leukemia virus. J. Am.
Anim. Hosp. Assoc. 26: 365-368, 1990.

18. Gruflydd-Jones, T, Sparkes, A Frequent questions about FeLV testing and vacci-
nation. Fe/ine Update, Spring, pp. 1-3, 1994.

19. Hardy, WD. Oncogenic viruses of cats: the feline leudemia and sarcoma viruses.
En: Holzworth, J. (ed), Diseases of the cat: medicine and surgery. W.B. Saunders
Co. Philadelphia, pp. 246-268, 1987.

20. Hardy, W.o0., Old, L.J., Hess, P.W, Essex, M., Cotter, S.M. Horizontal transmisson
of feline leukemia virus. Nature 244: 266-269, 1973.

21. Hardy, WD., Zuckerrnan, E.E. Ten-year study comparing enzyme-linked immuno-
sorbent assay with the immunofluorescent antibody test for detection of feline leu-
kemia virus infection in cats. J. Am. Vet. Med. Assoc. 199: 1.365-1.372,  1991.

22. Hartmann, K, Donath, A., Beer, B., Egberink, H.F, Horzinek, M.C., Lutz, H.,
Hoflmann-Fezer, G., Thum, I., Thefeld, S. Use of two virustatics (AIT, PMEA) in
the trealment of HN and of FeLV seropositive cats with clinical symtoms. Vet.
Immuno/. Immunopatho/.  35: 167-175, 1992.

23. Hartmann, K, Kraft, W Retrovirus-Infektionen der Katze: Felines Leukosevirus
(FeLV)und Felines Irnmunschwachevirus (FIC). Tierorztl Prax 21: 541-557,1993.

24. Hawkins, E.C. Alternative testing procedures for FeLV. En: Kirk, RW (ed). Current
Veterinary Therapy X. WB Saunders. Philadelphia, pp. 1.065-1.068,  1989.

25. Hawks, D.M., Legendre, AM., Rohrbach, B.W Comparison of four test kits for feli-
ne leukemia virus antigen. J. Am. Vet. Med. Assoc. 199: 1.373-1.377, 1991

26. Hein, WR Viral evasion of host immune defences. Brit. Vet. J. 149: 201-203,
1993.

27. Hennet, P. Traitment des stomatites chroniques du chal. approche odontologique.
Le Point Veterinaire 25: 337-342, 1993 .

28. Hoover, E.A., Mullin, J.1. Feline leukemia virus infection and diseases. J. Am. Vet.
Med. Assoc. 199: 1.287-1.297, 1991.

29. Hubet, B., Magnol, J.P. Cas dermatologique n"8: cryptococcose cutaneé chez un
chat inlecté par le virus leucémogéne. Prat. Med. Chir. Anim. Cie. 20: 253-256
1985. '

30. Jacobson, R.H. How well do serodiagnostic tests predict the infection or disease sta-
tus of cats? J. Am. Vet. Med. Assoc. 199: 1.343-1.347, 1991.

31. Jarrett, O., Golder, M.C.,Stewart, M.F Detection of transient and persistent leline
leukernia virus infections. Vet. Rec. 110: 225-228, 1982.

32. Jarrett, O. Feline leukemia virus. En: Practice 7: 125-126, 1985.

33. Jarrett, J.O. Virus de la leucemia felina. En: Chandler, E.A., Gaskell, C.J., Hilbery,

164

cién e interpretacion de las imagenes histologicas
y al Or. Pedro José Ginel Pérez por su ayuda en

la

34,

35.
36.
37.

38.
39.

40.

1.
42,
43
44,

45,
46.

47.

48.

49.

50.

51.
52.
53.

54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.
63.

64.

65.

66.

direccion general del trabajo.

AD.R (eds). Medicina y terapéutica felinas. Acribia: Zaragoza, pp. 309-322, 1990.
Jarrett, O. Overview of leline leukemia virus research. J. Am. Vet. Med. Assoc.
199: 1.279-1.281, 1991

Jarrett, O. Development of vaccines against feline leudemia virus. En: Kirk, R.W.,
Bonagura, J.D. (eds). Current Veterinary Therapy XI. WB Saunders. Philadelphia,
pp. 457-460, 1992.

Knowles, J.0., Gaskell, R.M., Gaskell, cJ., Harvey, C.E., Lutz H. Prevalence of
feline calicivirus, feline leukemia virus and antlbodies to FIV in cats with chronic sto-
matitis. Vet. Rec. 124: 336-338, 1989.

Krakowka, S. Acquired immunodeficiency diseases. En: Kirk, R.W, Bonagura, .LD.
(eds). Current Veterinary Therapy XI. WB Saunders. Philadelphian pp. 453-456,
1992.

Lafrado, L.J., Dezzutti, G.S., Lewis, M.G., Olsen, RG. Immunodeficiency in latent
feline leukernia virus inlections. Vet. Immuno/. Immunopathol.  21: 39-46, 1989.
Loar, A.S. Feline leukernia virus immunization and prevention. Vet. Clin. North.
Am:. Small Anim. Pract. 23: 193-211, 1993.

Lopez, N.A., Jacobson, RH. False positive reactions associated with anti-mouse
activity in serotest lor felie leukemia virus antigen. J. Am. Vet. Med. Assoc. 195:
741-744,1989.

Macy, D.W Management of the FeLV-positive patienl. En: Kirk, RW (ed). Current
Veterinary Therapy X. WB Saunders. Philadelphia, pp. 1.069-1.076,  1989.
Madewell, B.R., Jarrett, O. Recovery of leline leukaemia virus Irom non-viraemic
cats. Vet. Rec. 112: 339-342, 1983.

Monticello, TM., Levy, M.T, Bunch, S.E., Farily, R.A. Cryptosporidiosis in a feline
leukemia virus-positive cal. J. Am. Vet. Med. Assoc. 191: 705-706, 1987.
Mullins, J.I., Hoover, E.A, Overbaugh, J., Quackenbush, SL, Donahue, P.R.,
Poss, M.L. FeLV-FAIDS-induced immunodeficiency  syndrome in cats. Vet.
ImmunD!. Immunopatho/.  21: 25-37, 1989.

Nolte, 1. Curso de Patologia Felina. Cérdoba, 1993.

O'Neil, S.A., Lappin, M.R., Reif, J.S., Marks, A, Greene, C.E. Clinical and epide-
miological aspects of feline immunodeficiency virus and Toxoplasrna gondii coin-
lection in cats, J. Am. Anim. Hosp. Assoc. 27: 211-219, 1991.

Ogilvie, G.K., Tompkins, M.B., Tornpkins, WA.F Clinical and immunologic aspects
of FeLV-induced immunosuppression.  Vet. /mmuno/.  Immunopatho!. 17: 287-
296,1988.

Olivares, L., Himera, s., Martinez, N., de Santos, E. Estudio comparativo de la leu-
cemia y la inmunodeficiencia felinas. Medicina Veterinaria. 11: 73-82, 1993.
Overbaugh, J., Donahue, P.R, Quackenbush, S.L., Hoover, E.A., Mullins, J.1.
Molecular clonmq of a feline leukemia virus that induces fatal immunodeficiency
disease in cats. Science. 239: 906-910, 1988. .

Pacitti, A.M., Jarrett, O. Duration of the latent state in feline leukemia virus. Vet.
Rec. 117: 472-474, 1985.

Pardi, D., Hoover, E.A, Quackenbush, S.L., Mullins, J.I., Callahan, G.N. Selective
impairment  of humoral imrnunity in feline leukernia virus-induced  irnmunodefi-
ciency. Vet. Immuno/. Immunopatho/.  28: 183-200, 1991.

Pedersen, N.C., Ho, EW, Brown, M.L., Yamamoto, Y.K Isolation of a T-lympho-
tropic virus from domestic cats with an irnrnunodeficiency-lyke syndrome Science.
235: 790, 1987.

Reimann, KA., Bull, RW, Crowl, S.\W, Coffman, P., Raskin, R.E. Immunologic
profiles of cats with persistent, naturally acquired feline leukemia virus inlection.
Am. J. Vet. Res. 47: 1.935-1.939, 1986.

Reinacher, M. Feline leukemia Vvirus-associated-enteritis: A condition with features of
feline panleukopenia. Vet. Patho/. 24: 1-4, 1987.

Reinacher, M. Diseases associated with spontaneous feline leukemia virus (FeLV)
inlection in cats, Vet. Immuno/. Immunopothol.  21: 85-95, 1989.

Rojko, J.L., Hoover, EA, Mathes, L.E., Olse. R.G., Schaller, J.P. Pathogenesis of
experimental feline leukemia virus inlection. J. Nat. Cancer Inst. 63: 759, 1979.
Rojko, J.L., Kociba, G.J. Pathogenesis of infection by feline leukernia virus. J. Am.
Vet. Med. Assoc. 199: 1305-1310, 1991.

Salt, J.S. The carrier state in foot and mouth disease-an immunological review. Br.
Vet. J. 149: 207:223, 1993.

Schulman, J. Ketoconazole for succesful trealment of cryptococcosis in a cal. J.
Am. Vet. Med. Assoc. 187: 508-509, 1985.

Tizard, 1. Use of immunomodulators as an aid to clinical management of feline leu-
kernia virus-infected cats. J. Am. Vet. Med. Assoc. 199: 1482-1485, 1991.

Todd, KS., Paul, AJ. En: Pratt, P.W ed. Feline Medicine. American Veterinary
Publications. Sta. Barbara, pp. 226-247, 1983.

Trainin, Z., Wernicke, D., Ungar-Waron, H., Essex, M. Supression of the humoral
antibody response in a natural retrovirus infection. Science 220: 858-859, 1983.
Weijer, K, Uydebaag, FG.C.M., Osterhaus, AD.M.E. Control of feline leukemia
virus. Vet. Immuno/. Immunopathol.  21: 69-83, 1989.

White, SD., Rosychuk, R.A.W, Janik, TA, Denerolle, P., Schultheiss, P. Plasma
cell stomatitis-pharyngitis in cats: 40 cases (1973-1991). J. Am. Vet. Med. Assoc.
200: 1377-1380, 1992.

Wright, A.l. Endoparésitos. En: Chandler, EA, Gaskell, Cal.. Hilbery, AD.R eds.
Medicina y terapéutica felinas. Acribia: Zaragoza, pp. 403-414, 1990.

Zenger, E., Wolf, AM. update on feline retrovirus infections. En: Kirk, R.W,
Bonagura,

(eds). Current Veterinary Therapy XI|. WB Saunders: Philadelphia, pp. 272-277,
1992.



¢ Problemas con la Gestion
de su Clinica? Llamenos.

Purina Veterinary Division le ofrece su colaboracién para informatizar, optimizar y rentabilizar
la gestion de su Clinica. Para ello pone en sus manos el programa informatico Medicina
Veterinaria Clinical Management 4.02 ®, que le ayudard a conseguir un control integral de
su negocio, acabar con el papeleo y disminuir el tiempo buscando entre archivos. Medicina
Veterinaria Clinical Management 4.02 ® le permite informatizar y simplificar toda la
gestion habitual: fichero de clientes, control evolutivo, facturacién, agenda-organizador,
analitica, etc.

Medicina Veterinaria Clinical Management 4.02 ® le ofrece ademas: moédulo de
comunicaciones para realizar etiquetas, cartas y listados; mddulo de analisis financiero para
seguir al dia el pulso de su negocio y mdédulo de archivo fotografico para incorporar
radiografias y fotografias de los pacientes.

y ahora, para mayor facilidad, Purina Veterinary Division pone en marcha un nuevo Servicio

Telefénico de Consulta y Mantenimiento de las aplicaciones de laVeterinary
Software Systems.

001222 444~

Una linea directa para atender las necesidades del veterinario que utiliza la informatica
en su clinica, para ayudarle a resolver dudas y proporcionarle soluciones al momento.
Con horario de mafiana y tarde, ya coste compartido. Un nuevo servicio para usted.

Solicite informacion completa sobre los Veterinary Software Systems o sobre los demas
servicios d:jj7." Veterinary Division al teléfono: 900. 210.193

PURINA PUI-50
VETERIN ~ ARY  D=IV-=r-:C:Sre-0-=-=N ediciones s.a.

Medicina Veterinaria Clinical Managernent 4.02 ® Pulso Ediciones S.A.



SINDROME HEPATOCUTANEO. REVISION
BIBLIOGRAFICA Y ESTUDIO RETROSPECTIVO DE

TRES CASOS CLINICOS.

F. Alb6 Massana, J. Garcia Meseguer,

Clinica Veterinaria Dr. Albd

M. Rabanal Prados Avgda. de Roma 79
08560 Manlleu

RESUMEN

El sindrome hepatocutaneo o dermatitis superficial
necrolitica es una afeccion del perro que se
manifiesta con lesiones costrosas Yy ulcerativas en la
zona distal de las extremidades, en la cara y en los
genitales externos. Estas lesiones cutaneas coinciden
con lesiones hepaticas y con una disminucion de los
niveles de aminoacidos en sangre. En este trabajo se
describen tres casos de perros afectados con este
sindrome y se realiza un paralelismo con el eritema
necrolitico migratorio descrito en medicina humana.

