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E DIT O R I A L

Preparo esta editorial, tal y
como nos ocurre a todos muchas
veces, casi pillándome el toro.
Estamos a escasos días del XXXI
Congreso de nuestra Asociación.
Seguramente cuando esto vea la .
luz, ya se habrá celebrado. Ana-
licemos ... ¿Qué es y para qué
sirve un congreso?.. ¿Qué ocu-
rrirá? .. , ¿qué ha ocurrido?.. De
entrada, y muy importante, ha-
bremos asistido a unas conferen-
cias de un altísimo 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
años, creyendo en unos ideales,
tuvieron la brillantísima idea de
crear AVEPA, entre cuyos obje-
tivos figuraba, en primer lugar,
el de elevar o conseguir un buen
nivel científico de los asociados
y, en definitiva de la profesión,
ganando conjunta e inseparable-
mente prestigio social. Este
prestigio social se ha obtenido
para toda la profesión, pero en
especial para su vertiente de clí-
nicos de pequeños animales. No
le cabe ya a nadie la menor duda
de ello.

Una prueba más del alto nivel
conseguido, es el encuentro de
los interesados en temáticas

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

Qué más habrá ocurrido? ..
Habremos visto a nuestros com-
pañeros de estudios, en su día, y
hoy compañeros de inquietudes.
Habremos compartido con ellos,
en los pasillos, en la cafetería,
experiencias más generales, si
quereis, pero en definitiva expe-
riencias, y lo habremos hecho
de una forma más distendida,
pero también más sincera ... ¿O
no hemos compartido con ellos
tantas cosas antaño?. . Tal vez
nos hayan o les hayamos conta-
do también algún que otro fraca-
so ... ¿Quién no los tiene? .. Yo
por lo menos, si. .. También el
estudio de los fracasos contribu-
ye a elevar el nivel científico.

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 gustaría. Pues
bien, en el Congreso habremos
tenido la ocasión de' hacerlo,
además de prestar más atención
a las novedades.

Sin ninguna duda, nos habrán
presentado o habremos conoci-
do a más de un compañero de
otras comunidades autónomas,
salidos de otras facultades, con
similares inquietudes, intercam-
biando soluciones próximas 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 último Congreso,
nadie me recordaba lo mucho
que me falta por aprender y las
horas que debo obtener, de
donde sea, para dedicarme, por
lo menos a leer. Y aquí precisa-
mente, detrás de estas líneas,
está el órgano de difusión cientí-
fica más importante de nuestra
Asociación, y lo es sobre todo
por su periodicidad, y creciente
calidad. Desde aquí, 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 LEPTOMENÍNGEO EN UN GATO Y SU
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO.

T. Fernández González, L. Gómez Arcos, Centro Médico Veterinario.
A. Ríos Boeta Delicias, 35

28045 Madrid.

RESUMEN.

Se describe un caso de compresión medular en un
gato, en el área toracolumbar, como consecuencia de
un quiste leptomeníngeo. Tras realizar el
correspondiente mielograma e identificar la lesión, se
practicó una laminectomia dorsal con un fin
diagnóstico y terapéutico. El resultado obtenido tras
la cirugía fue satisfactorio, al conseguirse una
recuperación total del animal.

Palabras clave: Gato; Compresión medular; Quiste
leptomeníngeo.

INTRODUCCIÓN.
Los quistes leptomeníngeos, meníngeos, arac-

noideos medulares, subaracnoideos, o también
llamados divertículos aracnoideos(2, 6), han sido
descritos en el hombre desde 1946 (Cooper-
stock)(3).Sin embargo, y aun no siendo muy fre-
cuente esta patología en el ser humanoü', en ani-
males, lo es aun menos, no describiéndose en el
perro hasta 1968, por Cage et al(3). Más tarde,
Parker y Smith en 1974, y luego Parker et al en
1983 citan en total cuatro casos(9,lO).A pesar de
ello, y aunque en 1991 se publican cinco casos
clínicos más en perros'o, los quistes leptomenín-
geos no parecen haber sido descritos con anterio-
ridad en el gato.
Las paredes de estos quistes están constituidas

por dos membranas (piamadre y aracnoides), que
de forma conjunta son denominadas leptomcnin-
ges(3).La acumulación de líquido cefalorraquídeo
que adquieren, genera como consecuencia una
expansión de la duramadre y una compresión de
la médula espínale». Aunque la patogénesis de los
quistes leptomeníngeos o aracnoideos es deseo-
nocídaé', en el hombre se han descrito casos,
tanto de naturaleza congénita como adquíridaü- 2,
5,8), Y respecto a su etiología, en animales sólo
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 traumáticoé. 3,6), lo que podría relacio-
nar a estos quistes, excepcionalmente, con una
siringomie/ia adquirida tras una hematomielia
postraumática'?'. Por otro lado, es uno de los
casos descritos en la literatura, el quiste aracnoi-
deo, estuvo relacionado con una anomalía verte-
bral congénita (hemívèrtebraje. 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 y aracnoiditis
adhesivas (estas últimas como consecuencia de
procesos inflarnatoriosjss, y recuerdan que en el
hombre la causa más común de estos quistes es el
traumatismo craneal, aunque según Dyce et al un
traumatismo espinal también podría originar esta
misma patología, al provocar el desarrollo de
adhesiones aracnoideas que causasen un bloqueo
o turbulencia en el flujo de líquido cefalorraquí-
deol2). Sin embargo, estos últimos autores sugie-
ren una causa no traumática en el grupo de casos
que ellos presentan, basándose en ciertos hallaz-
gos histopatológicos, tales como la formación de
vasos sanguíneos, junto con la presencia de espa-
cios perivasculares aumentados caudales al "quis-
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Fig. l. En la imagen se aprecia en el gato un reflejo extensor cruzado muy
marcado, característico de una lesión de neurona motora superior.

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

CASO CLÍNICO.
Se trata de un gato macho de nueve años de

edad y algo más de cuatro kilos de peso. Fue remi-
tido a la clínica con un cuadro de ataxia y debili-
dad del tercio posterior, que evolucionó progresi-
vamente hacia una paresis ambulatoria. En la
historia clínica no había antecedentes conocidos
de accidente ni de traumatismo alguno. Al realizar
la exploración neurológica, observamos que el
animal presentaba como dato más 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. Existía una moderada hiper-
patía en la región toracolumbar, y la sensación de
dolor profundo estaba disminuida, así como la
propiocepción consciente, que casi estaba anula-
da. El déficit, que era en gran medida sensorial, se
apreciaba más en el miembro posterior derecho.
Los miembros anteriores no estaban afectados, y
la micción era, hasta ese momento, aparente-
mente normal. Por otro lado, en los análisis de
rutina que se realizaron, no se detectó ninguna
alteración hematológica ni urinaria. El examen de

LCR tampoco revelaría, más tarde, anomalía
alguna.
Basándonos en el examen físico y en la explo-

ración neurológica, que nos definía un cuadro de
neurona motora superior de los miembros pos-
teriores, supusimos que podría tratarse de una
mielopatía focal que afectase al área toracolum-
bar, por lo que sugerimos a los dueños del gato la
conveniencia de realizar radiografías de la región.

Estudio radiográfico.
Para realizar este estudio se anestesió al animal,

utilizando tiobarbital en inyección intravenosa
como sistema de inducción, para luego practicar
una anestesia de inhalación, previa intubación. En
las radiografías ordinarias no se apreció ninguna
alteración en la morfología de la columna, por lo
que se decidió realizar un mielograma. Para inyec-
tar el agente de contraste, se practicó una pun-
ción en la cisterna magna (cerebelomedular) con
una aguja espinal de l'5 pulgadas y un diámetro
de 22 G, manteniendo al animal en decúbito late-
ral, y con el cuello ligeramente levantado y flexio-
nado. La substancia de contraste empleada fue
iohexol, a una concentración de 300 mg I/ml
(inyectándose aproximadamente 1,6 ce). Una vez
administrado el agente de contraste, se obtuvie-
ron radiografías en posición latero-lateral y ven-
trodorsal. La mielografía reveló una gran dilata-
ción bulbosa del espacio subaracnoideo dorsal,
entre T13 y LI (Fig. 2). Esta retención de con-
traste, que aumentaba caudalmente de forma pro-
gresiva, era simétrica hacia la línea media y tenía
un margen caudal convexo. En base a esta ima-
gen obtenida, y a la revisión bibliográfica que se
realizó, se emitió un diagnóstico presuntivo de
quiste subaracnoideo de etiología desconocida.

Terapia de mantenimiento.
Tras realizar la mielografía, el animal se mostró

durante las siguientes 48 horas muy deprimido,
desde el punto de vista neurológico (aumentó el
déficit sensorial y motor), lo que obligó a instaurar
un tratamiento médico de urgencia, consistente
en metil prednisolona, por vía intravenosa a una
dosis inicial de 10 mg/kg de peso vivo, que se
bajó a 5 mg/kg seis horas más tarde y a 2 mg/kg
a las 12 horas de la última inyección. A partir de
ese momento, se administró prednisona oral, a
una dosis aproximada de 1 mg/kg cada 12 horas,
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para pasar unos días más tarde a dosis de 0,5
mg/kg en intervalos de 12 y luego de 24 horas.
Tras 10 ó 15 días de tratamiento, el animal recu-
peró, aparentemente, la situación neurológica
que tenía antes de realizar la mielografía, pero no
se logró ninguna mejoría respecto a la misma
(déficit sensorial grave e importante déficit
motor), ya que aunque tras la medicación, el ani-
mal lograba de nuevo mantenerse de pie (stan-
ding) y dar algunos pasos con bastante incoordi-
nación, se caía fácilmente, y le costaba mucho
levantarse lo que implicaba un estado neurológico
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
decidió realizar tratamiento quirúrgico, que tam-
bién serviría, por otro lado, para confirmar el
diagnóstico presuntivo que se había realizado en
función de las imágenes obtenidas con el estudio
radiográfico.