Palabras clave: Dermatitis superficial necrolitica;
Sindrome hepatocutaneo; Perro.

INTRODUCCION.

La dermatitis superficial necrolitica, denomina-
da también sindrome hepatocutineo o dermato-
patia diabética, fue descrita en 1986 por Walton
et al. El sindrome hepatocutineo  consiste en una
afeccion necrotizante  de la piel poco frecuente,
asociada a enfermedad metabdlica. Los sintomas
clinicos y las lesiones histopatolégicas  presentan
gran similitud con los del eritema necrolitico
migratorio o sindrome del glucagonoma  descrito
en medicina humana. Segun la bibliografia con-
sultada, la dermatitis superficial necrolitica se des-
cribe con mayor frecuencia en los machos que en
las hembras (2: 1). Afecta a perros de cualquier
raza, de edad superior a los 6 afios.

En medicina humana, las tipicas lesiones cos-
trosas y ulcerativas de la piel del eritema necroliti-
ca migratorio estdn generalmente  asociadas a
tumores  pancreaticos  secretores de glucagon(S).
Por el contrario, la dermatitis superficial necroliti-
ca descrita en los perros parece estar asociada
mas a una alteracion hepatica que a una patolo-
gia pancreaticaé. 10, 159). No obstante, en el perro
también estan descritos algunos casos de tumores

ABSTRACT

The hepatocutaneous syndrome or superficial
necrolytic dermatitis, is a dogs affection which is
manifested with crusting and ulceration lesions in
distal extremities on the face and the external

genitals. These cutaneous lesions coincide together
with hepatic lesions and decreased blood amino acid
levels. In this article three cases of dogs with this
syndrome are described. One comparison can be
made with necrolytic migratory erythema described in
human medecine.

Key words: Superficial necrolytic dermatitis;
Hepatocutaneous  syndrome; Dog.

con esta
perros que

pancreaticos  secretores  de glucagon
patologia cutancara. En varios casos,
presentaban  lesiones hepaticas y cutaneas, con el
tiempo acabaron  desarrollando una diabetes
mellitus que no siempre respondid bien a la tera-
pia insulinica'é. 10, 15).

En este trabajo se describen tres casos de der-

matitis superficial necrolitica, dos machos Yy una
hembra, con alteraciones hepatocutaneas sin
tumores pancreaticos y sin elevacion de la glice-
mia.

ETIOPATOGENIA.

La etiopatogenia de la dermatitis superficial
necrolitica no se conoce con exactitud. EIl eritema
necrolitico migratorio es un cuadro patologico
descrito en medicina humana que se ha relacio-

nado estrechamente  con una hiperglucagonemia,

una diabetes mellitus y con tumores pancreaticos
secretores de glucagon. La dermatitis superficial
necrolitica canina presenta unas lesiones cutaneas
muy similares a las del eritema necrolitico migra-
torio humano. A diferencia de éste, en los perros

s6lo se han descrito dos casos con estas alteracio-



FRONTLINE®

UN MODO DE ACCION DIFERENTE

* 'RONTL'NE contiene “Fipronil", la primera molécula
de una nueva familia de antiparasitarios: los fenilpirazoles.

+ "Fipronil" actia por contacto, atacando directamente
el Sistema Nervioso Central de los parasitos.

Papelfisiolégico del GABA: el &cido Gamma Fipronil: accién en los invertebrados. Fipronil,
AminoButirico (GABA) esel neurorregulador al fijarse sobre su receptor situado en el
mas importante del S.N.Cde los invertebrados. interior del canal cloro, inhibe el, flujo
EIGABA, al fijarse en la superficie externa intracelular del cloro. De esa manera, anula
de la célula nerviosa, permite la apertura del el efecto neurorregulador del GABA

canal cloro. Esteflujo provoca una despolari- provocando la muerte rapida del parasito por
zacion de la célula nerviosa, lo que conlleva hiper-excitacion (1000(0 de mortalidad en
una disminucién de su actividad eléctrica. menos de 4 horas).

UN NUEVO PERFil DE INOCUIDAD

+ Gracias a su modo de accién especifico en
el Sistema Nervioso Central de los invertebrados,
Fipronil es totalmente  inocuo tanto para la
salud del animal corno para la del

usuario.

EFICACIA CLINICAMENTE
PROBADA

* 'RONTL'NE mata las pulgas antes de que
pongan huevos.

* 'RONTL'NE mata las garrapatas antes de que
transmitan  enfermedades.

Germad Estruch, 9-11 - 08820 EL PRAT DE LLOBREGAT (Barcelona)-  Tel.: (93) 478 22 23 - Fax: (93) 478 48 76 LABORATORIOS RHONE MERIEUX

FRONTLINE Spray. Solucion antiparasitario  paro uso extemo. Distribido por laboratorios ~ Rhone Mérieux, S.A. Ci Germ6 Estruch, 9-11 El Prat de llobregat  (Barcelona).  Composicién: ~ Fipranil 0,25g.,
Excipiente  100,0 ml. Indicaciones de uso: tratamiento y prevencion de las infestaciones por pulgas y garrapatas en el perra. Contraindicaciones:  no se han descrito. Vio de aplicacion externo, por pulverizacion.
N' Registro 1084 ESP.



Philippe y Katia MIRANDOU

6 ,RUE DU VIGNEMALE 64800 BAUDREIX FRANCIA
Tel: (07 33) 5961 31 66 Fax: (07 33 )59 92 9488

DISTRIBUIDOR EXCLUSIVO PARA ESPANA: COVELY . GER. SEROA

UNA EMPRESA FRANCESA AL SERVICIO DE LOS VETERINARIOS ESPANOLES

ESPECIALISTA EN OFTALMOLOGIA | OSTEosSINTESIS | RADIOLOGIA | INSTRUMENTAL

1
BARCELONA, 1, 2, 3 Noviembre 1996 31
HOTEL ARTS CONGRESO STAND W 1&2
NACIONAL
DE

AVE-PA.

HEINE EN 80

Lpe lubt RX
Floel

vvvvvvvvvv

"
Ossl.ntttot.I.
O,m.nuons

Iuphiie
HdIP

tt

—— INSTRUMENTOS E IMPLANTES}~i;T

| |\] PARA OSTEOSINTESIS

i

|
EN MEDICINA VETERINARIA Kfu~|~~:\

03
202.014-.036

I
Xx |:8 ol 2~ Cr2~~
HEINE < XX ~ ~
OPTOTECHNIK _—
245.21.24
SOLICITE NUESTROS CATALOGOS vy TARIFAS - o~
242.04-08
PONGANSE EN CONTACTO CON NOSOTROS T TONTTIOTT
4 FLLE dieide 4iliH-_Oli iesw FIJADORES DE FESSA
' A FIXATEUR MONOBLOC 8 FIXATEUR ARTICULE
. ~ti o e O Al o1
3IX1:5:5,:1: e iS~.ic
fixateur monobloc fixateur articule
A2
tl<| Lo
1y ' '
montage enV rentorce en v
L VISITADORES COMERCIALES EN TODA ESPANA

MUESTRAS DEL MATERIAL / CONSEJOS | ASISTENCIJ.
Siret:  39489192300010 -Id fiscale : FR 373948919230001



Sindrome hepatocutaneo: revision bibliogréafica y estudio retrospectivo de tres casos clinicos. F. Albé Massana et al. Clinica Veterinaria de Pequefios Animales (Avepa) Vol. 16, n.2 3. 1996

nes de la piel y que presentaron un carcinoma
pancreatico  secretor de glucagén, insulina y
sornatostatinara.  El resto de los casos descritos en
la bibliografia consultadaé. 9,10,14,15)presentaron

lesiones hepéticas crénicas, cirrosis hepéatica y
muchos de ellos llegaron a desarrollar una diabe-
tes mellitus a medida que transcurria la enferme-
dad.

En los perros en los que se ha determinado el
nivel plasmatico de glucagon, los valores han sido
normales o ligeramente altos, no pudiéndolos
considerar una prueba de hiperglucagonemiao. 10).

Se especula también con la posibilidad de que
la aparicion de las lesiones cutaneas del eritema
necrolitico migratorio se deban a una hipoamino-
acidemia. La hipoaminoacidemia es evidente en
el eritema necrolitico migratorio y en la dermati-
tis superficial necrolitica, pero las causas de esta
disminucion de aminoécidos parecen ser distintas.
En medicina humana se relaciona con la sintesis
aumentada de glucagon, mientras que en el perro
se asocia mas a alteraciones hepéticas 0 a ente-
ropatias cronicasé. 7,10,13,14).

Se cree que el déficit de acidos grasos esencia-
les, zinc y vitamina Ay el aumento de acido ara-
quidonico epidérmico podrian influir también en
la aparicion de las lesiones de la pie\(3).

SINTOMAS CLINICOS.

Las lesiones cutdneas consisten en la presencia
de costras, Ulceras y zonas eritematosas, exudati-
vas y alopécicas. La localizacién de estas lesiones
es tipica, afectando a la cara (region nasal, oral,
ocular), los genitales y la porcion distal de las
extremidades. Es frecuente que empiece siendo
una lesién eccematosa que no responde a una
terapia habitual; o bien grietas o Ulceras en espa-
cios interdigitales, periungueales o en las mismas
almohadillas plantares, que con una antibiotera-
pia y una corticoterapia mejoran pero no curan
definitivamente ya que, con el tiempo, vuelven a
empeorar. Si las lesiones ulcerativas plantares son
extensas puede presentarse una fuerte cojera.
Estas lesiones pueden ir apareciendo progresiva-
mente en distintas localizaciones. De forma
menos frecuente pueden presentarse en la regidn
perianal y abdominal, en las uniones mucocuta-
neas y en codos, corvejones y otros puntos de
presioné. 10)Tabla 1).

Frecuentemente, las lesiones cutaneas presen-
tan colonizacién secundaria por dermatofitos,
bacterias o levaduras que suelen responder bien a
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la terapia especifica, mejorando ostensiblemente
el aspecto de las lesiones. De esta manera pode-
mos llegar a visualizar la lesién primaria sin la
lesion secundaria.

En la mayoria de los casos las Unicas alteracio-
nes evidentes son las lesiones cutaneas anterior-
mente descritas, aunque pueden evidenciarse sin-
tomas generales asociados mas o0 menos a la
patologia hepéatica o pancredtica como el adelga-
zamiento progresivo, poliuria-polidipsia, debilidad
y anorexia. Segun el grado de infeccion bacteria-
na de las lesiones cutaneas puede presentarse
hipertermia.

Los resultados del estudio bioquimico revelan
un aumento importante de los niveles séricos de
los enzimas hepaticos y puede presentarse tam-
bién una elevacion de la glucemia (Tabla 1). El
estudio del glucagdbn en sangre no ha sido tan
valorado como en el hombre. Los resultados obte-
nidos en el perro han sido muy dispares y en la
mayoria de los casos la elevacion de éste es mini-
ma(3,10,14).

El estudio hematoldgico, en principio, no suele
evidenciar ningin cambio sustancial, pero se han
descrito casos en los que se presentaba una ane-
mia normocrémica Yy norrnocitical™. EI recuento
leucocitario puede indicar una leucocitosis con
desviacion a la izquierda.

Tabla 1. Frecuencia de la localizacion de las lesiones cutineas en perros afec-
tados con dermatitis superficial necrolitica.

Localizacion de la lesion cutanea % de perros afectados
Dedos y espacio interdigital 100

Tarso, carpo, metatarsos y metacarpos 97

Cara (orejas, zonas perilabial

ylo periorbicular) 67
Genitales 50

Puntos de presion 33
Abdomen 29

Tabla II. Frecuencia de las alteraciones sanguineas en los perros afectados
con dermatitis superficial necrolitica.

Alteraciones  en la analitica san guinea % de perros afectados
Elevacion de la fosfatasa alcalina 100
Hipoaminoacidernia 89
Elevacion de la ALT 86
Anemia norrnocrénica  morrnocitica 72
Hiperglucemia transcurrido un tiempo

del diganéstico del D.S.N. 69
Elevacion de la bilirrubina 65
Elevacion de los 4cidos biliares 65
Hipoalbuminernia 53
Hiperglucemia en el momento

del diagnéstico del D.S.N. 45
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DIAGNOSTICO.

Debido a la similitud y localizacion de las lesio-
nes cutineas tipicas de la dermatitis superficial
necrolitica con otras enfermedades se hace nece-
sario realizar un diagnéstico  diferencial con las
piodermas, el pénfigo folidceo, el lupus eritema-
toso sistémico, la dermatosis con respuesta al
zinc, la dermatosis con respuesta a la vitamina A,
la necrolisis epidérmica toxica y la hipersensibili-
dad alimentaria o a farrnacosé. 4, 13).Un estudio
hematol6gico y bioquimico y una biopsia cutanea
son indispensables para llegar al diagndstico defi-
nitivo.

Los valores de la fosfatasa alcalina pueden
gar a superar 50 veces los niveles normales, aun-
que lo mas frecuente es encontrar valores que
oscilen entre las 2.000-3.500 Ul/L. Por el con-
trario, las concentraciones  seroldgicas de la ALT,
aunque elevadas no alcanzan los espectaculares
aumentos de la fosfatasa alcalina. No obstante, se
describen elevaciones superiores a 10 veces los
valores normales de referencia(2, 3,9). La bilirrubi-
na total puede estar ligeramente aumentada, de 1

lle-

a 4 veces los valores normales. Es frecuente
encontrar una hiperglicemia en estos perros, pero
ésta suele no aparecer en el momento del diag-
nostico sino en controles posteriores.

El diagnéstico  histopatolégico de la biopsia
cutdnea revela una marcada hiperqueratosis  para-
queratética  difusa superficial. Las capas medias

de la epidermis
vacuolizacion

presentan un intenso edema con
y necrélisis de los queratinocitos

con formacion de vesiculas y grandes grietas. El
estrato basal de la epidermis aparece hiperplasi-
ca. En la capa superficial de queratina es posible
encontrar  colonias bacterianas u hongos, lo que
en ocasiones puede confundir en el diagnosticord.

En la dermis se observa un infiltrado inflamatorio

mixto (macrofagos, linfocitos, células plasmaéticas
y neutrdfilos) de perivascular a difuso superficial.
El nimero de neutréfilos depende del grado vy del
estado de degeneracion  de la epidermis.

TRATAMIENTO.

No existe una terapia
Normalmente, el tratamiento que se aplica en pri-
mera instancia con corticoides Yy antibidticos suele
ser el que da mejores resultados; las mejorias,
como se ha citado anteriormente,  son temporales
ya que disminuyen el componente inflamatorio de
la dermis y la infeccion bacteriana secundariausi.

especifica  curativa.
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se han aplicado tratamientos con Kcto-
con mejoras evidentes pero con los mis-
que con los otros tratamientosus'.
con &cido acetilsalicilica, 4cido
y sulfato de zinc no han sido
Se ha observado que los perros
no siempre responden bien a la

También
conazol
mos resultados

Los tratamientos
eicosopentanoico
beneficiososi'u.

con hiperglicemia

terapia insulinicaé. 15).En los dos casos descritos
de tumor pancredtico el tratamiento elegido fue el
quirargico.  Después de la cirugia aparecieron

fuertes elevaciones de la glicemia que no se pudie-

ron controlaré’. Con los tratamientos  anterior-
mente citados, la enfermedad, después de una
ligera mejoria de las lesiones cutaneas, evoluciono

a un empeoramiento  progresivo que conllevd a la

muerte del animal.

Estudios recientes demuestran que la adminis-
tracion de aminodcidos en los perros con una der-
matitis superficial necrolitica, mejora las lesiones

cutdneas(3,10). Un estudio consisti6 en suplemen-
tar la dieta diaria de seis pacientes con yemasj de
huevo (ricas en aminodcidos).  Estos perros, asi
tratados, presentaron a largo plazo una mejoria
de las lesiones cuténeas: tres de ellos desarrolla-
ron una diabetes en los tres meses posteriores al
inicio del tratamiento. Pasado ma&s de un afio del
inicio de la terapia, uno de los perros todavia per-
manecia vivo(3).

CASOS CLINICOS.
Caso n? 1.

Fue atendida en nuestra clinica una perra cani-
che mediana de 8 afios de edad por lesiones en
pabellones auriculares que consistian en la pre-
sencia de grietas y costra en las puntas de las ore-
jas. El tratamiento para las lesiones auriculares fue
a base de povidona yodada, observandose una
evidente mejoria.

Dos meses mas tarde se volvid a visitar a la
paciente. Las lesiones auriculares habian empeo-
rado y aparecieron también lesiones a nivel distal
de las extremidades e inflamacion de algin dedo.
Estas consistian en pequefias heridas y grietas con
costras en las almohadillas plantares. Establecimos
un tratamiento topico a base de pomadas con anti-
bidtico y cortisona y una terapia sistémica de pred-
nisolona (0,5 mg/kg/12h) vy amoxicilina (20 mg/

kg/12h). Los tratamientos se fueron repitiendo
cambiando el antibidtico por cloramfenicol (50
mg/kg/8h), ya que siempre se apreciaba mejoria
mientras duraba la terapia, aunque las recidivas
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eran constantes. Se afiadié también al tratamiento
vitamina A (10.000 Ul/dia). Durante este periodo
el Unico sintoma adicional fue una inflamacion de
las articulaciones carpales.

Ante la falta de resolucion de las lesiones cuta-
neas al tratamiento, efectuamos raspados de piel
en busca de la presencia de parasitos y tomamos
muestras para hacer un cultivo bacterioldgico. El
resultado de los raspados fue negativo y en el
estudio bacteriologico se aislo E. coli. Se realizd
también una biopsia de piel. El informe histopa-
tolégico determinaba una hiperplasia epitelial
intensa con zonas de paraqueratosis, zonas de
ulceracion en las que aparecian costras y nume-
rosas colonias bacterianas. En algunos puntos de
la epidermis se apreciaba una degeneracion basal
de los queratinocitos, incluso la presencia de que-
ratinocitos totalmente necrosados. En la dermis
se observaba un infiltrado inflamatorio denso de
composicion mixta (células mononucleares vy célu-
las polimorfonucleares) (Fig. 1). No se apreciaban
lesiones indicativas de proceso autoinmune ni
tampoco crecimiento neoplasico. No se observa-
ban elementos mico6ticos ni parasitarios en la
muestra. EIl informe apuntaba la posibilidad de
que el proceso estudiado fuese compatible con
lesiones hepaticas graves o con alteraciones pan-
credticas (glucagonoma).

Conociendo esta posibilidad realizamos una
extraccion sanguinea. La analitica revel6 un cier-
to grado de anemia, una leucocitosis, fosfatasa
alcalina y ALT muy elevadas y un proteinograma
dentro de los valores normales (Tabla Ill).

Se le prescribié un tratamiento de protectores
hepéaticos y antianémicos, asociados a la terapia
anterior (antibiético y corticoides). Durante los
dos meses siguientes las lesiones cutaneas siguie-
ron un curso fluctuante. Los controles analiticos
mostraron una recuperacion de la anemia y una
notable disminucién de la fosfatasa alcalina y de la
ALT (Tabla IlI).

Tras siete meses desde la presentacion de la
primera lesidn cutanea, y debido al grado de dete-
rioro del paciente, el propietario pidio efectuar la
eutanasia al animal.

Realizamos una necropsia tomando muestras
de los 6rganos en los que apreciamos lesiones
macroscépicas. El estudio histopatoldgico eviden-
cié en el higado una metamorfosis grasa centro-
lobulillar de grado intenso. Segun su diagnostico,
las lesiones encontradas eran probablemente de
poca relevancia respecto a la causa de la enfer-
medad, no pudiéndose emitir un diagndstico que
aclarara la causa del trastorno.
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Caso n° 2.

Fue atendido en la consulta un perro mestizo
de 7 kg de peso y de 9 afios de edad por pre-
sentar una dermatitis eccematosa en la region
escrotal. En un principio se tratd con una poma-
da a base de antibiético y antiinflamatorios.

Hasta pasadas dos semanas no volvimos a ver
al paciente. En este periodo de tiempo el eccema
no habia mejorado en absoluto, al contrario, pudi-
mos apreciar nuevas lesiones costrosas, exudati-
vas y ulcerativas en la zona distal de las cuatro
extremidades que le provocaban una evidente difi-
cultad en la marcha (Figs. 2 y 3).

Se le efectu6 una extraccién sanguinea para
realizar estudio hematologico y bioquimico. Se
inicié una terapia con corticoesteroides (predniso-
lona: 0,5 mg/kg/12h) vy cefalosporinas (cefalexi-
na: 10 mg/kg/i2h). El tratamiento tdépico se
mantuvo igual. El resultado del hemograma era
normal, a excepcién de una ligera leucocitosis.
Entre los parametros bioguimicos estudiados
resaltaban los valores de la fosfatasa alcalina muy
elevados y los de la ALT ligeramente elevados
(Tabla I1V). Al tratamiento anterior se le afladié un
protector hepatico (Silimarina) y un complejo
multivitaminico (complejo B y vitamina C).

Se le practic6 una biopsia de piel y el resultado
del estudio histopatoldgico fue una hiperplasia
epitelial paraqueratética, degeneracion vacuolar y
dermatitis  perivascular. El anatomopat6logo
apuntaba la compatibilidad con las lesiones del
sindrome hepatocutaneo.

Un mes y medio después de haberse iniciado el
proceso cutaneo, ante la no mejoria de las lesiones
unido al adelgazamiento y deterioro del animal, el
propietario nos pidid la eutanasia del paciente.

Realizamos la necropsia del perro y se recogie-
ron muestras del higado y del péancreas.
Macroscépicamente, el higado presentaba un
aspecto multinodular (Fig. 4). Microscdpicamente
presentaba una hepatitis crénica con fibrosis y
zonas de regeneracion (inicio de cirrosis) (Fig. 5).
El pancreas exocrina era normal pero se eviden-
cié una ausencia de islotes de Langerhans. Elana-
tomopatdlogo sugirié que la falta de éstos era, o
bien un hallazgo secundario a los trastornos meta-
bolicos o bien un hallazgo senil.

Caso n° 3.

Un caniche mediano de 8 afios de edad fue
atendido por presentar una lesion eccematosa en
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Tabla Ill. Evolucion laboratorial del Caso 1.

Fecha Hemograma Bioquimica
Eritrocitos Leucocitos Fosf. Alca!. ALT
4 Oct. 3,53 mill/mel  45.200/mel 3.366 UI/L 636 UI/L
18 Oct. 4,40 mill/mel  15.500/mel 2.040 UI/L 430 UJL
11 Nov. 5,39 mill/mel  8.200/mel 847 UI/L 122 UI/L

Fig. I. Lesiones microscépicas observadas en la piel del Caso I. La epidermis Fig. 3. Lesiones ulcerativas y exudativas en la piel de los tarsos y zona testicu-
presenta necrosis, hiperqueratosis e inflamacién intensa de la dermis debido a lar del Caso 2.
al infeccion bacteriana secundaria. (Tincién H.E.).

Fig. 4. Aspecto multinodular que presenta el higado del Caso 2.

. . . . . . Fig. 5. Lesiones microscopicas observadas en el higado del caso 2 con sindro-
Fig. 2. Lesiones exudativas y ulcerativas en la zona distal de las extremidades

h ] me hepatocutaneo.  Fibrosis e hiperplasia nodular del parénquima hepético.
anteriores y en zona testicular del Caso 2. (Tincion H.E.).
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el escroto. En la consulta se le aplicd acetato de
metilprednisolona (1 mgr/kg) vy se le recetd6 un tra-
tamiento topico de pomada antibidtica y antinfla-

materia.

A los 10 dias, la lesién escrotal
to mas seco pero era mas extensa. Al tratamien-
to anterior se el afladié6 amoxicilina con &cido cla-
vulanico (12,5 mg/kg/12h)  durante 7 dias tras los
cuales visitamos de nuevo al perro. La lesion
escrotal continuaba aumentando vy apreciamos la
existencia de costras y grietas en la zona distal de
las extremidades (Figs. 6 y 7). Efectuamos una
analitica sanguinea que dio valores muy alterados
de la fosfatasa alcalina y de la ALT (Tabla IV),
hecho que contrastaba con el satisfactorio estado
general del perro. El resto de las constantes
hematol6gicas  y bioquimicas chequeadas estaban
dentro de los valores normales.

Al comunicar al propietario
que nos encontraramos
de las caracteristicas

tenia un aspec-

la posibilidad de
frente a una enfermedad
del sindrome hepatocutaneo,

prefiri6 eutanasiar al animal, a pesar de que su
estado general era bueno.

Se realizd la necropsia y se tomd una muestra
del higado ya que, macroscopicamente, era el
Unico o6rgano que se veia afectado. También se
tomé una muestra de piel. El higado presentaba
un aspecto multinodulado vy en el estudio histopa-
tolégico se evidencié una cirrosis micronodular
grave. La piel presentaba una epidermis hiperpla-
sica con marcada paraqueratosis y con zona cen-
tral de degeneracion  vacuolar e infiltrados infla-
matorios en la dermis (Fig. 8). El diagnostico
anatomopatoldgico fue una cirrosis hepatica: sin-
drome hepatocutaneo.

DISCUSION.