Tratamiento quirúrgico.

El tratamiento quirúrgico consistió básicamente
en la realización de una laminectomía dorsal,
seguida de una durotomía, con el fin de extraer la
totalidad del quiste leptomeníngeo.
Tras el rasurado y lavado del área toracolumbar,

se anestesió al gato siguiendo el procedimiento
anterior (estudio radiográfico). A continuación, se
colocó al animal, sobre la mesa de quirófano, en
decúbito esternal, almohadillando la región ingui-
nal y cervical ventral, para tratar de impedir en
todo momento una compresión directa sobre el
área ventral del abdomen. Al igual que en el
perro, para evitar movimientos de rotación duran-
te la intervención, se procedió a sujetar al animal
a la mesa con dos cintas anchas de esparadrapo,

colocadas respectivamente por delante y por
detrás del área en donde se iba a practicar la inci-
sión quirúrgica. Este área, y más concretamente
el punto exacto donde se iba a realizar la lami-
nectomía, se definieron previamente en una
radiografía, marcando, con una aguja y azul de
metileno, una apófisis espinosa cercana a la
lesión, para tenerla como punto de referencia. La
incisión en la piel se realizó con bisturí eléctrico a
lo largo de la línea media de la región dorsal del
animal. La longitud de la misma quedó determi-
nada por el número de vértebras que necesitába-
mos exponer, para poder realizar la intervención
con cierta comodidad (dos por delante y dos por
detrás de las vértebras involucradas en la lesión).
A continuación, se incidió longitudinalmente la
grasa subcutánea y la fascia inmediatamente pró-
xima a los extremos de las apófisis espinosas, a
un lado y otro de las mismas. Tras cortar la fascia
toracolumbar, se expuso la musculatura epaxial de
ambos lados, que se disecó del hueso con un
periostotomo, para retraerla luego con unos sepa-
radores de Gelpi. Seguidamente, se cortaron con
pinzas gubias las apófisis espinosas de las dos vér-
tebras en cuestión (T13 y LI). De la misma
forma, pero con una pinza gubia más pequeña
(de Alexander), se procedió a eliminar la lámina,
incluyendo la casi totalidad de las apófisis articu-
lares, con el fin de conseguir una gran exposición
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 laminectomías
en perros, debido al fino espesor que tiene la
lámina en el gato, lo que nos permitió "morder"
el hueso con cierta facilidad, utilizando una pinza
gubia pequeña. Una vez que accedimos al canal
vertebral y expusimos la médula a lo largo de T13
y LI, se realizó una incisión en la duramadre,
sobre el lugar de la lesión (Figs. 3. A y B). Esta

Fig. 2. La mielografia mu~stra una dilatación 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.

.i.
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incisión fue ampliada con unas tijeras de iris, para
luego más tarde, con unas pinzas de mano de
microcirugía (sin dientes), levantar y separar los
bordes de la meninge externa, lo que nos permi-
tió visualizar el espacio subaracnoideo, en el que
encontramos el quiste leptomeníngeo, que conte-
nía una gran cantidad de líquido cefalorraquídeo
(Fig. 3. C). El quiste, que localizado sobre el área
dorsal de la médula espinal, estaba formado por
dos "bolsas" simétricas, situadas a ambos lados de
la línea media medular, fue disecado minuciosa-
mente de la cara interna del aspecto dorsal de la
duramadre. Una vez conseguido esto, el tejido
quístico con su contenido fue literalmente "aspi-
rado" con una cánula de microsucción, sin apenas
tocar el parénquima medular, en el que tras elimi-
nar el quiste, quedó una depresión bastante apre-
ciable, como consecuencia de la tensión sufrida
(Fig. 3. O). A continuación se realizó la fenestra-
ción de una pequeña porción de duramadre, que
todavía tenía restos quísticos de leptomeninges,
como luego se comprobó en el estudio histopato-
lógico (Fig. 4). Una vez irrigada la zona abundan-
temente, con una solución normotérmica de

Fig. 3 (A YS). Las fotografías muestran diferentes momentos de la interven-
ción quirúrgica, tras haber realizado la laminectomia. En la primera imagen
(A), vemos la medula espinal momentos antes de practicar la durotomía. A tra-
vés de la duramadre se aprecia un área más oscura (flecha) que va a corres-
ponder a la zona quistica. La segunda fotografia (S) nos muestra el aspecto de
la médula tras la durotomia.

suero fisiológico, se aplicó un injerto de grasa
sobre el área medular expuesta, y seguidamente
se cerró la herida quirúrgica por planos, empleán-
dose POS de 3/0 para músculo, fascia y grasa
subcutánea, y polipropileno de 2/0 para piel.

Postoperatorio.
Después de la intervención quirúrgica, el ani-

mal tuvo un empeoramiento similar al sufrido tras
la mielografia. Sin embargo, en esta ocasión, el
deterioro neurológico fue fundamentalmente sen-
sorial (alteración grave de la propiocepción), y no
motor, ya que la capacidad de standing y los
movimientos voluntarios en los miembros poste-
riores, fueron recuperados precozmente tras la
operación (48 horas). El gato estuvo hospitalizado
durante cinco días, al cabo de los cuales fue entre-
gado a los propietarios. En ese momentò ya era
capaz de caminar con ayuda, pese al déficit pro-
pioceptiva. A los 15 días, los niveles sensoriales
habían mejorado mucho (la propiocepción cons-
ciente era normal), y el gato tenía una locomoción

Fig. 3 (C y O). Una vez realizada la durotomia (C), se separan los bordes de la
meninge externa para visualizar el quiste, que emerge del área dorsal de la
médula (DU: borde de la duramadre; Q: quiste; ME: médula). En la imagen
inferior (O), el quiste se ha extra ido y se observa una gran depresión en el
parénquima medular (flecha).
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Fig. 4. El estudio histopatológico demostró que no existía etiología tumoral vinculada al quiste aracnoideo. En (A)se aprecian células leptomeníngeas (LEP) que for-
maban parte del quiste y que cuelgan a modo de "flecos" de la duramadre (DU). En (B) aparecen zonas cavitarías (CA) en la meninge.

aceptable, a nuestro juicio sensiblemente mejor
que antes de la intervención (Fig. 5). A partir de
este momento, los movimientos ambulatorios fue-
ron mejorando progresivamente, constituyendo
tan sólo un problema la parálisis vesical que,
durante algunas semanas, persistió tras la opera-
ción. Esta circunstancia nos obligó a vaciar la veji-
ga por presión varias veces al día, durante todo el
postoperatorio, pese a la medicación específica
que se había instaurado para este fin (Betanecol-
Myohermes), y con la que sin duda se obtuvo una
mejoría sustancial (el vaciado era más fácil y en
algunas ocasiones el animal conseguía una mic-
ción espontánea). Además de esta medicación, al
animal se le administró un antibiótico (ac. clavulá-
nico + amoxicilina) durante los 15 días siguientes
a la operación, así como prednisona en dosis
decrecientes, todo ello por vía oral, a partir del
quinto día de postoperatorio. Los cinco días ante-
riores, esta misma medicación se había adminis-
trado por vía parenteral.

DISCUSIÓN.
El quiste leptomeníngeo es una patología inu-

sual en el perrov- 10), ya que en la literatura no hay
descritos más de nueve o diez casos. Sin embar-
go, si en el perro resulta inusual, en el gato la
podríamos calificar de algo absolutamente excep-
cional, ya que este tipo de quistes no parecen
haber sido descritos con anterioridad en esta
especie animal. Tan sólo Lecouteur y Child(6),al
hablar de las enfermedades de la médula espinal,
mencionan estos quistes de forma genérica, refi-
riéndose a su posible localización en perro o gato,
aunque las citas bibliográficas a las que se refie-
ren(9,10), sólo mencionan casos clínicos en perros.

Fig. 5. A los 15 días de la intervención el gato tiene una locomoción acepta-
ble, pudiendo desplazarse con bastante normalidad.