La etiologia de la dermatitis
tica no estd bien definida. EIl eritema
migratorio  humano se relaciona
glucagonemia. Intentando  hacer
con la enfermedad en el hombre,

necroli-
necrolitico
con una hiper-
un paralelismo
se han realiza-

superficial

do valoraciones de los niveles de glucagdbn plas-
méatico en algunos perros afectados, sin embar-
go, han sido pocos los casos estudiados'é- 9.10). El

glucagén al ser una proteina, es muy sensible a
las proteasas hcmaticas. Para realizar una correc-
ta valoracion de sus niveles plasméticos, la san-
gre ha de procesarse con EDTA y un inhibidor de
la proteo lisis (Benzamidine, Aprotininjé. ), centri-
fugarse antes de 10 minutos, congelar el plasma
y no descongelaria  hasta al utilizacibn para su
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determinacion. La técnica empleada es la del
radioinmunoensayo (RIA). La dificultad en el pro-
cesamiento  de las muestras y la falta de medios
para la determinacion  del glucagbn en la clinica
rutinaria pueden ser las causas de la falta de valo-
raciones.

Si existe tanta similitud con el eritema necroliti-
ca migratorio, donde la causa parece ser una
hiperglucagonemia, nos preguntamos  cémo es
que, en los perros estudiados, no se han encon-
trado niveles tan altos de glucagén. Se barajan
varias hipotesis al respecto. La sintesis del gluca-
gon no es exclusiva de las células alfa del pén-
creas; puede sintetizarse también en estbmago vy
duodeno. Por otra parte, la estructura molecular
de las fracciones proteicas del glucagbn pancrea-
tico y del gastroentérico es distinta, y ademés, la
técnica por RIA para la determinacién  del gluca-
gon determina mas el de origen pancredtico, mas
inmunorreactivo, que el gastrcduodenal'?'. Asi
pues, podemos encontrarnos  ante perros que no
tienen tumores pancreédticos secretores de gluca-
gon, con determinaciones no muy elevadas de
éste y que en realidad tienen una hiperglucagone-
mia de origen gastroduodenal no detectable por
RIA.

En la mayoria de los perros con una dermatitis
necrolitica superficial y en los que se han estu-
diado los niveles de aminoécidos, éstos han sido
siempre bajosv. 10). La hipoaminoacidemia puede
ser un factor importante a tener en cuenta en la
discusion de la etiopatogenia  de la dermatitis
superficial necrolitica. La teoria mé&s aceptada en
medicina humana mantiene que se necesita una
gran cantidad de aminoécidos para la sintesis del

glucagén, hecho que provoca la hipoaminoacide-
mia. En el caso de los perros afectados con este
tipo de lesion cutdnea, esta hipGtesis pierde cre-

dibilidad al cuestionarse la existencia de grandes

aumentos del glucagbn plasmético. Otra posibili-
dad que podria explicar la disminucion de los
aminoacidos en los perros es la presencia de
enteropatias cronicas con disminucion  de la
absorcion  proteica, o fallos funcionales hcpati-
cos(3, 9, 10, 14). La dermatitis superficial necrolitica
casi siempre ha coincidido con alteraciones
hepaticas y no con alteraciones entéricas. No
esta clara la causa real de la disminucion de los
aminoacidos, pero su importancia queda refleja-
da al mejorar las lesiones cutaneas cuando suple-
mentamos con aminoacidos.

La lesion hepatica es el hallazgo mas habitual
en los perros con dermatitis superficial necroliti-
ca, hallazgo cada vez més frecuente v discutido en
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Tabla N. Valores laboratoriales de los casos 2y 3.

Hemograma Bioquimica
Eritrocitos Leucocitos Fos!. Alcal. ALT Prot.
Tot.
caso 2 6,29 mill/mel  17.600/mel 3.438 UI/L 522 UJ/IL 66 gr/L
caso 3 6,53 mill/mel  8.500/mel 5.622 UI/L 111 UL 66 gr/L

Fig. 6. Zona escrotal del caso 3. La lesion de la piel es exudativa y costrosa y
presenta grietas.

Fig. 7. Lesion cutanea en la region tarsal del Caso 3.

medicina humana'?’. Hay que suponer que en la
etiopatogenia de la enfermedad en el perro, el
fallo funcional hepético, junto a otros factores,
desarrolla las lesiones cutaneas. Es un hecho
curioso encontrar, en todos los perros con lesio-
nes cutaneas, una cirrosis sin manifestaciones cli-
nicas de insuficiencia hepatica. Por el contrario,
otros perros cirréticos con sintomas evidentes de
enfermedad hepéatica no han desarrollado lesio-
nes cutanéas. Esto corraboraria una etiologia
hepética asociada a otros factores que podrian ser
una hiperglucagonemia, una hiperglicemia, una
hipoaminoacidemia, una disminucién de &cidos
grasos esenciales, etc'3, 9, 10).

En conclusion, la presencia de lesiones costro-
sas y ulcerativas de la piel de la cara, de los geni-
tales externos y de la zona distal de las extremi-
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Fig. 8. Lesiones microscopicas observadas en la piel del Caso 3. La epidermis
presenta una necrosis de la porcion superficial, edema en la porcién media
(banda elara)e hiperplasia del estrato basal. Se aprecia también un infiltrado
mixto en la dermis superficial. (Tincién HE.).

dades pueden hacernos dudar en el diagnostico
de diferentes procesos patoldgicos cutaneos, tales
como las piodermas, el pénfigo folidceo, el lupus
eritematoso sistémico, la dermatosis con respues-
ta al zinc o a la vitamina A, la necrélisis epidér-
mica tdxica, la hipersensibilidad alimentaria 0 a
farmacos o la dermatitis superficial necrolitica
(sindrome hepatocutaneo). Para el diagndstico
especifico del sindrome hepato cutaneo se hace
imprescindible realizar una biopsia de las lesiones
cutdneas y una valoracién de los enzimas hepéti-
cos en sangre. Si es posible y para mayor confir-
macién del diagnostico se efectuara una biopsia
hepética. La dermatitis superficial necrolitica o
sindrome hepatocutaneo, a diferencia de la enfer-
medad en el hombre, coincide con lesiones hepa-
ticas asociadas a una disminucion general de los
aminodcidos y puede acabar desarrollando una
diabetes mellitus durante el curso de la enferme-
dad. No existe un tratamiento especifico para el
proceso y el prondstico serd siempre desfavorable
(la media de supervivencia es de 5.3 mesesi?'
aunque al inicio de la enfermedad y a pesar de la
importante elevacion de los enzimas hepaticos, el
estado general de los perros afectados suele ser
bueno. Un tratamiento de mantenimiento a base
de un complemento dietético rico en aminoécidos
mejora ostensiblemente las lesiones cutaneas. Es
necesaria, también, una antibioterapia para la
infecciones secundarias. '
Para tener un mayor conocimiento de la enfer-
medad canina es necesario realizar un mayor
nimero de determinaciones de la glucagonemia
en perros afectados del sindrome hepatocutaneo.
Estos serian de gran interés para realizar un para-
lelismo con el eritema migratorio necrolitico.
Respecto a la denominacion de la enfermedad
creemos mas oportuno atribuir el nombre de sin-
drome hepatocutdneo a la dermatitis superficial



Sindrome bepatocutaneo:

necralitica ya que no es exclusivamente una afec-
cién cutanea, sino que estas lesiones epidérmicas
son la consecuencia de una alteracion sistémica,
posiblemente multifactorial, pera principalmente
localizada en el higado.
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RESUMEN

La laparoscopia, aln a pesar de sus limitaciones,
ofrece excelentes oportunidades al clinico en el
diagnostico y tratamiento de determinadas
enfermedades. A pesar de estar generalizado su uso
en la medicina humana y de su empleo cada vez mas
extensivo en determinados campos de la medicina
veterinaria, ciertas limitaciones no favorecen un uso
mas frecuente. En la medicina de aves, por razones
de tipo fisiologico y anatomico, se convierte en una
herramienta de trabajo casi elemental y su realizacién
resulta de mas facil aplicacion.

En el presente trabajo el autor resume la informacion
adquirida mediante la realizacion de mas de 300
procedimientos laparoscopicos en aves domésticas y
salvajes (de 20 géneros diferentes), entre los que se
incluyeron sexajes, biopsias y exploraciones, con o
sin toma de muestras. Asimismo, se aporta material
fotografico que facilitard a los lectores la familiarizacion
con los citados procedimientos en las aves.

Palabras -clave: Aves; Laparoscopia; Diagndstico;
Biopsia.

INTRODUCCION.

El desarrollo y perfeccionamiento de los siste-
mas de lentes y fibras dpticas entre los afios 50 y
60 constituyeron la base de implantacion de la
endoscopia en medicina humana. Las aplicacio-
nes en diferentes campos, como la traumatologia,
ginecologia,  otorrinolaringologia, anestesiologia,
etc. supusieron uno de los mas grandes avances
en el diagndstico y cirugia del dltimo siglo. A par-

tir de los afios 70, se comenzd a utilizar en la
medicina veterinaria, aunque su empleo en la
actualidad no es generalizado debido principal-
mente al elevado coste de las lentes asi como del
instrumental necesario para la realizacion de las
intervenciones.

Posteriormente,  se comenz6 a aplicar al estu-

dio de las aves, siendo dedicado en el pasado
exclusivamente a la observacion de las gdnadas
como sistema de determinacion  del sexo (sexaje
laparoscopico) en aves monomorficas),

En los dltimos afios, la medicina aviar ha expe-

ABSTRACT

Laparoscopy, despite its limitations, offers the
clinician excellent opportunities in the diagnosis and
treatment of some pathologies. Although in humane
medicine it is extensively used, some limitations make
a diference in veterinary medicine. In avian medicine,
for physiological and anatomical reasons, it isa key
tool and its perfomance is easier.

In this paper, the author summarizes all the
information adquired during more than 300
laparoscopy procedures performed in wild and
domestic birds, including sexing, biopsies and
explorations with and without sampling. Altogether
photografic material is presented to help the readers
in the understanding of these techniques.

Key words: Birds, Laparoscopy; Diagnostic; Biopsia

un desarrollo importante  motivado por
de la tenencia de aves exoticas, la
en cautividad, lo que ha incre-
De la misma manera, existen
parques  zooldgicos,  etc.)
en grave peligro de
Todo ello ha
aviar, asi
diagnosti-

rimentado
la popularidad
mayoria criadas
mentado su coste.
colecciones  (aviarios,
que reproducen  especies
extincion de un valor incalculable.
condicionado el avance de la endoscopia
como el desarrollo de nuevas técnicas
cas.

Las aves son
endoscopia  por lo peculiar
ticamente  existe neumatizacion
celoma por la posicion 'y distribucion
aéreos(18,. Ademds, no poseen epiglotis,
que el estudio de la trdquea es mas facil.

La existencia del buche en algunas especies vy la
ausencia de esfinter del cardias facilita el estudio
del tracto digestivo superior.

En el presente trabajo nos referiremos al estu-
dio endoscopico de las aves, realizado mediante
endoscopios  rigidos propiamente  dichos.

ideales para la realizacion de la
de su anatomia; prac-
fisioldgica  del
de los sacos
por lo

a3
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MATERIAL Y METODOS.

Eleccion del instrumental.

Los instrumentos basicos necesarios para la
realizacion de endoscopias diagndsticas son una
fuente de luz (150 w), un cable de fibra Optica y el
endoscopio propiamente  dicho (el mas comun-
mente empleado es un artroscopio de medicina
humana), incluyendo la canula y el trocar disefia-
dos para la introduccién del endoscopio en las
cavidades'é. 1. A continuacion, se presentan Yy
discuten diversos factores que nos ayudaran en la
eleccion del material mas adecuado para nuestras
necesidades. La luz es aportada por un cable de
fibra Odptica que estd compuesto por muchas
fibras entrelazadas que transmiten la luz por
refleccion interna. Al ser flexible, aporta libertad
de movimientos al endoscopista a la vez que sepa-
ra la luz de la fuente de calor. (Fig. 1y 2).

Para la realizacion de endoscopias meramente
diagnosticas, el endoscopio mas fino que existe es
de 1,9 mm de didmetro exterior, que ofrece una
excelente calidad de Optica. Se trata de un instru-
mento ideal para aves que pesen menos de 100
gr de peso o para regiones de pequefias dimen-
siones (oviducto, senos, trdquea, etc.). El endos-
copio de 2,7 mm se recomienda para aves cuyo
peso esté entre los 50 gr hasta los 4 kg, mientras
gue el de 4-5 mm se utiliza en aves de mas de 4
kg.

El méas versatil y mas cominmente empleado es
el de 2,7 mm; proporciona buena iluminacion,
con un buen tamafio de imagen, por lo que se
puede utilizar para la manipulacion del instrumen-
tal de biopsias o para la realizacion de fotografias.

En general, se emplean instrumentos de longi-
tudes de entre 170 y 190 mm, si bien esto depen-
de de las preferencias del veterinario asi como de
la experiencia. Resulta Util comenzar con estas
dimensiones, pues los aparatos mas largos son
méas fréagiles; ademas, se pueden dafar algunas
visceras si no se calcula bien. Por el contrario, los
endoscopios mas largos pueden resultar Utiles
para el estudio de la traquea, es6fago, buche o en
la cavidad celomica de aves mas grandes. En
cuanto al angulo de vision de la lente, se reco-
miendan los de un angulo de 30°. Esto es impor-
tante para mejorar la visibilidad y reducir el trau-
matismo que supone el incidir los sacos aéreos y
el peritoneo durante las laparoscopiase. 1s, 17, 1s).

Aungue ha sido descrita la realizacion de biop-
sias hepéticas en aves mediante técnicas percuta-

neas utilizando una aguja de Menghini modifica-
da, no se recomienda en absoluto este procedi-
miento al tratarse de un sistema ciego y no poder-
se seleccionar lesiones especificas. Ademas es
posible lesionar drganos adyacentes como el pro-
ventriculo, corazon vy el conducto biliar. Una vez
més, el método de eleccién es la biopsia guiada
por técnicas laparoscOpicas. Para la realizacion
del presente trabajo se han empleado pinzas de
biopsias de la casa Wolf de 2,7 mm de didmetro,
conjuntamente con la fuente de luzy las lentes ya
descritas previamente. En medicina humana se
emplean sistemas de laparoscopios con doble
canal, lo cual permite la introduccién a través de
una Unica puncién de la dptica y del material de
biopsia, corte, efusion de liquidos, etc.; aunque
ofrece posibilidades excepcionales, no han sido
empleados por el autorii?'.

Para la realizacion iconografica expuesta en el
presente trabajo se ha utilizado un adaptador para
camara fotografica acoplado a una camara
Olympus OM-2. Las lentes empleadas han sido
siempre de 2,7 mm, 4 mm o de 10 mm, las cua-
les ofrecen buena iluminacién y amplificacién de
imagen (Fig. 3), (Tabla I).

Cuidados y esterilizaciéon del
instrumental.

Al tratarse de instrumental de alto coste, deben
mantenerse las pautas de cuidado y conservacion.
Siempre deben sujetarse los instrumentos por la
pieza de pléastico que cubre el ocular, con la pre-
caucién de no ejercer demasiada presion, espe-
cialmente en los modelos de menor didmetro.
Con el fin de no traspasar agentes patdgenos de
mamiferos a aves o0 entre aves enfermas a aves
sanas (no hay que olvidar que diversos gérmenes
gue colonizan de forma saproéfita a perros y gatos
son altamente patdgenos para las aves como es el

Tabla 1. Materiales empleados por el autor en el presente trabajo.

 Fuente de luz Wolf 5006 con posibilidad de flash sincronizado

« Antroscopios 1,9 mm de didmetro y 120 mm de longitud
2,7 mm de didmetro y 100 mm de longitud
4 mm de didmetro y 170 mm de longitud
10 mm de didmetro y 310 mm de longitud

 Cable de fibra optica

* Monitor Sony 14 pulgadas

» Camara CCD CR-2001 Microcam

* Video

» Adaptador fotografia Wolf

« Pinzas biopsias

« Hisopo para toma de muestras

« Material esterilizacion (Melipur H PlusR)
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caso de Pasteurella  multocida)(3), se debe esteri-
lizar el material antes de su uso mediante esterili-
zacion gaseosa (etilen 6xido) o por esterilizacion
guimica (Fig. 4). Para este fin, existen en el mer-
cado productos a base de glutaraldehido y glioxal.
Se deben seguir las indicaciones del fabricante en
cuanto a la concentracion vy los tiempos de actua-
cién ya que de otro modo, se pueden provocar
dafios ~ersibles  en las lentes. Posteriormente,

se debe sumergir el instrumental en agua destila-
da pues este producto puede provocar reacciones
peritoneales, artritis, retraso en la cicatrizacion,
irritacion local y necrosis.

Anatomia aplicada.

Como se indic previamente, las aves son
desde el punto de vista anatomico pacientes idea-
les para la realizacion de endoscopias, al subdivi-
dirse el celoma en cavidades peritoneales en con-
juncion con los sacos aéreos. Por una parte, la
cavidad peritoneal intestinal (CPI) aloja las asas
intestinales, gonadas, bazo, y una porcién del
proventriculo y se extiende desde el polo craneal
del rifion a la cloaca en la linea media (Fig. 26).
Las cavidades peritoneales hepaticas derecha e
izquierda (CPH) engloban las porciones ventral es
de los I6bulos hepéticos y estan separadas por el
mesentéreo ventral (Fig. 27). Para acceder a los
pulmones se debe incidir a través del saco aéreo
abdominal o los toracicos caudal y craneal. Las
aves tienen dos sacos aéreos impares (cérvico,
cefélico y clavicular) y tres pares (tordcico craneal,
tordcico caudal y abdominal) constituyendo un
total de ocho, distribuidos por toda su anatomiaei.

Desde el punto de vista endoscopico es mejor
considerar conjuntamente a los sacos aéreos tora-
cico craneal y caudal. Cuando se inciden es posi-
ble observar las siguientes estructuras: superficie
caudal del pulmon, ostium, (comunicacién de los
sacos aéreos con el pulmon), proventriculo e higa-
do(1S).

Los sacos aéreos mas grandes, son en la mayo-
ria de las aves, los abdominales, extendiéndose
desde la superficie caudal del pulmén hasta el
borde craneal de la cloaca.

Anestesia y preparacion del
paciente.

Todas las aves (a excepcion de algunos casos
aislados) son anestesiados con Isoflurano con con-
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centraciones  de induccion del 5% aplicado

mediante mascarilla (Fig. 5) y de mantenimiento

de 1,5 al 2,5%. Las aves son entubadas tan pron-
to se alcanza un buen plano anestésico (Fig. 6 y
7). La administracion se realiza mediante un siste-
ma T de Ayre modificado. El flujo de oxigeno se
mantiene en aproximadamente tres veces el volu-
men respiratorio minuto el cual es aproximada-

mente de 600 ml/min para aves de 1 Kg, de
pesd!s). Las de mas de 500 gr pueden ser moni-
torizadas mediante pulsioximetria (Nellcor N-20P
4280 Hacienda Orive, California 94588) utilizan-
do cualquiera de los dos sensores disefiados para
veterinaria (VETSAT), (Fig. 8). También es posible
la colocacion de un sensor reflectante para uso
externo de humana (RS-10) colocado por via eso-
fagica.

Previamente a la laparoscopia, los animales
son privados de alimentos por lo menos tres
horas siempre dependiendo del tipo de ave y el
tipo de intervencion. Si se van a realizar procedi-
mientos quirurgicos en el aparato digestivo, o si
se trata de aves que consumen grandes cantidades
de alimento (pelicanos, rapaces, grullas, etc.) se
puede requerir un ayuno de mas de 24 horas para
evitar vomitos o regurgitacion.

Los lugares de penetracion se describirdn pos-
teriormente en cada caso. Se debe preparar el
area para cirugia, retirar las pluma, aplicar solu-
cion antiséptica (clorhexidina, povidona yodada,
mertiolate, etc.) y colocar un campo para evitar la
entrada de plumas en la zona de trabajo especial-
mente si se van a manipular instrumentos para la
toma de muestras. De la misma manera, siempre
gue se acceda a los sacos aéreos o al celoma es
importante  mantener la méxima esterilidad'?"

(Fig.9).

Técnicas quirurgicas.

Tres han sido las técnicas empleadas por el
autor en el presente trabajo, las cuales seran
expuestas a continuacion (Lamina 1).

1. Abordaje lateral izquierdo a nivel de la
fosa paralumbar. (Lamina 1, puntos 5, 6 y 7).
Se trata del sistema clasicamente empleado para
la realizacion del sexaje por laparoscopia. Se
coloca al paciente en decubito lateral derecho,
con las alas extendidas dorsalmente vy la extremi-
dad izquierda en extension caudal. El punto de
entrada se localiza cranealmente al musculo ilioti-
bial caudal a la ultima costilla.
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Se debe realizar una pequefia incisién con el
bisturi para posteriormente, y mediante un mos-
quito proceder a la apertura de una via adecuada
para la insercion de la optica empleada. (Figs. 10,
11, 12, 13y 14).

También es posible proceder directamente a la
entrada en la cavidad celémica mediante el trocar
canula que acompafia allaparoscopio, aunque, en
este caso se necesita mas experiencia Yy entrena-
miento para no daflar ninguna viscera pues se
trata de un método a ciegas. Si el animal no ha
sido convenientemente  ayunado, 0 presenta
algin cuadro inflamatorio de proventriculo o ven-
triculo éstos pueden resultar dafiados.

Utilizando esta técnica se accedera directamen-
te al saco aéreo abdominal o al toracico caudal y
sera posible la localizacion visual del borde ven-
trolateral del proventriculo, el aspecto lateral del
I6bulo izquierdo del higado, rifién, glandula adre-
nal, gbnadas sexuales y sus estructuras asociadas,
bazo, proventriculo y el ventriculo o molleja y las
asas intestinales ademds de los sacos aéreos ya
mencionados.

Es importante resefiar que como ya se ha indi-
cado previamente, las gonadas, intestinos, bazo, y
la parte dorsal del proventriculo se hallan suspen-
didos en la cavidad peritoneal intestinal (CPI)y no
en el saco aéreo abdominal por lo que se debe
traspasar con la lente la pared dorso medial del
saco para una mejor visualizacion de estas estruc-
turas o para la toma de biopsias. De la misma
manera también se puede penetrar en la cavidad
peritoneal hepética ventrale'. 13,15,18).

2. Abordaje de las cavidades peritoneales
ventrales hepaticas. De las dos cavidades peri-
toneales pares, que envuelven al higado, (dorsal y
ventral), son las ventrales las mas desarrolladas y
las de mayor importancia clinica. Ambas, la dere-
cha y la izquierda se hallan separadas por el
mesentéreo  ventral. A pesar de ser posible el
abordaje hepéatico a través de otras vias ésta es la
méas recomendable tanto para la visualizacién de
lesiones como para la toma de biopsias. (La&mina
1, punto 3).

Se realiza una incision en la linea media inme-
diatamente caudal al borde del esternon, intro-
duciéndonos directamente en la CPVH median-
te un mosquito o0 punta de tijera o bien
empleando la lente. Desde este abordaje se
visualizan perfectamente las superficies ventrales
del higado, el mesentéreo ventral y el cora-
z6n(11,1S,18)Fig. 15).
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3. Abordaje directo de la cavidad perito-
neal intestinal (ePl). Consiste en la entrada en
la CPI sin incidir atravesar ninguna pared de nin-
gun saco aéreo. Se trata de la via de eleccion para
la realizaciéon de biopsias de rifion. Se puede rea-
lizar la entrada directa via trocar-canula en un
punto situado ventral al isquium y caudal al pubis
estando el paciente en decubito lateral (derecho o
izquierdo). Mediante este método es posible el
acceso directo al intestino, gonadas sexuales y al
rifiong>. 18X Lamina 1, punto 4).

Otras aplicaciones
laparoscopicas.

La laparoscopia también puede ser empleada
para la observacion de otras estructuras tales
como el tracto respiratorio superior, la' cavidad
oral, coana, el buche, esofago, cloaca y la porcién
distal del oviducto (s).

Cuando se procede al estudio de la orofaringe
en aves sin anestesiar con musculatura mandibu-
lar potente se debe prestar especial atencion a la
preservacion del instrumental en buenas condicio-
nes. En tales casos se recomienda anestesiar al
animal o bien utilizar algun tipo de espéculo que
proteja al equipo. En muchas aves existen en la
base de la lengua glandulas salivares cuya disposi-
cién y forma varia entre especies.

La trdquea puede ser examinada mediante el
paso del laparoscopio a través de la glotis en el
ave anestesiada lo cual se ve favorecido por el

Lamina 1. Puntos de entrada principales para el examen laparoscépico en las aves.
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hecho de no presentar cuerdas vocales. Depen-
diendo del didmetro de la traquea (en las aves, for-
mada por anillos traqueales cerrados) y de la lon-
gitud del cuello, puede ser posible el estudio de la
siringe. Si se sospecha de algin proceso infeccio-
so, es posible la toma de muestras directamente
de la punta del laparoscopio una vez retirado éste
de la traquea (Fig. 16).

El eséfago de las aves, presenta pliegues de la
mucosa variables segun las especies. Asi, las aves
carnivoras presentan un mayor ndmero que aquellas
insectivoras o que se alimentan con semillas (Fig.17).

En aquellas aves que presentan buche (Ga-
lliformes, Psitaciforrnes, Columbiformes y algunas
Paseriformes), éste puede ser estudiado mediante
la insercion del laparoscopio en la porcion cervical
del esoéfago. Es interesante dejar al animal en
ayuno varias horas y la aplicaciéon de una ligera pre-
sion positiva con aire para mejorar el campo visual.

Biopsias.

Una vez indicadas las principales vias de acce-
so y las aplicaciones clinicas de la endoscopia en
aves, se explican a continuacion las bases para la
obtencion de biopsias. Por el mayor interés de
aplicacion clinica se tratard solo la técnica em-
pleada para la realizacién de la biopsia hepatica,
renal y de testiculo.