Por ello no disponemos de datos suficientes como
para establecer la etiología en el caso que nos
ocupa, pero suponemos, en función de la edad
del animal, que la causa fue posiblemente adquiri-
da y no congénita, no descartándose un posible
traumatismo (en el hombre es la causa más fre-
cuente)(3),aunque no se tenga constancia de ello.
Esta hipótesis parece lógica, si pensamos que el
déficit neurológico, aun siendo progresivo, se ins-
taura en el gato cuando éste es adulto, no recor-
dando los dueños ningún otro episodio similar
durante la vida del animal.
Con respecto a la sintomatología, ésta es propia

de cualquier mielopatía focal compresiva, por lo
que el diagnóstico diferencial hay que hacerlo con
todas aquellas patologías que cursen con un cua-
dro similar (tumores, hernias de disco, luxaciones,
fracturas, etc). El dolor, aún no siendo un síntoma
significativo en el perro según algunos autores(Z),
en el gato estaba presente de una forma discreta,
manifestándose, sobre todo, cuando presionába-
mos la región toracolumbar (hiperpatía). Este dato,
junto con la presencia clara de un reflejo extensor
cruzado en los miembros posteriores, nos permitió
localizar el área de la lesión (de alto stress medu-
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lar), pero fue la mielografía la que nos definió las
características de la misma (intradural-extramedu-
lar). La descripción que en base a las radiografías
de contraste hacemos del quiste, corresponde y se
ajusta plenamente a la que otros autores hacen del
mismo'o, ya que por lo que hemos podido com-
probar, los patrones físicos (del mielograma) a los
que se ajusta esta patología, son muy similares.
En cuanto al tratamiento diremos que, a pesar

de que algunos autores propongan la posibilidad
de tratamiento conservador en algún caso(2), nues-
tra experiencia en este sentido no fue muy satis-
factoria. Pese a que el tratamiento médico sirvió
para recuperar al animal tras el empeoramiento
sufrido como consecuencia de la mielografía, no
se logró con él, una mejoría sustancial del déficit
neurológico inicial. Por otro lado, el gato también
sufrió un agravamiento temporal (fundamental-
mente sensorial) tras la cirugía, aunque de algún
modo, estaba previsto, pudiéndose justificar desde
un punto de vista yatrogénico, al haberse tenido
que realizar la disección del quiste, en el área dor-
sal y dorsolateral de la médula, por ello, y pese al
meticuloso trabajo realizado, es lógico pensar, que
en alguna medida, pudieran haber sido afectados
los tractos de los funículos dorsales (gracilís y
cuneatus), así como los tractos espínocerebela-
res, lo que sin duda ocasionó un empeoramiento
de la propiocepción consciente e inconsciente,
respectivamente. Sin embargo, pese a esta cir-
cunstancia, el tratamiento quirúrgico sí parece,
hasta el momento, haber resultado efectivo para
la resolución de esta patología en el gato. En
nuestro caso, la cirugía se basó, tras la laminecto-
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ENFERMEDADES POR INMUNOSUPRESIÓN
ASOCIADAS AL VIRUS DE LA LEUCEMIA FELINA.

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

RESUMEN

Este trabajo trata de resaltar la importancia del
síndrome de inmunosupresión/mielosupresión
inducido por el virus de la leucemia felina (FeLV),
frente a la patología tumoral más característica y
divulgada. Se realiza una revisión de las principales
enfermedades asociadas a este síndrome
citosupresivo, diagnosticándose por primera vez la
asociación clínica de coccidiosis (Cystoisospora felis)
y de FeLV en una colonia de gatos afectados por
FeLV. Finalmente, se comentan los aspectos más
destacados del tratamiento y prevención de esta
importante virosis felina.

Palabras clave: Inmunosupresión; FeLV; C. [elis.

INTRODUCCIÓN.
Las virosis son con diferencia las enfermedades

infecciosas más importantes del gato en términos
de morbilidad y mortalidadü'". Dentro de ellas, la
infección producida por el virus de la leucemia feli-
na (FeLV) es la virosis que con más frecuencia
produce la muerte del anima\(45), hasta el punto de
ser la principal causa de mortalidad felina después
de los accidentes traumáticosée'.
Los síntomas de infección por el FeLV apare-

cen sólo en gatos que mantienen una viremia per-
sistente, actuando el FeLV can carácter patógeno
sólo en las células linfo-hematopoyéticas. La
enfermedad puede manifestarse can carácter pro-
liferativo (neoplasias), o por el contrario con
carácter supresivo cursando can anemia, aplasia
medular e inmunosupresiónê'-êê'.
Una de las principales conclusiones de los tra-

bajos sobre la epidemiología y clínica del FeLV ha
sido su asociación no sólo can leucemia y otros
tumores hematopoyéticos, sino también can en-
fermedades na tumorales como anemia, enteritis,
inmunodeficiencia e infertilidad como manifesta-
ciones de mielosupresión e inmunodepresiónüs.
34,39) conocidas como síndrome citosupresivo, y
que constituye la primera causa de muerte en
gatos FeLV (+)(28).
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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 neoplásicos asociados a
FeLV, sino que revisa los aspectos generales de la
enfermedad para centrarnos más en profundidad
en las enfermedades asociadas a inmunosupre-
sión y en general al síndrome citosupresivo indu-
cido por el FeLV, comentando los casos clínicos
que hasta este momento hemos tenido la oportu-
nidad de observar.

REVISIÓN DE LA
ENFERMEDAD POR FeLV.

Etiología. El FeLV se descubrió en Escocia en
1964 en un gato can linfosarcomaü''. 33). Se ca-
racterizó, rápidamente, como Un virus oncogéni-
co asociado a enfermedades neoplásicas y a
enfermedades por ínmunodeficíencíaén.
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 hospedadorl19, 66). En esta familia se
inlcuyen también el virus endógeno RD-114 no
patógeno, el virus del sarcoma felino (FeSV), el
virus formador de sincitios felino (FeSFV) y el

ili
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virus de la inmunodeficiencia felina (FIV)(l9,52). El
FeLV es un virus oncogénico no citopático, es
decir, la célula infectada no es destruida y conti-
núa reproducièndoseüs. 47,66).
Su estructura es típica de un retrovirus con tres

componentes principales: un genoma de ARN,
un núcleo de proteínas de forma esférica y una
envoltura de espículas proteicas que sustentan
estructuras esféricas compuestas de glucoproteí-
nas. Los anticuerpos (Ac) frente a la envoltura de
glucoproteínas son Ac neutralizantes ya que son
capaces de inactivar el virus(19,33).
La patogenia de la infección por FeLV depen-

de, como en muchas enfermedades infecciosas,
de la dinámica entre el virus y la respuesta inmu-
ne del hospedadorü?', En este sentido, hay una
serie de factores que son determinantes (Tabla I)
especialmente la edad(3l, 35,39,45,48,57).

Transmisión y vías de infección. Al con-
trario que el FN, el FeLV se transmite fácilmente
por contacto directo no necesariamente agresi-
VO(19,20,39,48). Además, se considera importante
que exista una exposición prolonqadaé?'. La prin-
cipal vía de infección es la horizontal sobre todo
directa a través de la salivaü?', secreción nasal,
orinaü-. 20,45), heces(14), parásitos hematófagos y
transfusiones sanguíneas(20). Otras vías indirectas
son alimentos o utensilios contaminados (ropa,
personas) y la transmisión vertical vía 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 una infección
latente sólo el 2% de los gatos nacen infecta-
dOS(19).
La patogenia de la infección sigue un desarro-

llo secuencial (Tabla 11)más o menos complejo,
aunque básicamente la infección puede evolucio-
nar de dos formas: infección regresiva autolimi-
tante, y con menos frecuencia, infección progre-
siva y persistenteê-- 48) influyendo los factores
antes citados (Tabla I). El virus ingresa por el epi-
telio faríngeo y se replica en linfocitos de los gan-
glios linfáticos locales de la cabeza y cuello(19). La
mayoría de gatos eliminan la infección 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 ósea, replicán-
dose en linfocitos, neutrófilos, megacariocitos y
células progenitoras de eritrocitos, siempre en
células que se dividan rápidarnenteñ''. 56, 57). En
una típica viremia persistente, el virus penetra en
la sangre libre o incluido en los leucocitos infecta-
dos, el gato se convierte en virémico y lo más pro-

bable es que lo siga siendo toda su vida(l9, 20). En
pocas semanas se produce la infección de las
células epiteliales de glándulas salivares, tracto
respiratorio, gastrointestinal y páncreas. Desde
aquí, las partículas víricas pasan al medio ambien-
te, aunque también pueden aislarse en tejido ová-
rico, placentario y en la leche(19, 20,48).

Prevalencia. Los gatos con viremia persisten-
te no son muy frecuentes en la población general
de felinos sanos. Aunque se ha calculado que, en
criaderos infectados por el FeLV, hasta un 30% de
los gatos sanos están infectados de forma persis-
tente, en la población 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 epidemiología de

la leucemia felina son los gatos portadores en
estado de latencia; entendiendo como portador
aquel individuo con una infección persistente clí-
nicamente inaparente(58). Estos animales en esta-
do de infección latente son negativos a las prue-
bas IFA, pero mantienen el virus en células de
médula ósea y son positivos a las pruebas ELISA
que detectan el Ag en sangre, recibiendo el nom-
bre de "gatos díscordantes'Po.
Los estudios realizados indican que los gatos

con infecciones latente no eliminan el viruS(42,63)
salvo en casos excepcionales y sólo a través de la
leche, sin que pueda detectarse el virus en saliva
o sangre(32). Además, este estado de latencia se
considera una fase previa a la rccuperacíónse y 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

Tabla I. Factoresdeterminantesenelestablecimientodeviremia
peristentel31.48. 39).

Edad Menosde16semanas=> viremia
50%degatosinfectadostienen< de5años

Raza > Gatosdepelocorto
> Razas puras:Siamés,Abisimios, Azul ruso

Ambiente > Malascondicioneshigiénicosanitarias
> Criaderoso residencias.

Otrasenfermedadesinmunosupresivas
Dosisy genotipodelvirus
Duracióndelcontacto
Factoresgenéticossindeterminar

Tabla Il. Datosnuméricosimportantesenrelaciónconlapatogeniadel
FeLV(31.42. 451.

Tiempodeincubación 4 a 30 semanasO más
Aparicióndeviremia 2 a 8 semanas
Virusensaliva 10 a 14 díaspost-viremia
Duraciónviremiapasajera 1- 2 díasa 8 semanas
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contrario este estado de latencia se mantiene,
cuando la población de células infectadas abando-
ne la médula ósea ésta quedaría libre del virus.
Además cualquier célula que expresara los Ag
víricos sería destruida por el sistema inmune de
estos animales(50).