Biopsia hepatica.

Estd indicada en los casos siguientes: hallazgos
radiol6gicos anormales, alteracién de parametros
hepaticos, poliureay polidipsiacrdnicas, sospecha de
enfermedad hepética que no responda al tratamien-
to, hepatomegalia sin razon evidente, evaluacion de
terapia frente a alteracion hepética, etcls, 16,17,18).

Esta contraindicada si existen problemas de coa-
gulacién, trombocitopenia o estado critico del pa-
ciente. (Tablall).

El abordaje més indicado es a través de la cavi-
dad peritoneal hepéatica ventral (CPHV) (Fig. 18)
0 a través del saco toracico caudal derecho

JTabla 1L Protocolo a seguir cuando se realiza endoscopia. ep aves de riesgo.
1. Examen fisico previo. Pruebas diagnésticas minimas: hemograma, glu-
cosa, acido Urico, GOT (AST), CPK.

2. Admipistracion de suero (Ringer lactado), 10-20 ml/Kg de PV tempera-
tura de OFC. Considerar la aplicacién de vitaminas, dextrosa, corticoides,
etc.

3. Manipulacién cuidadosa del ave.

4. Aplicacion de calor durante todo el proceso.

5. Realizacion de la endoscopia en el menor tiempo posible. No alargar el
proceso una vez realizada la visualizacién o la toma de muestras.

6. Ofrecer cuidados post anestésicos: calor, fluidoterapfa, observacién con-
tinuada y antibioterapia (cuando sea precisa).

180

mediante una pinza de biopsia de 5-7 Fr en cu-
chara. Una vez obtenida la muestra se debe vigi-
lar para observar si existe hemorragia importante.

En este caso se puede aplicar una torunda para
ejercer presion local o también se puede realizar
cauterizacion con el bisturi eléctrico a través de la
canula del laparoscopio. En procesos hepaticos
no localizados puede ser necesaria la obtencion

de méas de una muestra de un mismo paciente lo
cual puede realizarse siempre que no se produz-
can hemorragias importantes.

Biopsia renal.

Indicada en elevaciones agudas del &cido Urico, o
cuando persisten la poliuria y la polidipsia sin expli-
cacién clinica evidente. En las aves, en ocasiones
no se elevan de forma dramatica los niveles de
acido Urico hasta que existe una gran destruccion
de tabulos renales por lo que la realizacion de biop-
sias de rifidn pueden, ademés de ayudar a estable-
cer una etiologia en una alteracion renal, a realizar
un diagnostico precoz de alteracion renaJ(18).

El abordaje, ha sido realizado por el autor a tra-
ves de la fosa paralumbar izquierda a la vez que se
visualizan las génadas. También es facil realizarlo
a través de la cavidad peritoneal intestinal (CPI).
Como en el caso anterior se utilizan pinzas de
biopsia en cuchara del 3, 5 o 7 Fr, dependiendo
de la talla del paciente.

Biopsia testicular.

Puede ser empleada, como en otras especies
para determinar la causa de infertilidad en el
macho. La via de acceso es idéntica que para el
rifidn y el tamafio de la pinza de biopsia debe ser
de hasta 9 Fr, circular o eliptica.

Cuidados post-quirurgicos.

Los cuidados que se exponen a continuacion se
aplican tanto para laparoscopias de diagnostico
como para la realizacion de biopsias.

Los sacos aéreos no deben ser suturados, aun-
que si se han producido dafios de envergadura
pueden no cicatrizar en un periodo corto de tiem-
po. No obstante se deben realizar s6lo pequefias
perforaciones de los sacos, evitando la produc-
cion de grandes desgarros.

De la misma manera, nosotros no suturamos la
pequefia incision producida en la pared al incidir
la piel con el trocar aunque puede ser necesario la
aplicacion de un punto de sutura (Dexon 3-6/0).
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Fig.!. Fuente de luzy cdmara empleada en el presente trabajo.

Fig. 2. Instrumental minimo necesario para la realizacién de biopsias por laparoscopia en aves.

Fig. 3. Instante en el que se fotografia la toma de muestras para estudios microbiolégicos.

Fig. 4. Esterilizacion quimica del endoscopio entre diferentes pacientes.

Fig. 5. Anestesia inhalatoria de un mina (Gracuifa religiosa).

Fig. 6. Intubacion de un marabl (Leptoptinus crumeniferus).

Fig. 7. Mantenimiento anestésico del marabl de la figura 6.

Fig. 8. Monitorizacion por pulsioximetria de un marabti empleando un sensor digital de uso humano.
Fig. 9. Preparacién quirdrgica para la realizacion de una biopsia hepética por laparascopia.

Fig. la. Realizando la incision de entrada. Abordaje lateral izquierdo a nivel de fosa paralumbar.

Fig. 11. Abordaje lateral izquierdo en un buho real (Buba buba).

Fig. 12. Abordaje lateral izquierdo mediante el trocar-canula en una cacatua de las Malucas (Cacatua mofuccensis).
Fig. 13. Continuacion Fig. 12. Momento en el que se ha retirado el trocar para proceder a la insercion de la optica.

Fig. 14. Aguila real (Aquila chrysaetos);

esofago y traguea.
Fig. 17. Eséfago normal de una gaviota (Larus argentatus)

observacion radiolégica del posicionamiento del trocar durante el examen laparoscopico.
Fig. 15. Abordaje de la cavidad peritoneal ventral hepéatica (CPVH).
Fig. 16. Introduccion del endoscopio en la cavidad oral de una gaviota (Larus argentatus)

para estudiar las coanas,

mostrando los caracteristicos pliegues longitudinales esofagicos.

Fig. 18. Biopsia hepética. Obsérvese la pinza de biopsia guiada mediante el endoscopio.
Fig. 19. Posicionamiento del endoscopio en la cavidad oral de una garza real (Ardea cinerea).
Fig. 20. Garza real (Ardea cinerea) EsOfago. Ventralmente se puede observar la traguea.

Fig. 21. Saco toracico craneal. Aspecto normal del pulmén.

Fig. 22. Acceso directo al higado de una Garza real (Ardea c/nerea) a través de las cavidades peritoneales hepéticas (CPVH).
Fig. 23. Cavidad peritoneal intestinal (CPI). Obsérvese el duodeno y el pancreas. Paloma bravia (Columba I/v/a).

Fig. 24. Aspecto del l6bulo hepético izquierdo a través del saco abdominal.

Fig. 25. Realizando una pequefia incisién en el saco aéreo toracico caudal mediante una pinza mosquito.

Fig. 26. Cavidad peritoneal intestinal (CPI)de un macho de garza real (Ardea cinerea). Obsérvese los testiculos (negros),

rifién, brazo y asas intestinales.

Fig. 27. Cavidad peritoneal ventral hepatica (CPVH) dividida en derecha e izquierda por el mesenterio. Cranealmente se
observa el saco tor4cico. Higado y corazén. Gaviota (Larus argentatus).

Fig. 28. Observacion de ovario normal de una gaviota (La rus argentatus)

a través de la incision realizada en el saco aéreo.

También se observa el polo craneal del rifion derecho y las asas intestinales.
Fig. 29. Ovario de la Fig. 28 observando a mayor aumento. Observamos el color verde del oviducto.
Fig. 30. Vista endoscopica de un ovario inmaduro en un guacamayo militar (Ara militaris).

Fig. 31. Cotorra de la Patagonia (Cyanoliseus patagonus).
incrementado y la enorme vascularizacion.
Fig. 32. Paloma (Columba Hvia): Testiculo maduro.

Testiculo maduro en plena actividad. Apréciese el tamafio

Fig. 33. Testiculo izquierdo. rifi6n. uréter y conducto deferente de una garza real (Arda cinerea).

Fig. 34. Imagen correspondiente

a la Fig. 35. En esta vista diferente se observa ademéas parte del testiculo derecho.

Fig. 35. Glandula adrenal. testiculo izquierdo y polo craneal del rifién izquierdo. Son las tres estructuras claves que nos
confirmaran el posicionamiento adecuado para la realizacion del sexaje lapa rosco pico.

Fig. 36. Instante en que se realiza una biopsia hepética.

Fig. 37. El borde caudal del higado es el lugar ideal para la realizacion de la biopsia aunque en caso de observarse

lesiones cualquier punto es aprovechable.
Fig. 38. Momento en el que la pinza de biopsia se cierra.
Fig. 39. Instante en el que se toma una muestra de higado.

Fig. 40. Muesca resultante de la biopsia. En este caso no se ha producido hemorragia.
Fig. 41. Pequefia hemorragia post-biopsia. El caso se corresponde con la Fig. 38.

Fig. 42. Ejemplo de otra biopsia sin hemorragia posterior.

Fig. 43. Debido al pequefio tamafio de la muestra es aconsejable la toma de mas de una biopsia.
Fig. 44. Neumonia. Ademés de tomarse muestra microbiolégica de coaneas y traquea, el acceso directo al pulmén

aporta evidentes ventajas para el cultivo mas eficaz.

Fig. 45. Mediante laparoscopia también es posible la toma de hisopos de 6rganos cuando se sospecha de septicemias

o infecciones localizadas en el celoma.

Tan pronto el animal se recupera de
la anestesia (usualmente en menos de
5 minutos) se le puede ofrecer agua y
alimentos ad libitum. Sino se observa
ningun signo de enfermedad infeccio-
sa durante la laparascopia y si el pro-
ceso se ha realizado bajo condiciones
de asepsia no es necesario el uso de
antibioticos de forma rutinaria. Noso-
tros, en ningan caso (bajo circunstan-
cias normales) empleamos antibiotera-
pia para este tipo de intervenciones.

Si se han producido hemorragias
importantes o se han tratado anima-
les seriamente enfermos, es impor-
tante la observacion cuidadosa por al
menos 24 horas. Se debe aplicar,
también en estos casos, fluidos (lac-
tado de ringer o glucosalino al 5%
por via iv, im o io) asi como vitami-
na K. Puede ser necesario, segun la
gravedad del caso la administracién
de corticosteroides y sangre comple-
ta de un donante.
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Posibles complicaciones
post-laparoscopia.

Aunque se trata de un método poco
invasivo que aporta mucha informa-
cién diagndsticay grandes posibilidades
quirdrgicas, se pueden producir lesio-
nes o resultados desfavorables durante
el estudio laparoscopico; estos son evi-
tables en la mayoria de los casos si se
evitan las principales causas:

1. El principal factor adverso es la
falta de experiencia del endoscopis-
ta. Esto, junto con la falta de conoci-
miento de la anatomia aplicada y la
falta de costumbre al aumento de
imagen que ofrece la lente conduce
a errores de posicionamiento, o lo
gue es peor, a producir dafios en al-
guna visceral. 2, s).

2. Falta de conocimiento de las dife-
rencias anatomicas entre aves de dife-
rente género o especie. Asi, emplear el
lugar de entrada entre las costillas 7 y
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8 descrito para el sexage en psitacidas puede producir
puncién hepatica cuando es empleado en palomas.

3. Interferencias visuales por contacto de la
lente con sangre liquido o grasa.

4. Traumas. La puncién de visceras (higado, pro-
ventriculo entriculo, corazon ...) o de vasos puede
producir consecuencias graves. Cuando se produ-
cen lesiones en el tracto gastrointestinal se debe
proceder a una laparotomia para la reparacién de
los dafios provocados. Si se producen hemorragias
importantes se debe aplicar suero por via parente-
ral (T2 de 37°C) asi como vitamina K (0,2-2,5
mg/Kg 1M) y posponer el procedimiento para otro
dia. El ave debe ser instalada en un lugar caliente y
tranquilo y mantenida en observacion. Segun la
variacion del hematocrito se deberd proceder a la
transfusion de sangre en los casos mas graves.

5. Fallos mecanicos. Son muy raros y no deben
producirse. Se debe disponer de lentes de repues-
to para que una vez iniciado el proceso poder ter-
minarlo aunque falle parte del instrumental.

RESULTADOS.

En las Figs. 18\a 45 se exponen los resultados
descriptivos de la 'mayoria de los procedimientos
laparascopicos expuestos en el presente trabajo.

DISCUSION.

Dado el gran nimero de laparoscopias realizadas
en el presente trabajo sin la ocurrencia de ninguna
muerte asociada al procedimiento, se constata el
elevado margen de seguridad existente si la técnica
es aplicada correctamente. Quiza la limitacién mas
importante viene impuesta por el grado de la anes-
tesia lograda junto con la calidad de los materiales
laparoscépicos utilizados.

En el pasado, las técnicas laparoscépicas se limi-
taron en las aves al estudio de las génadas, viéndo-
se éstas relegadas en los Ultimos afios en pos de
nuevas técnicas mas avanzadas {sexaje cromosomi-
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TRASPLANTE DE HUESO CORTICAL AUTOGENO

EN

EL PERRO. DESCRIPCION DE 3 CASOS.

J. Font Grau, J. Caird Vilagran Canis Hospital Veterinari
C. Lluis Pericot 17
17003 Girona

RESUMEN

Describimos la evolucion clinica y radiolégica de 3
casos de trasplante 0seo de cortical autdgeno no
vascularizado. Se tratd un fémur que presentaba un
amplio secuestro diafisario, una tibia con pérdida
diafisaria de estructura 6sea por arma de fuego y un
cubito-radio con no unién bioldgicamente inactiva
unida a un secuestro 6seo. Los 3 casos precisaban un
soporte mecanico ademas de una accion osteogénica.
Fueron tratados mediante un injerto de un cilindro
6seo cortical procedente del cubito del mismo animal
a diferencia de lo publicado en la bibliografia que cita
a la costilla, ilion y peroné como origen de hueso
cortical autégeno. La fijacion se realizdé con placas
DCP de 3,5 mm en compresion axial.

Palabras clave: Injerto; Cilindro éseo; Autdgeno.

INTRODUCCION.

esta indicado en frac-
en las que el tamafio

6seo cortical
conminutas

El trasplante
turas diafisarias

de los fragmentos hace imposible la reconstruc-
cion anatomica  del hueso. También se utiliza
cuando hay pérdida de la arquitectura dsea, en

casos de no-unidn atrofica, en casos de secuestros
6seos y como sustitucion a la reseccion en bloque
de tumores Gseoss. 12).

Los primeros trabajos de injerto cortical datan
del 1891 en que Macewen los utilizdé en la recons-
truccion diafisaria de un himero en un adolescen-
te(I5, 10,11)pero fue a partir de 1930-1940 qué los
principios basicos del trasplante 6seo fueron esta-
blecidos, siendo actualmente en medicina huma-
na el trasplante mas utilizado en comparacion a
cualquier otro 6rgano o tejido, si exceptuamos las
transfusiones  sanquineast'v. A partir de 1940 se
introdujo el banco de huesos con las distintas
modalidades: hueso congelado, desecado, fresco,
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ABSTRACT

This article presents the clinical and radiological
evolution of 3 cases which were treated with an
autogenous non vascularized cortical bone transplant.
The first case features a large diaphyseal sequestrum
in the femur. The second case presented with loss of
diaphyseal bony structure due to a gunshot injury in
the tibia. The third case describes a biologically
inactive nonunion and a sequestrum in the radius and
ulna. All 3 cases needed mechanical support and
osteogenic activity in arder to heal appropiately.
Surgical treatment consisted in a cortical bone graft
using a bony cylinder from the ulha of the same
animal. The rib, ilion and fibula are cited in the
literature as the source of autegonous cortical bone as
opposed to the method described in this article.
Fixation was accomplished with 3,5 mm DCP in axial
compression.

Key words: Graft; Bony cylinder; autegonous.

y Ultimamente  esterilizado y conservado  con
oxido de etileno(20).
A pesar del amplio uso del injerto dseo, los

mecanismos  biologicos y fisioldgicos que intervie-
nen en el proceso de incorporacién son parcial-
mente conocidosiv. En lo que si hay unanimidad
es en la clara ventaja biolégica que supone el
autoinjerto  (del mismo individuo) en relacion al
homoinjerto (de otro individuo de la misma espe-
cie), por cuanto el primero, carece de problemas
inmunoldgicos, el potencial osteogénico es mayor
y en consecuencia la capacidad de incorporacion
del injerto es superiore- 4,16).Una fijacion rigida con
placa Al es la técnica quirdrgica mas apropiada ya
que el injerto necesita mas tiempo para su incor-

poracion vy la placa permite una deambulacion pre-
coz lo cual es un principio béasico de ortopedia.
Clasicamente  se describen como injertos de

hueso cortical autégeno, la costilla, el ala del ilion
y el peroné(5, 6). En este trabajo presentamos el
seguimiento  de tres casos clinicos en que se ha
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Fig. IA. IB. Ca", 1, | Radiografias de térax y de cubito-radio del mismo ani-
mal. La calidacl mc-,.mica del cilindro 6seo obtenido a partir del cubito es
obviamente superior cie la que se obtendria a partir de la costilla.

utilizado la diéfisis cubital (Figs. IA y IB) como
injerto de hueso cortical, autégena, en un fémur
gue presentaba un importante secuestro diafisa-
rio, en una tibia con un déficit 6seo debido a un
disparo por arma de fuego y en un radio-cubito
por una no-unién bioldégicamente inactiva.

CASOS CLINICOS.
Caso n° 1.

Gas d'atura, hembra de 5 afios de edad y 20 kg
de peso presentado a la clinica con fractura mul-
tiple diafisaria de fémur, con 4 fragmentos debido
a un traumatismo por accidente de automdvil. El
animal fue atendido a las 4 horas del accidente.
Inmediatamente se le instaurd un tratamiento de
cefalexina 20 mg/kg via parenteral y se tratd la
fractura mediante un hernifijador (Tipo 1) utilizan-
do 4 clavos de 3 mm con rosca, 2 en la parte pro-
ximal y 2 en la distal. La coaptacion del fijador se
realiz6 con rotulas tipo Meynard 3x3, utilizando
una barra externa de 3 mm. Como sistema adi-
cional de fijacién se utilizé un clavo centromedu-
lar de 2,5 mm y dos cerclajes de 0,8 mm de dia-
metro en la reduccion de los fragmentos (Figs. 2A
y 2B). La estabilidad se consideréd buena vy el ani-
mal empez6 a apoyar de forma esporadica y pro-
gresiva a partir del 3% dia. A las 4 semanas de la
intervencién, el animal se mostré apatico y con
falta de apoyo, evidencidndose radiol6gicamente
una zona compatible con un secuestro dseo, sin
actividad osteogénica y que correspondia a los
fragmentos que habian sido fijados mediante cer-
clajes (Figs. 3, 4A y 4B).

Dada la longitud importante del secuestro 6seo
se decidio sustituirle por un injerto de hueso cor-
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Fig. I1B. Para estabilizar el ctbito se introduce un clavo de 2 mm de didmetro.

tical autégeno. Una vez practicado la exéresis del
material inerte (secuestro y cerclajes) se procedio
a realizar un corte perpendicular al axis del hueso
femoral con el fin de reavivar los bordes y permi-
tir un mejor contacto con el injerto. Acto seguido
se procedié a obtener un cilindro éseo proceden-
te del cubito distalmente al ligamento interéseo
gue une cubito y radio. Para evitar la desestabili-
zacion del cubito se procedié a colocar un clavo
de 2 mm a lo largo del mismo. De la misma extre-
midad se obtuvo tejido esponjoso procedente de
la tuberosidad humeral.

El implante elegido para la colocacién del injer-
to fue una placa DCP de 3,5 mm de 7 agujeros a
modo de compresion colocandose 3 tornillos en
la parte proximal, 2 en el injerto y 2 en la parte
distal. Se coloc6 hueso esponjoso en las interfases
de contacto de las superficies Oseas (Fig. 5). Se
instaurd un tratamiento antibi6tico post-operato-
rio y a los 10 dias el animal empez6 a apovyar.
Una ligera amiotrofia y una cojera ocasional per-
sistieron durante 3 semanas.
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Fig. 2A, 28. Caso n° 1. Fractura multiple diafisaria de fémur, tratada mediante un fijador externo Tipo I. con 4 clavos de 3 mm
con rosca. Como sistema de fijacion adicional se utilizo un clavo centromedular de 2,5 mm y dos cerclajes de 0.8 mm.

Fig. 3. Caso n° 1. Imagen radioldgica de secues- Fig. 4A, 48. Caso n°1. Imagen intra-operatoria del secuestro 6seo. Exéresis del material inerte, secuestro
tro 6seo. y cerclajes.

Fig. 5. Izquierda. Caso n° 1. Sustitucion del secuestro por un cilindro 6seo
procedente del clbito del mismo animal. Fijacion mediante placa DCP de 7
tornillos a modo de compresién. Colocaciéon de hueso esponjoso autdégeno en
las interfases de contacto del injerto.

Fig. 6. Derecha. Caso n° 1. Proceso de incorporacién y mineralizacion del
injerto a los 3 meses de la intervencion.

Evoluciones radiolégicas posteriores revelaron
gue el autoinjerto se mantenia en su sitio y la ali-
neacion del miembro era satisfactoria. La incor-
poracién del segmento d&seo transplantado fue
evidente con proliferacion dsea y mineralizacién
del mismo (Fig. 6).

Un control clinico a los 18 meses de la inter-
vencion constatd una evolucion correcta y una
ligera cojera al correr.
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Fig. 7A, 7B. Caso ne 2. Fractura abierta de tibia ocasionada por arma de fuego. Pérdida de estructura

6sea. Implantacion de un fijador externo Tipo Il

Fig. 9. Caso ne 2. Colocacion de un cilindro 6seo procedente del cubi-
tia del mismo animal. Fijacion mediante placa OCP de 9 orificios.
Hueso esponjoso en las interfases de contacto del injerto.

Caso n° 2.

Sabueso, aptitud caza del jabali, 3 afios y 32 kg
de peso presentado en urgencias por un disparo
por arma de fuego acontecido 2 horas antes.
Presentaba herida abierta de tibia con pérdida de
tejidos blando y pérdida de estructura dsea a nivel
de la dié&fisis tibial. Las zonas articulares, proximal
y distal asi como la sensibilidad eran correctas.
Después de administrar cefalexina (20 mg/kg) via
parenteral se procedié a la limpieza de la zona y
la implantacion de un fijador Tipo Il con 2 clavos
transfijantes en la parte proximal y 2 en la distal
de 3 mm de didmetro coaptados a unas barras
externas de 4 mm de didmetro mediante rotulas
tipos Meynard de 3x4 (Figs. 7A'y 7B).

Radiografiasposteriores mostraron restos de plomo
procedentes del disparo a niveldel foco de fractura.
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Fig. 8. Caso n° 2. Imagen radiolégica a las 6
semanas del accidente. La ausencia de activi-
dad dsea es evidente.

Fig. la. Caso n° 2. Rotura
del implante a las 12 sema-
nas de la implantacion del
injerto.

El fijador estabiliz6 el foco de fractura y permi-
tio un facil acceso a la zona para el control de la
misma y poder practicar la limpieza diaria de la
zona afectada. A las 6 semanas la evolucion de los
tejidos blandos era favorable pero el animal mos-
traba falta de apoyo. Radiol6gicamente se eviden-
ci6 una falta total de respuesta dsea a nivel del
foco de fractura que fue catalogado como una no-
union debido a pérdida de estructura dsea (Fig. 8).
Dado que el déficit 6seo era importante y se pre-
cisaba un cilindro 6seo de aproximadamente 4 cm
de longitud, se procedi6 al transplante &seo pro-
cedente del cubito, del mismo animal al cual se le
introdujo un clavo centromedular de 2 mm para
asegurar la estabilidad. Después de un corte per-
pendicular al axis tibial y extraccion de la zona
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Fig. 1A,
nillos. Hueso esponjoso autégeno en la interfase proximal del injerto.

atrofica se coloc6 el injerto mediante una placa
DCP de 3,5 mm por cara medial, de 9 orificios,
colocandose 8:4 proximales, 2 en el injerto y 2
distales a modo de compresion, el tornillo n® 7 no
se colocd por coincidir con la interfase del injerto,
ademas de colocar hueso esponjoso autdgeno en
las interfase de contacto (Fig. 9). La evolucién fue
correcta hasta obtener una actividad practicamen-
te normal. A las 12 semanas de la implantacién
del injerto el animal presentdé una cojera subita. El
examen radiolégico mostr6 rotura de implante
entre el tornillo n°® 4 y el n° 5, que correspondia
a la interfase proximal del injerto (Fig. 10). La
parte distal del mismo parecia integrado a la
estructura Osea de la tibia. Se procedi6 a retirar el
implante y colorar otra placa DCP, de 10 orifi-
cios, a modo de compresion e intercalando hueso
esponjoso autdgeno extraido del himero contra-
lateral en relacién a la primera extraccion. Se
aprovecharon los mismos orificios y se aplicaron
dos mas, distalmente (Figs. IA y IIB). A las 2
semanas el animal empez6 a apoyar y estudios
radiolégicos de control evidenciaron una evolu-
cién favorable con un callo exuberante (Fig. 12).
Clinicamente el animal no 'presenta cojera. Dos
afios y medio después de la primera fractura desa-
rrolla actividad de caza perfectamente normal.

Caso n° 3.

Podenco, macho, de 7 afios y 26 kg de peso
referido a la clinica presentando falta de apoyo
con una importante desviacién lateral de la extre-

1IB. Caso n°2. Aspecto intraoperatorio del injerto. Colocacién de otra placa OCP de la tor-
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Fig. 12. Caso n° 2. Callo peridstica exuberan-
te a los 6 meses de la segunda intervencion

midad anterior. El examen fisico demostré una
inestabilidad diafisaria indolora. Radioldgicamente
se constataba una no-unién bioldégicamente inac-
tiva. Dos meses antes el animal habia sufrido una
fractura multiple de cubito y radio que habia sido
tratada con un fijador Tipo Ily un cerclaje metali-
co (Figs. 13A y 13B).