Respuesta inmune e inmunosupresión. La
inmunidad frente al FeLV está marcada por la pre-
sencia de varias categorías diferentes de Ag: a) Ag
de envoltura, b) Ag internos y c) el FOCMA (19).
a) El principal Ag de envoltura es una gluco-

proteína de 70.000 daltons (gp70), y el compo-
nente menor una proteína de 15.000 daltons
(pISE). La pISE está embebida en la envoltura
lipoproteica del virus dando soporte a la gp70. La
unión de los Ac a la gp70 impide la infección,
bien bloqueando la adhesión del virus a los recep-
tores celulares o bien alterando el proceso de
penetración subsiquientee>. 39).El interés de estos
Ac neutralizantes es que los gatos que se recupe-
ran de la infección, tienen una respuesta especial-
mente fuerte contra la gp70,(35, 39).Sin embargo,
aunque estos Ac protegen contra la inmunosu-
presión, no impiden el desarrollo de neoplasiasüv
33,39,66)
b) Los Ag internos son útiles para el diagnósti-

ca. Existen 4 proteínas antiqénicas internas del
FeLV (p27, pIS, p12, 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, acrónimo inglés del

Antígeno de Membrana Celular asociado a orcor-
navirus felino, está presente en las membranas
celulares de las células infectadas por el FeLV y
que se han transformado en células neoplásicas
(linfosarcoma, eritroleucemia, y leucemia mieló-
genal. Curiosamente, el FOCMA está presente en
las células de linfosarcomas de gatos tanto FeLV
(+) 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

están protegidos del desarrollo de neoplasias in-
ducidas por FeLV pero no de sufrir la infección y
de padecer el resto de enfermedades no-neoplásicas
asociadas al FeLV. Por tanto, los tests para detec-
tar Ac específicos para el FOCMA son de poco
interés clínico, sobre todo porque gatos FOCMA
(+) con altos títulos también pueden desarrollar
neoplasiasü''. 32, 33); incluso se ha comprobado

Tabla III. Categorías en la infección por FeLV del gato(281.

Categoria ELISA IFA VN Ac FOCMA Frecuencia Contagioso

O No expuesto - - -

1Viremia + + - -/+ 30% +

2 Regresivo - + + 60%
3 Viremia + -r« -r- -/+ 30%" -
Trans.

4 Atípico - -/+' -/+ + 5% -r:
• Puede ser negativo (más frecuente) o presentar un bajo porcentaje de células positivas
(menos frecuente).
•• Incluye 30% de los gatos regresivos.
Evolución: Sólo la categoria 1 desarrolla enfermedades relacionadas con el FeLV, la
categoria 4 tiene una evolución atípica y las 2 y 3 no suelen desarrollar enfermedad. VN
Ac Anticuerpos neutralizantes.

cómo los gatos con títulos altos de Ac FOCMA
tienen una prevalencia de la enfermedad signifi-
cativamente mayor(66).
Algunos autores han establecido un sistema de

clasificación de los gatos según su status en rela-
ción con el FOCMA y los Ac neutralizantes FeLV
(Tabla I1I)(19,28).
La mayoría de gatos no expuestos a gatos calle-

jeros cuya historia de exposición no se conoce per-
tenecen a la categoría 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 están infectados con el virus o son susceptibles
a la infección. Esta clasificación es dinámica y un
mismo animal puede pasar de una categoría a otra
dependiendo de su respuesta inmuneü?',
Aunque el FeLV es responsable del 25 al 33%

de todas las neoplasias felinas, el estado de inmu-
nosupresión que induce es la principal causa de
muerte al predisponer al hospedador a multitud
de infecciones oportunístasuv. 33, 47, 53, 62). Estas
enfermedades asociadas a inmunosupresión pro-
ducen la muerte del 83% de los gatos con viremia
persistente en un período de 3,5 años desde la
fecha del diagnóstico inicialüv. 62).Comparado con
los animales sanos, esta cifra supone una tasa de
mortalidad 5 veces mayor(53).

Los tres mecanismos básicos por los cuales el
FeLV produce inmunodeficiencia son(66):
a) Linfopenia y granulocitopenia.
b) Proteína de envoltura pISE.
c) Formación 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 tímica, deplección linfoide
paracortical (células T) a nivel ganglionar y linfo-
penia persistente con reducción de linfocitos T

ili
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helper (CD4+) círculantesé. 8, 10,37,47,66).Este me-
canismo de citotoxicidad FOCMA-mediado" ex-
plica por qué los gatos con altos títulos de Ac
FOCMA están protegidos contra las enfermeda-
des neoplásicas pero tienen mayor incidencia de
otras enfermedades asociadas al síndrome citos u-
presivo del FeLV( 19,33,66).
Los neutrófilos son fundamentales para la

defensa contra patógenos oportunistas incluyen-
do bacterias y hongos(38). La destrucción de neu-
trófilos mediada por el virus también contribuye al
estado supresivo del gato y puede conducir a la
muerte por infecciones oportunistase". 47). Ade-
más, la función de los neutrófilos permanece
deprimida después de que los gatos dejan de ser
virémicos, lo cual apoya la hipótesis de que los
gatos infectados por FeLV no virémicos en estado
de latencia pueden sufrir inmunosupresiónêê- 47).
b) Proteína de envoltura pISE. La proteína

pISE es la principal responsable del grado de
inmunosupresión encontrado. Afecta a la inmuni-
dad celular pero especialmente a las células T hel-
per y T supresorasu« 66),hasta el punto que la sín-
tesis reducida de IgG y la falta de respuesta
proliferativa a mitógenos de células B se atribuye
a un defecto en la función de los T helper y no a
alteraciones de los linfocitos B(5,47). Estas altera-
ciones aparecen a las 9 semanas postinfección,
con una incapacidad para formar Ac en respues-
ta a Ag solubles(51). Además, la pISE produce
alteraciones en la blastogénesis de células T al
alterar la recepción de factores de crecimiento,
disminuye la respuesta al FOCMA y aumenta el
crecimiento de neoplasias, bloquea la conversión
de IgM a IgG en la respuesta inmune e inhibe en
general la función de linfocitos y neutrófilos (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 vería afectada sólo para Ag depen-
dientes de células T(8, io, 37,47,62).Además, el virus
produce una reducción en la síntesis de T-linfoci-
nas como el interferón-gamma y la interleucina 2
(IL-2)(10,47).
La inmunosupresión se favorece por los altos

niveles de viremia que permiten la exposición de
los linfocitos a la pISE, aunque no es necesario la
viremia persistente para que exista inmunodefi-
ciencia(66).

c) Formación de complejos inmunes cir-
culantes (CIC): paradójicamente, la respuesta
inmune al FeLV puede ser perjudicial para el hos-
pedador. La producción continua de Ag virales en

los gatos con infección persistente y la respuesta
inmune frente a estos Ag produce la formación 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 nefrotóxicos y pue-
den dañar la membrana basal del glomérulo renal
produciendo necrosis y qlomerulonefritisu''. 19).
En consecuencia, la elaboración de una res-

puesta inmune competente frente a agentes infec-
ciosos patógenos está muy comprometida en la
gran mayoría de gatos infectados por el FeLV(38).

Clínica de la infección por FeL\!. Las
manifestaciones clínicas de la leucemia felina son
muy variadasé?'. La infección puede producir la
muerte en las primeras 4-8 semanas debido a Ieu-
copenia e inmunosupresión aguda, especialmente
en gatos jóvenes, pero en la mayoría de casos
pasan meses o años antes de que la infección se
manífieste(28). Tradicionalmente se ha prestado
más atención a las neoplasias inducidas por el
FeLV, quizás por ser alteraciones clínicamente
mejor definidas en relación con la infección vírica,
mientras que en las enfermedades por inmunosu-
presión y en el resto de enfermedades relaciona-
das con el FeLV, establecer esta asociación es a
menudo conflictivo.
Los posibles estadios clínicos de la enfermedad

pueden resumirse ens'u.
a) Infección asintomática o inaparente.
b) Infección sintomática o clínica.
c) Enfermedad terminal con dos variantes:

tumoral o no tumoral.

a) Infección asintomática o inaparente. Se
caracteriza por la ausencia de síntomas o si exis-
ten son poco aparentes. En la mayoría de los
gatos se desarrolla un estado inmunitario (anti-
cuerpos neutralizantes contra la gp 70) y la infec-
ción es pasajera(45J.

b) Infección sintomática o clínica. Se desa-
rrolla en aproximadamente el 3% de casos y cursa
con síntomas inespecíficos: anorexia, fiebre y
empeoramiento del estado general, linfadenosis y
anemia o trombopenia. La duración de los sínto-
mas es de 2 a 16 semanas. La mayoría de gatos
superan esta fase y se hacen asintomáticos con
viremia crónica(45).

c) Enfermedad terminal. Se presenta des-
pués de un período de semanas, meses o años. El
cuadro clínico de enfermedad terminal es muy
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Tabla IV. Enfermedadesasociadasalsíndromecitosupresivo(19,45,551.
Accióndirectadelvirus Asociadasa inmunosupresión
Anemiaaplásica Hemobartonellosis Criptosporidiosis
Leucopenia Traqueobronquitis Criptococcosis
Atrofiatímica Infeccionesbacterianas Poliartritis
Anemiahemolítica Trombocitopenia Cistitis
Glomerulonefritis PIF Demodicosis
Enteritis Toxoplasmosis Gingivitis
Esterilidad !sosporidiosis Estomatitis

Tabla V. Incidenciadealteracioneshematológicasy bioquimicasengatos
FeLV(+) afectadosdeisosporidiosis(N= 9).