El fijador utilizado fue el tipo Meynard de 3x4,
clavos transfijantes de 3 mm y barras laterales de
4 mm. La ubicacion en cruz, de los clavos 3 y 4
no es correcta. Dado el estado funcional de ani-
mal y la imagen radiol6gica (Figs. 14A y 14B) se
decide practicar la extraccion del segmento 0seo
a partir del cerclaje Y sustituir dicho déficit por un
cilindro éseo cortical autdgeno obtenido del cibi-
to contralateral. La extraccion del mismo se prac-
tico distal al ligamento anular y de una longitud
aproximada de 3 cm. El clbito se estabilizé con
un clavo centro medular de 2 mm. Se colocé una
placa DCP medialmente a modo de compresidn,
de 9 orificios, aunque sélo se colocaron 7, 3 pro-
ximales, 2 en el injerto y 2 distales. Eltornillo méas
proximal no se colocd por problemas de adapta-
cién al hueso y el n? 5 porque coincidia con la
interfase  hueso-injerto.  Se trasplantdé  hueso
esponjoso autdgeno en las 2 interfases de con-
tacto (Fig. 15).

La alineacion del miembro fue correcta y el ani-
mal comenzé a apoyar la extremidad a las 2
semanas de la intervenciéon. El ultimo estudio
radioldgico obtenido 5 meses después del injerto
demuestra una incorporacion del mismo si bien
subsiste una ligera radiotransparencia a nivel de la
parte proximal del injerto (Fig. 16). El Gltimo con-
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Fig. 13A, 13B. Caso n° 3. Fractura mdltiple de cubito-radio, tratada con fijador externo Tipo 11

y un cerclaje.

Fig. 14A Y 14B. Caso n° 3. No unién y desviacion lateral de la extremidad a los dos meses de la inter-

vencion.

trol a los dos afos de la intervencion constataron
una actividad totalmente normal del animal.

DISCUSION.

Los injertos de hueso cortical se utilizan cuando
ademas de un estimulo osteogénico se precisa un
soporte mecanico para la resolucién de ciertos
problemas ortopédicos,  principalmente, no-
unién, secuestros y déficit oseas. Aunque la dina-
mica de incorporacién es parecida en los autoin-
jertas y en los homoinjertos, fendmenos de origen
inmunoldgico hacen que el proceso se desarrolle
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Fig. 15. Caso n° 3. Implantacién de un
cilindro 6seo a partir del ctbito del mismo
animal.

Fig. 16. Caso n° 3. Imagen radiolégica a los 5
meses de la colocacién del injerto.
Incorporacién y mineralizacién del mismo.

de forma mucho mas lenta en los segundos, con
lo que el porcentaje de complicaciones que ofre-
cen los injertos procedentes de otro animal de la
misma especie son muchos mas importantes que
los presentados por los autoinjertosé. 4, 12, 14, 16).
Los injertos heter6genos  (xenoinjertos), entre
individuos de diferentes especies practicamente
no se utilizan por cuanto provocan una reaccion
de cuerpo extrafioel.

La reaccion inmunoldgica es la responsable de
la eliminacién de las células osteogénicas. Los
injertos autdgenos minimizan la reaccion antigé-
nica y permiten una incorporacién mas rapida(5).
Las desventajas de la utilizacién del trasplante de
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del
en
a

avascular, son el incremento
tiempo quirdrgico y la menor disponibilidad
cuanto a tamafios y grosores en comparacion
un banco de huesos(20). El material mas idoneo
para reemplazar un defecto 0seo cortical es el
hueso cortical autégeno y vascularizado. La incor-
poracion es rapida pero su utilizacion esta limita-
da por problemas relacionados con la anastomo-
sis vasculari. 20).

En la bibliografia clasica se mencionan como
sitios anatémicos de recoleccion de hueso cortical
autégeno y avascular: la costilla, el ilion y el pero-
né(5, 6). Anatdbmicamente estos huesos presentan
el problema de conferir poco soporte mecanico,
con corticales finas (costillas e ilién) y grosor muy
reducido (peroné). Las costillas mas craneales son
mas anchas que las caudales pero su extraccion es
mas dificultosa. Generalmente se aconseja extra-
er la costilla VII, VIII 6 IX. Otro problema es que
al desperiostizar  la costilla hay peligro de perforar
la pleura y provocar un neumotdrax' 5,6).

La experiencia clinica propia, acumulada en
problemas 06seos del crecimiento, principalmente
valgus por cierre prematuro de la diafisis distal del
cubito, en los que el tratamiento de eleccion es la
reseccion de varios centimetros de la diafisis cubi-
tal, nos hizo pensar que la diafisis cubital podria
ser un sitio anatdmicamente  Util para la obtencion

hueso autégeno

de cilindros 6seos corticales autégenos avascular
para la reconstruccion  de defectos 0seos ya que
aportaria un buen soporte mecanico ademas de
potencial osteogénico.  Estudios clinicos y experi-
mentales han demostrado que la obtencion de
una porcion importante  de diafisis cubital solo
provoca cojera transitoria con la condicion de

dejar intacto el ligamento inter6seo que une cubi-
to y radio. La cinética de la extremidad vy el movi-
miento de las articulaciones proximal (codo) y dis-
tal (carpo) no quedan afectadas(19). En los 3 casos
presentados  la osteotomia se practicé lo mas pro-
ximal posible, respetando el ligamento interdseo,
ya que el didmetro del cilindro dseo es mas ancho
cuanto mas proximal. Para conferir mayor estabi-
lidad al cubito se introdujo en todos los casos un
clavo centro medular de.2 mm de diametro.

Se han utilizado diferentes sistemas ortopédicos
para mantener el injerto trasplantado:  fijadores
externos, clavos centromedulares, etc. El método
de eleccion son las placas OCP ejerciendo com-
presion axial a nivel de las 2 interfases de contac-
to, ya que el implante debe ser capaz de mante-
ner el injerto hasta que acontezca la unién hués-
ped-injerto'.  En los tres casos hemos utilizado
placas OCP a modo de compresion.  Funcional-
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mente los animales responden de la misma mane-
ra que una fractura maultiple estabilizada con una
placa(6). Cuando el animal apoya la placa debe
resistir fuerzas de tension, torsién, compresion y
rotacion. Las placas son especialmente  sensibles
a las fuerzas de rotacion y torsién ciclica (curva-
miento) que pueden provocar fatiga del material y
rotura del implante(20). En nuestra serie el caso n°
2 presentd rotura de placa a las 12 semanas de la
intervencion, siendo sustituida por otra placa de
tamafio mas largo.

En medicina humana la incidencia de fracturas

tratadas con homoinjertos se cifra en un 16%(3,
20). En pequefios animales los estudios hechos
constatan una incidencia menor o0 no han sido

relacionados  con
en pequefios  ani-
con infecciones, no uniones,

del implante a aflojarse. El
de éxitos varia del 90% en gatos, al
36% en perrosi-. 19).

Sinibaldi obtiene un 96% de éxitos en perros
utilizando  homoinjertos  de cilindros  corticales
congelados(18) .

Henry en un estudio

publicadostsii. Otros problemas
la utilizacion de homoinjertos
males se relacionan
secuestro Yy tendencia
porcentaje

retrospectivo,  evalia 16
criterios que pueden contribuir al éxito o fracaso
en la incorporacion  de los homoinjertos,  conside-
rando de todos ellos dos de maxima importancia:
la infeccion preexistente 0 yatrogénica y la ines-
tabilidad. El movimiento provoca una unién fibro-
cartilaginosa debida a una baja tension de oxige-
no debido a su vez a la avascularidado u. El grado
de estabilidad vendra dado en gran parte por el
nimero de tornillos utilizados que deben ser como
minimo 2, o mejor 3, en cada fragmento dseo y
2 que sujeten al cilindro 6seo trasplantadolili  ade-
mas de practicar compresion  axial, premisas que
cumplimos en todos los casos. El implante debera
actuar mas tiempo que en una fractura conven-
cionali'.

Otros factores que intervienen en la estabilidad
son procurar un maximo contacto entre las inter-
fases y la colocacion de hueso esponjoso en los
mismos (4,5).La diferencia de tamafio del cilindro
6se0 en comparacién  con el sitio receptor es uno
de los principales problemas del trasplante de
hueso cortical autégenos. 20).

En todos los casos obtuvimos
autégeno de la tuberosidad
ximal es otro sitio anatdmico de eleccién, pero a
nivel humeral el hueso esponjoso es reemplazado
de forma mas rapida y completa que en la tibia(9,
15).La razon de esta diferencia no estd clara pero
se consideran varios factores: la tuberosidad hu-

hueso esponjoso
humeral. La tibia pro-
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meral es mas rica en hueso esponjoso que la tibia
proximal vy la lesion provocada al obtener hueso
esponjoso es mayor en la tibia que en el humero
ya que se retira hueso trabecular, elementos hema-
topoyéticos y posiblemente  endostio.  Fracturas
secundarias de cortex tibial han sido descritas des-
pués de la recoleccion de hueso esponjosoé-

En el caso n°® 2 en que tuvimos que obtener
hueso esponjoso autdgeno por segunda vez, opta-
mos por extraerlo del himero contralateral en rela-
cién a la primera extraccion, ya que la restauracion
de la arquitectura normal del hueso después de la
primera extraccion puede tardar mas de 4 meses(15),

Las fases de incorporacion del injerto 6seo no vas-
cularizado son secuenciales y se desarrollan de forma
parecida tanto en los autoinjertos como en los homoin-
jertas. EN los primeros, el proceso acontece de forma
mas réapida(4,5,7,10, La vascularizacion del injerto es el
primer estadio que se instaura a partir del hematoma
que rodea al hueso implantado. Posteriormente se
forma una encapsulacién fibrosa del injerto(14),

El segundo paso es la reabsorcion del injerto por
fenémenos de necrosis a partir de los sistemas de
Harver desvacularizados, con desaparicion de los
mismos. Clinicamente el resultado es una mayor
porosidad del mismo que lo hace mas débil. Esta
debilidad mecénica, se constata a las 6 semanas del
trasplante y puede durar 6 'meses(14), lo que podria
explicar el caso de rotura de implante que tuvimos
a las 12 sémanas de la intervencion (caso n® 2).

Histologicamente  esta fase de reabsorcion se
caracteriza por la presencia de células gigantes
multinucleadas llamadas osteoclastos en las super-
ficies trabeculares. Su origen no esta claro pero se
cree que provienen de precursores hematopoyéti-
cos o de la linea fagocito-mononuclearé. 8).

La tercera fase es la aposicional que se desa-
rrolla a partir de los osteoblastos, células origina-
rias de la médula Osea que depositan osteoides.
Durante esta fase acontece la remad elacion
incorporacion  del hueso trasplantado vy durante

e
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mucho tiempo, incluso afios, coexisten hueso
neoformado y hueso  necrético del injerto.
Cuando el porcentaje es del 60% del primero vy

40% del segundo la resistencia mecanica es simi-
lar a la de un hueso norrnalé. 7,8.

El tiempo que dura la incorporacion  del hueso
trasplantado  estd en funcion de numerosos facto-
res: tipo de injerto, tamafio del mismo, edad del
animal, sistema de fijacién, etc. un

La regulacion de los fendmenos de reabsorcion-
neo formacién G6sea son complejos y no definitiva-
mente aclarados. Intervienen fendémenos humera-
les, celulares, sistémicos e incluso potenciales eléc-
tricos que influyen en el estimulo osteogenicou?'.
Con todo es necesaria la presencia de una sustan-
cia inductora de osteogénesis para la correcta
incorporacion  del injerto. La naturaleza exacta de
la sustancia inductora es desconocida pero se ha
demostrado que la matriz Gsea contiene una pro-
teina morfogénica, no especifica, que actia como

agente inductor de la osteogénesisi”. 12,13).
Todos los homoinjertos  poseen un potencial maés
0 menos importante de inmunogenicidad y la res-

puesta inmune es suficiente para impedir o retrasar
la revascularizacion e incorporacion  del injertoé. 11).

Los huesos corticales autdgenos  obvian este
problema ademas de no estar alterados estructu-
ralmente en el momento de su implantacioni’». La

preparacién y almacenamiento  de los homoinjer-
tos influye en su capacidad inmunogénica Yy en sus
propiedades  mecanicasué'.

Algunos autores recomiendan practicar pequefios
orificios al hueso trasplantado para acelerar el pro-
ceso de revascularizacién vy reparacién del injerto™. ).

En ningin caso de los 3 presentados se proce-
di6 a la extraccion del implante. Brinker conside-
ra que en los homoinjertos las placas se pueden
retirar a los 18 meses de su colocacione'. La ima-
gen radiolégica no se correlaciona con la resis-
tencia mecénica real del injerto, lo cual complica
la decision clinica de retirar el implanteé'.
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