Parámetro Criterio(.) % Parámetro Criterio(.) %

Leucopenia 5.500/¡.t1 28 Urea >32mg/dI 100
Neutropenia<2.500/¡.t1 O Bi!.tot. >0.3mmg/di 100
Linfopenia <1.500/¡.t157 ALP >210UJ/L 71,4

variable, pero pueden distinguirse dos grupos(23,
45,48)

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

2. Enfermedades citosupresivas de carácter
inespecífico e infecciones compatibles con un
estado de mrnunosupresíónesr. 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.

Síndrome citosupresivo. El síndrome cito-
supresivo (inmunosupresión-mielosupresión) aso-
ciado al FeLV se caracteriza por una alteración
inmunológica progresiva con déficit de células T y
8(23,44). Clínicamente aparece leucopenia, linfope-
nia, grados variables de anemia, pérdida progresi-

Fig.1.Gingivitiscrónicaenungatoconisosporidiosisy FeLV(+).

va de peso, diarrea persistente e infecciones opor-
tunistas secundariass>. 48). La experiencia clínica
indica que hay una alta asociación entre FeLV y
otras infecciones felinas(13), tales como septice-
mias, estomatitis, peritonitis infecciosa felina
(PIF), neumonía, hemobartonelosis, toxoplasmo-
sis, micosis sistémicas, etc; infecciones que serían
subclínicas en ausencia de la inmunosupresión
producida por el Fe LV(47,62) (Tabla IV).
Resumiendo, las principales enfermedades aso-

ciadas al síndrome citosupresivo del FeLV son(23, 45):
• Inmunosupresión.
• Anemia, leucopenia, trombopenia.
• Enfermedades crónicas inespecíficas.

CASOS CLÍNICOS.
lsosporidiosis asociada a FeL\!. En una

colonia de aproximadamente 23 individuos se
presentaron de forma progresiva, a lo largo de un
año, síntomas digestivos básicamente diarreas
intensas de carácter mucoso/acuoso y tenesmo,
afectando tanto a animales jóvenes como adultos.
Los gatos estaban en libertad y mantenían contac-
tos continuos con gatos no controlados, por lo
cual se realizó en la mayor parte de ellos un test de
diagnóstico para Fe LV/FN (CITE Combo IDEXX
Corp. Portland), comprobándose una incidencia de
FeLV del 45% aproximadamente, sin ningún ani-
mal FIV (+).
Los animales afectados (N= 11) mostraban,

además de la diarrea, diversas combinaciones de
estomatitis, gingivitis y periodontitis (Figs. 1 y 2),
ulceración de la lengua, traqueobronquitis, fiebre,
adenopatía moderada y pérdida de peso. En algu-
nos casos se apreciaron áreas de dermatitis con
eritema, costras y exudación, mal estado del pelo

Fig.2.Depósitosdesarroenuncasodeestomatitis-gingivitisasociadoa vire-
miapersistente.
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Fig. 3. Enteritis descamativa. Fusión de las vellosidades intestinales y pérdida
del epitelio intestinal. (H&E40X).

y en otros casos áreas de despigmentación en
labios y cara interna de la oreja. Los gatos más
afectados presentaban anorexia, deshidratación,
emaciación y depresión.
Las alteraciones significativas del hemograma y

bioquímica sanguínea se muestran en la Tabla V
Destaca la linfopenia, la hiperbilirrubinemia y el
aumento de la fosfatasa alcalina (ALP)en un tanta
por ciento significativo de animales. El análisis
coprológico mostró la presencia de gran cantidad
de ooquistes de C. felis en cantidad suficiente
para hacer un diagnóstico de isosporidiosis en 9
de los 11 gatos con síntomas de diarrea, aunque
todos se encontraban parasitados.
El diagnóstico definitivo fue de isosporidiosis

asociada a FeLV Ante la negativa del propietario
de aislar los gatos FeLV (+) o emprender cualquier
intento de erradicar la infección, el tratamiento
consistió en la administración de sulfamidas po-
tenciadas (50 mg/kg/24h vía ora!), y un trata-
miento sintomático en los gatos más afectados.
Las diarreas remitieron rápidamente y de forma
paralela a la disminución de la excreción fecal de
ooquistes. No obstante, los síntomas reaparecían

Fig. 4. Anemia asociada al FeLV Hipocelularidad generalizada en médula
ósea junto con imágenes de eritrofagocitosis (flechas) (H&E 40X).

al interrumpir el tratamiento y dos de los anima-
les afectados murieron en los 2 meses siguientes
al diagnóstico.
El estudio anatomopatológico de estos casos

mostró como hallazgos más significativos, una
deplección de linfocitos maduros en el bazo y gan-
glios linfáticos, distintos grados de enteritis con
vacuolización, degeneración y descamación de
células epiteliales intestinales y sobrecrecimiento
bacteriano (Fig. 3). No se observaron, sin embar-
go, coccidios a nivel intestinal lo que se explicó
por el tratamiento a que estaban sometidos los
animales.

Anemia asociada a FeL\!. La aparición de
anemia y otros síntomas de mielosupresión como
manifestaciones predominantes de FeLV es relati-
vamente frecuente, habiendo encontrado hasta
ahora 15 casos en un período de 3 años. A con-
tinuación exponemos un caso clínico ilustrativo de
los aspectos comunes a estos 15 casos.
Caso clínico: Una gata siamesa de 5 años de

edad se presenta con un problema de depresión,
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 degeneración microvacuolar difusa de hepatocitos (H&E
4DX).

apetito. Durante la exploración se aprecia una
ligera deshidratación, palidez de mucosas, disnea
evidente y taquicardia compensadora. El herno-
grama mostró un hematocrito del 12%, leucope-
nia (4.250/¡..¡.1)con linfopenia (1.743/¡..¡.1).Basán-
donos en el frotis sanguíneo se clasificó la anemia
como normocítica, normocrómica y arregenerati-
va (ausencia de reticulocitos y otros signos de
regeneración), apreciándose también la forma-
ción de rouleaux y la presencia de megacariocitos
circulantes.
A la vista del mal pronóstico y del estado de

viremia persistente que presenta el animal, el pro-
pietario opta por la eutanasia. En el examen ana-
tomopatológico destacan las alteraciones en la
médula ósea que muestra hipocelularidad con
imágenes de hipoplasia eritroide (Fig. 4) y la pre-
sencia de megacariocitos en bazo e hígado como
otro signo más de la anemia (Fig. 5).

Enteropatía asociada a FeL\!.Es una mani-
festación más del síndrome de inmunodeficiencia
provocado por el FeLV. Los síntomas son inespe-
cíficos y con frecuencia obtenemos un diagnóstico
anatomopatológico equivocado de panleucopenia.

Caso clínico: Gato macho entero siamés y de
3,5 años de edad. El motivo de la consulta es una
diarrea crónica sumada ahora a vómitos hcmo-
rrágicos y anorexia. El animal no está desparasi-
tado ni vacunado. En el examen clínico encon-
tramos un animal delgado, deshidratado, con
linfadenopatía moderada y un reflejo traqueal
aumentado. Del hemograma y bioquímica san-
guínea sólo destacaron anemia y monocitosis
ligeras, acompañadas de hiperproteinemia (8,5
g/dI) e hipocalemia (4,2 mEq/L). El animal se
hospitalizó y trató de forma sintomática (Ringer-

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

lactato, CIK, cimetidina 5 mg/Kg/8 horas IV,
amoxicilina 30 mg/Kg 1M). La diarrea era de
carácter mucoso, poco abundante y el análisis
coprológico fue negativo. El test de FeLV
(Leukassay, Norden) fue positivo. El animal mejo-
ró durante los dos días siguientes, desaparecieron
los vómitos y comenzó a aceptar comida blanda,
se continuó el tratamiento pero después de 5 días
empeoró de nuevo y fue eutanasiado. El informe
anatomopatológico destaca la presencia de áreas
mucosa intestinal normal alternando con áreas
de degeneración del epitelio intestinal, atrofia de
las vellosidades y algunas áreas de hemorragia
junto con hiperplasia de folículos linfoides en la
submucosa (Fig. 6).

DISCUSIÓN.
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 hábiles y persisten en
el hospedador en contra de la respuesta inmu-
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ne(26). En el caso del FeLV, no sólo elude la res-
puesta inmune en un porcentaje de casos, sino
que induce un síndrome de inmunodeficiencia
equivalente al SIDA humanoa-. 49,52).
Clínicamente, este síndrome de inmunodefi-

ciencia se caracteriza por leucopenia, linfopenia,
anemia en grado variable, pérdida de peso pro-
gresiva, diarrea persistente, y síntomas de infec-
ciones oportunistas y secundarias. Estas últimas
incluyen infecciones crónicas, bacterianas o víri-
cas, del tracto respiratorio, gingivitis, dermatitis
crónicas, abscesos y PIF(28).
El problema que nos surge en la clínica, es la

dificultad para demostrar clínicamente el síndro-
me de inmunodeficiencia, pues los tests de fun-
ción de células T y B son caros y además no están
bien establecidos en el gatd53). Sin embargo, las
enfermedades por inmunosupresión asociadas al
FeLV son importantes por su incidencia, por su
difícil diagnóstico al ser enfermedades poco fre-
cuentes en gatos sanos y por sus manifestaciones
clínicas muy variablesü?'.
Una alteración más 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
infección natural comparados con animales
sanos expuestos a un medio ambiente similar;
tampoco se observaron diferencias en las prue-
bas de transformación linfoblástica, y en la con-
centración de IgG, pero este estudio se realizó
sobre animales infectados asintomáticos, por lo
cual no son representativos del síndrome de
inmunosupresión, y sus datos sólo sirven para
apoyar la idea de que los animales eran inmuno-
lógicamente normales. No obstante, según estas
observaciones no estaría indicado el tratamiento
inmuna modulador de los gatos sanos con viremia
persistente(53) .
Otra consideración importante en gatos con

síntomas de inmunodeficiencia es la posibilidad
de una ca infección de FeLV y FIV. Esta situación
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 infección doble solían ser más jóvenes y
todos eran sintomáticos, mostrando síntomas de
mialgia, conjuntivitis, otitis externa, anorexia,
caquexia, abscesos, mucosas pálidas, linfosarco-
ma renal, pérdida de peso y anisocoriaev'.

DISCUSIÓN DE LOS CASOS
CLÍNICOS.

C. felis y C. rivolta son dos de los coccidios más
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(1l,12). Sin embargo, la patogenicidad de C.
felis y C. rivolta es controvertida; durante muchos
años se consideraron agentes patógenos importan-
tes del gato como causa de dolor abdominal, dia-
rrea, vómitos, síntomas neurológicos y respirato-
rios. Sin embargo, estos trabajos no tuvieron en
cuenta la posibilidad de otras infecciones víricas o
bacterianas, y el diagnóstico se basó sólo en la pre-
sencia de ooquistes en las heces. Actualmente, aun-
que es una infestación común y difundida, los coc-
cidios raras veces constituyen una causa de
enfermedad clínica en gatos(65). La coccidiosis es
normalmente una enfermedad de animales jóve-
nes(61), pero una infección latente se puede reacti-
var durante un período de inmunosupresión inde-
pendientemente de la edad del animaj(11).
Aunque existe una relación clara entre la cocci-

diosis felina y estados de inmunodepresión, no
hemos encontrado ningún trabajo en la bibliogra-
fía revisada donde se recoja la asociación entre
FeLV y C.felis. Una coccidiosis clínica no debe
diagnosticarse sólo por la detección de ooquistes
en las heces de gatos sin síntomas clínicos, por-
que se han encontrado concentraciones de
ooquistes en heces superiores a 100.000/g sin
que haya sintomasü '. 12).Por este motivo, la pre-
sencia de ooquistes en animales con diarrea
puede interpretarse como signo de parasitación o
coccidiasis, mientras que la coccidiosis como
enfermedad debe relacionarse con los síntomas
histolóqicamenteüe .
En la serie de 11 casos aportados en este tra-

bajo, además de la alta concentración de ooquis-
tes, los síntomas y lesiones histológicas coinciden
más con los observados en infecciones por C.
felis que con los de enteritis FeLV-dependiente.
Los gatos afectados mostraban síntomas de ente-
ritis catarral con diarrea acuosa/mucosa, tenes-
mo, irritación de periné y cola, deshidratación,
anorexia, debilidad, pérdida de peso, fiebre, ane-
mia y depresión. Además, la linfopenia constante
y su aparición en gatos adultos normalmente son
resistente, sugieren la presencia de un estado de
inmunosupresíónue. 61,65).
El tratamiento de las coccidiosis sintomáticas se

ha hecho tradicionalmente con sulfamidas (Sulfa-
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metazina, sulfamerazina, sulfadiazina) por vía orai'Dl.
La combinación de sulfadiazina-trimetroprim a la
dosis de 30-60 mg/kg/24h dividida en 2-4 tomas
durante 6 días es capaz de eliminar la eliminación
de coccidios en uno o dos tratamientosü'». Sin
embargo, en la colonia de gatos tratada por noso-
tros, aunque la respuesta al tratamiento fue rápida,
se produjeron con frecuencia reinfestaciones al ser
imposible tratar a la totalidad de los gatos.
Además, la muerte de dos de los animales tratados
puede explicarse también por la imposibilidad
práctica de tratar tanto la infección por FeLV sub-
yacente como el estado de inmunosupresión.
La anemia asociada a FeLV es frecuente en

nuestra experiencia, y para algunos autores apa-
recería en un 60-70% de los gatos enfermos,
muchas veces puede ser el único síntoma presen-
te (valor hematócrito <15-20%)(45). Suele ir en
parte asociada a trombopenia y pueden ser pri-
marias o secundarias. Las primarias se clasifican
como eritroblastosis (maduración anormal de los
precursores de los glóbulos rojos) y aplasia pura
de eritrocitos o pancitopeniaree.
Normalmente, la anemia es no-regenerativa,

normocítica y normocrómica, sin reticulosis a pe-
sar de la anemia progresiva, pero el perfil hcma-
tológico es muy amplio. El examen de médula
ósea puede mostrar hipercelularidad con signos
de trastornos o cese de la diferenciación eritroide
o de múltiples líneas celulares. En otras ocasiones,
la médula ósea es hipocelular típica de un cuadro
de anemia aplásica (Fig. 4). Estos casos según
Hoover y Mullin (1991) dan la imagen típica de
aplasia eritroide inducida por FeLV-028).
En general, la aplasia medular puede desarro-

llarse incluso en gatos que han sido vacunados y
cursa con hipoplasia de las células mieloides. El
mecanismo de producción no se conoce con
exactitud, pero se apunta a que la inmunosupre-
sión inducida por el virus puede permitir la colo-
nización del intestino por bacterias que produzcan
una toxina capaz de deprimir la rníelopovesisü-'.
Las anemias secundarias se deben a mielopti-

sis, hemólisis (Coomb's positivas, 10%) o infec-
ciones (Hemobartonella felis). Es importante
diferenciar entre primarias y secundarias, pues las
secundarias pueden tratarse con éxito(41, 66).
Los síntomas más frecuentes son los típicos de

cualquier estado anémico crónico: taquipnea,
anorexia, taquicardia y eventualmente soplo fun-
cional. También podemos encontrar hepato y
esplenomegalia. Salvo en el caso de anemias
secundarias hemolíticas, la anemia es normocítica
normocrómica y suele cursar con trombocitope-

nia y megacariocitosis. Esto parece ocurrir espe-
cialmente en casos de infección aguda. Por lo
general la trombocitopenia es de carácter transi-
torio y se produce en gatos que desarrollan vire-
mia después de tener contacto con el FeLV, en
estos gatos, los megacariocitos y plaquetas sopor-
tan la replicación del virus y adquieren por tanto
sus Ag(3).
Según Macy (1989), la infección por FeLV es la

causa del 75% de los gatos anémicos, por lo que
es fundamental comprobar el status de estos
gatos en relación 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 infección
por FeLV(54,55), caracterizada por diarrea crónica
y emaciación producto de una enteritis persisten-
te indicativa de daño celular en las criptas, atrofia
de las vellosidades intestinales, fusión y síntomas
de malabsorción(28,48). La enteropatía por FeLV
con frecuencia se asocia a inmunodeficiencia o
mielosupresións-u o a ambos síndromes como en
el caso clínico comentado donde la anemia se
asociaba a síntomas gastrointestinales.
Este síndrome es difícil de distinguir lesional-

mente de la panleucopenia felina y no se relacio-
naba con el FeLV inicialmente, interpretándose
como una asociación de panleucopenia y FeLV.
Posteriormente se ha demostrado que ambas
infecciones no están relacionadas, sino que la
infección por FeLV puede cursar con característi-
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 enteropatía
asociada al FeLV el tejido linfoide y médula ósea
muestran un aspecto normal o incluso hiperplási-
ca. El curso es subaguda o crónico como indica el
estado de emaciación que a menudo la acompa-
ña. 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
años(54).
Los síntomas de enteritis FeLV-dependiente

son vómitos, a veces hemorrágicos, y diarrea
mucosa a menudo de más de dos semanas de
duración. Puede ir acompañado de síntomas
extra intestinales típicos de infección por FeLV:
anemia, emaciación, rinitis, bronquitis y diátesis
hemorrágica.
La estomatitis-faringitis plasmocitaria, aunque

incluida aquí dentro del síndrome 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 FeLV
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 crónica sería más baja y no significativa
respecto al total de la población, mientras que
habría una mayor prevalencia de FN y calicivirus
(FCV)(27,36).En cualquier caso, los síntomas son
típicos: anorexia, disfagia con dificultad para
aprehender y masticar la comida, halitosis, ptialis-
mo y pérdida de peso. Las lesiones son eritema-
tosas, ulcerativas/proliferativas afectando a las
encías (Fig. 1), arco glosopalatinos, la lengua,
mucosa bucal, paladar duro, labios y paredes de la
faringe. Además es frecuente la presencia de
sarro más o menos intensa y linfadenopatía 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 típicas.
Las alteraciones bioquímicas encontradas en

estos animales con más frecuencia son hiperpro-
teinemia (-7,5 a 11,6 mg/dI) con frecuencia aso-
ciada a hiperglobulinemia producto de un aumen-
to policlonal en la síntesis de inmunoglobulínase-u.
El tratamiento particular del complejo estomati-

tis-faringitis es difícil incluso en los casos donde no
se asocia a virosis. Se han probado los antibióti-
cos, glucocorticoides, el acetato de megestrol,
aurotioglucosa, lavados bucales, limpieza dental y
extracción dental. Hasta ahora los mejores resul-
tados se han obtenido con la administración de
glucocorticoides (prednisona/metil-prednisolona
1-2 mg/kg/12h, triamcinolona 4 mg/24-48h vía
oral), acetato de megestrol (1 mg/kg/1-4 días vía
oral) y aurotioglucosa/aurotiomalato (1 mg/kg/
sem 1M, hasta notar mejoría clínica y después
cada 14-35 días), aunque estos dos últimos se
asocian con frecuencia a efectos secundarios gra-
ves(64).A pesar de todo, pocos gatos muestran
una recuperación total de las lesiones, especial-
mente el eritema de las encías, y con frecuencia
hay recidivas al interrumpir el tratamiento.
Dentro del síndrome 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 clínica,

las hemos incluido en esta discusión para com-
pletar este trabajo. Todas ellas como consecuen-
cia directa del estado de inmunosupresión induci-
do por el virus. Hasta ahora, se ha demostrado
una relación con el síndrome inmunosupresivo del
FeLV en casos de:
- Criptosporidiosis.
- Criptococcosis.
- Dermatomicosis por R. mucilaginosa.
- Demodicosis.

Criptosporidiosis. La asociación de diarreas
por cryptosporidium refractarias al tratamiento en
un gato con FeLV se compara a la infección que
sufren personas con SIDA(17,44, 49,52).
Los cryptosporidios son pequeños coccidios

protozoarios que se han descrito en células epite-
liales que limitan la mucosa intestinal, respiratoria
y urinaria de mamíferos, reptiles, aves y peces.
En el único caso descrito hasta ahora de crip-

tosporidiosis asociada a FeLV, el animal también
presentaba C. felis en heces, y los síntomas fue-
ron deshidratación y diarrea mucoide frecuente
con tenesmo y melena indicando un origen de
intestino grueso(l7).Aunque no se encontró evi-
dencia histológica de infección, no se estudiaron
todas las secciones intestinales, por lo cual no se
descartó con claridad la ausencia de patología
inducida por C. felis(l7).
La inmuna supresión predispone a los gatos

con FeLV a padecer tanto enfermedades neoplá-
sicas como no neoplásicas. Aunque no se puede
especular sobre si la inmunosupresión precede a
la infección clínica por cryptosporidium, es sin
embargo llamativo el paralelismo entre gatos
infectados por FeLV y la criptosporidiosis fre-
cuente en la infección por el HIV causante del
SIDA humano (17).

Criptococcosis. La asociación de FeLV y
criptococosis es relativamente frecuente. En la
práctica, 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 más frecuentes(29).
C. neoformans es una levadura saprófita que

puede desarrollar dos formas patógenas funda-
mentalmente: una criptococcosis cutánea a partir
de una inoculación accidental con material conta-
miando o estar originada por una disemianción a
partir de otros focos de infección, sobre todo
óseos. Una forma respiratoria por inhalación de
las levaduras y que por tanto se localiza en las vías
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respiratorias superiores fundamentalmente. El tra-
tamiento a base de ketoconazol (5 mg/kg/12
horas durante 2 a 3 meses) es normalmente efi-
caz, aunque el problema fundamental a resolver
en estos animales es el estado de inmunodepre-
sión(29,41,43,59).

Dermatomicosis por Rhodotorula muci-
laginosa. Otras micosis oportunistas también se
asocian a la infección 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 cutáneas consistían 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 y recuperando
su aspecto normal a los 2 meses de tratamiento.
El interés de esta asociación entre FeLV y R.
mucilaginosa es que este órgano es muy débil-
mente patógeno en condiciones normales, lo que
da idea de la importancia que tiene que conside-
rar el síndrome de inmunodepresión producido
por el FeLV y el FIV en el gato(2).

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

DIAGNÓSTICO DE LA
INFECCIÓN.
El diagnóstico de la infección por FeLV se basa

en la detección de Ag virales y en el aislamiento
del virus. El aislamiento del virus es el método más
fiable pero es caro y largo(45,47).
En la práctica, el único método de diagnóstico

útil es la determinación de Ag virales mediante
una prueba de inmunofluorescencia (IFA) o
mediante una prueba ELISA. El ELISA es la téc-
nica habitualmente empleada en la clínica para el
diagnóstico definitivo de FeLV En este sentido se
ha comprobado que no existen diferencias signifi-
cativas entre los kits de ELISA disponibles comer-
cialmente(25).La vacunación no interfiere con los
tests y tampoco la inmunidad maternal(48).
Tanto el ELISA como el IFA están dirigidos

hacia la detección de la proteína vírica p27, cons-
titutiva de la cápsula viral y presente en las células
infectadas y en el plasma(45,47).Ambos métodos

Tabla VI. Comparación de los métodos IFA y EUSA para el diagnóstico de
leucemia felinai21.301.

Parámetro ELISA IFA

Sensibilidad 100% -

Especificidad 90% 98%
Correlación EUSA (+) 26-69%
Correlación ELISA (-) 13%
Valor predictiva positivo 9-80% 100%

no comparten, sin embargo, las mismas caracte-
rísticas ni deben interpretarse de igual modo. Hay
una serie de observaciones prácticas 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 más del
50% de casos(21).Las causas se atribuyen a erro-
res de método, especialmente con sangre entera,
saliva o lágrima y a reacciones cruzadas con pro-
teínas séricas(30,40,45).Los tests de saliva y sangre
pueden dar falsos negativos entre un 10-30% y
estos resultados deben confirmarse; los resultados
positivos deben repetirse a las 6-8 semanas o por
IFA antes de considerarse virémicos persisten-
tes(24,45,48).
La especificidad del IFA es máxima, además, al

contrario que el ELISA, siempre indica que el gato
está eliminando el virus. Por tanto, todos los gatos
ELISA (+) deben ser valorados por IFA antes de
que se recomiende la eutanasiaü''. 24).Sin embar-
go, un test IFA (+) no es diagnóstico de linfosar-
coma o de otra enfermedadü'v. Como alternativa
a la confirmación por IFA, Hawkins (1989) pro-
pone el uso de ELISA en saliva y lágrima: un ani-
mal positivo en suero y también positivo en saliva
o lágrima, tiene mucha mayor probabilidad de
encontrarse en un estado tardío de la infección y
de ser virémico, y mucha menos probabilidad de
ser un falso positivo. Además 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 serológi-
ca. En el caso del FeLV, la prevalencia varía según
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 exposición
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 sólo al 9,1 % de

.r.
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- 14 enfermos crónicos.
- Ninguno de los gatos presentó tumores.
- La "curación" se produjo en las dos primeras

semanas.
- Sólo 7 gatos murieron; dos fueron eutanasia-

dos y dos gatos permanecieron virémicos.
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gatos infectados, es decir, que de 10 resultados
positivos 9 serán poco fiables; sin embargo, si la
prevalencia es del 30% (criaderos, etc.) el valor
predictiva positivo del ELISA se eleva al 81 %
como mínimo. Esto determina que la interpreta-
ción de un valor positivo dependa del grupo de
riesgo al que pertenezca el anima1(21,30). La impor-
tancia de la prevalencia de la enfermedad, que
por cierto desconocemos en España, es por tanto
fundamental para la interpretación del diagnósti-
co serológico 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 eliminación del virus en

gatos virémicos son escasas. El 97% de los gatos
IFA (+) permanecen virémicos toda su vida. Por
tanto, sólo un 3% pueden eliminar el virus y ser
IFA (-) e inmunes a la infecciónü?', Hasta el
momento no hay un tratamiento disponible que
sea capaz de eliminar la infección y que sea prác-
tico. Se han probado técnicas como la plasmafe-
resis, administración de constituyentes normales
del plasma como la fibronectina, trasplante de
médula ósea, quimioterapia e inmunoterapia
específica con Ac anti FeLV y anti FOCMA(47).
Cualquier tratamiento etiológico debe también

considerar las alteraciones inmunitarias inducidas
por el virus, principalmente reduciendo la tasa de
Ag circulante y revirtiendo la inmunosupresión aso-
ciada(lO). Por este motivo está justificado el empleo
de inmunoestimu1antes o inmunomodu1adores.
Resumiendo, el tratamiento de la infección por

FeLV requiere: tratar los síntomas y las infeccio-
nes oportunistas; tratar la inmunosupresión, y por
último tratar el virus.

Inmunoterapia. El 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 clínicamente sanos.
- 100 presentaron diferentes tipos de enferme-

dades.

Resultados similares se han obtenido con inmu-
noestimulantes como el bacillus de Calmette-
Guerin (BCG), el levamisol, Corynebacterium
parvum y Propionibacterium acnes, este último
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 clínicamente e incluso
seroconvierten a negativos, los métodos de con-
trol en estos ensayos no fueron adecuados y no se
ha demostrado con claridad su eficaciav. 60).

Incluso la vitamina C se usó un tiempo como anti-
vírica sin ningún fundamento claro'?'.
Finalmente, también se ha empleado el acema-

nan, un inmunomodulador compuesto de un polí-
mero de manosa y que conjuga su capacidad
inmunoestimulante con cierta actividad antivírica,
pero no comercializado en España. En los estu-
dios realizados indujo una mejoría significativa en
animales de menos de 4 años mejorando su cali-
dad de vida y tiempo de supervivenciaevï.

Terapia antivírica. Los inhibidores de la
transcriptasa inversa tienen un papel destacado
en el tratamiento antivirico, pero su empleo está
lleno de inconvenientes por su precio y por la alta
incidencia de efectos secundarios.
Experimentalmente, la azidothymidina (AlT),

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 clínica,
pero sólo si se administra dentro de las 72 horas
post-infección; un retraso en la aplicación del tra-
tamiento hasta 28 días post-inoculación reduce la
eficacia del AZT a niveles marginales. Además, 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 incluyó anorexia, hepatoto-
xicidad, pérdida de peso y anemia regenerativa
macrocítica dosis-dependienteü''. 45).
El interferón-alfa es otra de las alternativas. El

interferón-alfa bloquea las fases terminales de
maduración vírica y la gemación de partículas víri-
cas desde la célula. El tratameinto combiando de
zidovudina a dosis de 5 mg/kg/8h PO, e interfe-
rón-alía-Zb (lntronA, Schering) con conccntracío-

161



Enfermedades por inmunosupresión asociadas al virus de la leucemia felina. R. Rivas Maldonado et a/. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 16, n." 3, 1996

nes de interferón de 500 a 1000 unidades/mi
actúan sinergísticamente aunque su efectividad es
incierta(lO,45).En gatos con viremia persistente, el
alfa-2b dado durante 12 semanas con o sin zido-
vudina produjo una reducción significativa de la
tasa de Ag circulante. Sin embargo, esta respues-
ta sólo se mantuvo 7 semanas porque los gatos
desarrollaron Ac frente al interferónü?'. A pesar
de esto, la ausencia de toxicidad y la respuesta clí-
nica indican que el interferón puede ser una alter-
nativa terapéutica interesante para el FeLV(IO).
Otros análogos de nucleósidos que se han ensa-

yado son el ddC (2', 3'-dideoxycytidine); el ddA
(2', 3' -dideoxyinosine) y los nucleósidos derivados
del phosphonyl-methoxyethyl como la PMEA (22).

Todos tienen efectos inhibidores sobre la replica-
ción del virus pero su utilidad clínica, solos o aso-
ciados con el interferón 2b, parece dudosa por
ahora, especialmente por su precio, efectividad
limitada y graves efectos secundariosü''. 22).

Profilaxis. La vacunación, como en todas las
enfermedades víricas, 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 están 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 única p45 (proteína

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-
plían las condiciones de la infección 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 y 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-
ción establecidas en una reunión sobre FeLV/
FIV(I):
• Sólo deben vacunarse gatos sanos afebriles.

Los gatos infectados no deben vacunarse.
• Todos los gatos con riesgo de exposición

deben ser vacunados.

• El control del FeLV incluye medidas de mane-
jo, además del test y la vacunación. Los gatos
positivos no deben mantenerse en contacto con
los demás, incluso aunque estén vacunados.
• Las vacunas se administrarán de acuerdo con

las instrucciones del fabricante.
• Las vacunas contra el FeLV intentan prevenir

la infección del virus o al menos la viremia persis-
tente en caso de que ocurra la infección. La pro-
teína gp70 es el inmunógeno y la inmunidad fren-
te a ella previene la infección. La formación de
neoplasias puede ser una consecuencia del FeLV
pero no hay evidencias de que la vacunación
usando FOCMA suponga ninguna protección
contra la infección, por tanto las vacunas deben
considerarse como vacunas 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 análisis de los gatos de vacunar se reco-

mienda siempre que haya habido posibilidad de
contacto con el virus.

CONCLUSIÓN.
Este trabajo trata de resaltar la importancia del

síndrome de citosupresión (inmunosupresión/
mielosupresión) inducido por el FeLV, frente a la
patología tumoral más característica y conocida.
Los gatos virémicos afectados por este síndrome
citosupresivo suelen ser muy susceptibles a infec-
ciones del aparato respiratorio, enteritis, gingivi-
tis, abscesos y septicemias, y puede prolongarse
el período de cicatrización de las heridas. En nues-
tro manejo de estos casos debemos tener en
cuenta que cualquier gato afectado de un proceso
inflamatorio crónico es sospechoso de hallarse
infectado por el FeLV. Finalmente, consideramos
fundamental conocer las caractèrísticas y limita-
ciones de los tests de diagnóstico serológico,
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 difícil 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.
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SÍNDROME HEPATOCUTÁNEO. REVISIÓN
BIBLIOGRÁFICA Y ESTUDIO RETROSPECTIVO DE
TRES CASOS CLÍNICOS.

F. Albó Massana, J. García Meseguer,
M. Rabanal Prados

RESUMEN

El síndrome hepatocutáneo o dermatitis superficial
necrolítica es una afección del perro que se
manifiesta con lesiones costrosas y ulcerativas en la
zona distal de las extremidades, en la cara y en los
genitales externos. Estas lesiones cutáneas coinciden
con lesiones hepáticas y con una disminución de los
niveles de aminoácidos en sangre. En este trabajo se
describen tres casos de perros afectados con este
síndrome y se realiza un paralelismo con el eritema
necrolítico migratorio descrito en medicina humana.

Palabras clave: Dermatitis superficial necrolítica;
Síndrome hepatocutáneo; Perro.

INTRODUCCIÓN.

La dermatitis superficial necrolítica, denomina-
da también síndrome hepatocutáneo o dermato-
patía diabética, fue descrita en 1986 por Walton
et al. El síndrome hepatocutáneo consiste en una
afección necrotizante de la piel poco frecuente,
asociada a enfermedad metabólica. Los síntomas
clínicos y las lesiones histopatológicas presentan
gran similitud con los del eritema necrolítico
migratorio o síndrome del glucagonoma descrito
en medicina humana. Según la bibliografía con-
sultada, la dermatitis superficial necrolítica 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 años.
En medicina humana, las típicas lesiones cos-

trosas y ulcerativas de la piel del eritema necrolíti-
ca migratorio están generalmente asociadas a
tumores pancreáticos secretores de glucagón(S).
Por el contrario, la dermatitis superficial necrolíti-
ca descrita en los perros parece estar asociada
más a una alteración hepática que a una patolo-
gía pancreáticaé. 10, 15,9). No obstante, en el perro
también están descritos algunos casos de tumores

Clínica Veterinaria Dr. Albó
Avgda. de Roma 79
08560 Manlleu

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.

pancreáticos secretores de glucagón con esta
patología cutáncara. En varios casos, perros que
presentaban lesiones hepáticas y cutáneas, con el
tiempo acabaron desarrollando una diabetes
mellitus que no siempre respondió bien a la tera-
pia insulinica'ê. 10, 15).

En este trabajo se describen tres casos de der-
matitis superficial necrolítica, dos machos y una
hembra, con alteraciones hepatocutáneas sin
tumores pancreáticos y sin elevación de la glice-
mia.

ETIOPATOGENIA.
La etiopatogenia de la dermatitis superficial

necrolítica no se conoce con exactitud. El eritema
necrolítico migratorio es un cuadro patológico
descrito en medicina humana que se ha relacio-
nado estrechamente con una hiperglucagonemia,
una diabetes mellitus y con tumores pancreáticos
secretores de glucagón. La dermatitis superficial
necrolítica canina presenta unas lesiones cutáneas
muy similares a las del eritema necrolítico migra-
torio humano. A diferencia de éste, en los perros
sólo se han descrito dos casos con estas alteracio-
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nes de la piel y que presentaron un carcinoma
pancreático secretor de glucagón, insulina y
sornatostatínara. El resto de los casos descritos en
la bibliografía consultadaé. 9,10,14,15)presentaron
lesiones hepáticas crónicas, cirrosis hepática y
muchos de ellos llegaron a desarrollar una diabe-
tes mellitus a medida que transcurría la enferme-
dad.
En los perros en los que se ha determinado el

nivel plasmático de glucagón, los valores han sido
normales o ligeramente altos, no pudiéndolos
considerar una prueba de hiperqlucaqonemiao. 10).

Se especula también con la posibilidad de que
la aparición de las lesiones cutáneas del eritema
necrolítico migratorio se deban a una hipoamino-
acidemia. La hipoaminoacidemia es evidente en
el eritema necrolítico migratorio y en la dermati-
tis superficial necrolítica, pero las causas de esta
disminución de aminoácidos parecen ser distintas.
En medicina humana se relaciona con la síntesis
aumentada de glucagón, mientras que en el perro
se asocia más a alteraciones hepáticas o a ente-
ropatías crónicasé. 7,10,13,14).
Se cree que el déficit de ácidos grasos esencia-

les, zinc y vitamina A y el aumento de ácido ara-
quidónico epidérmico podrían influir también en
la aparición de las lesiones de la pie\(3).

SÍNTOMAS CLÍNICOS.
Las lesiones cutáneas consisten en la presencia

de costras, úlceras y zonas eritematosas, exudati-
vas y alopécicas. La localización de estas lesiones
es típica, afectando a la cara (región nasal, oral,
ocular), los genitales y la porción distal de las
extremidades. Es frecuente que empiece siendo
una lesión eccematosa que no responde a una
terapia habitual; o bien grietas o úlceras 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 región
perianal y abdominal, en las uniones mucocutá-
neas y en codos, corvejones y otros puntos de
presióné. 10)(Tabla 1).
Frecuentemente, las lesiones cutáneas presen-

tan colonización secundaria por dermatofitos,
bacterias o levaduras que suelen responder bien a

la terapia específica, mejorando ostensiblemente
el aspecto de las lesiones. De esta manera pode-
mos llegar a visualizar la lesión primaria sin la
lesión secundaria.
En la mayoría de los casos las únicas alteracio-

nes evidentes son las lesiones cutáneas anterior-
mente descritas, aunque pueden evidenciarse sín-
tomas generales asociados más o menos a la
patología hepática o pancreática como el adelga-
zamiento progresivo, poliuria-polidipsia, debilidad
y anorexia. Según el grado de infección bacteria-
na de las lesiones cutáneas puede presentarse
hipertermia.
Los resultados del estudio bioquímico revelan

un aumento importante de los niveles séricos de
los enzimas hepáticos y puede presentarse tam-
bién una elevación de la glucemia (Tabla II). El
estudio del glucagón 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
mayoría de los casos la elevación de éste es míni-
ma(3,10,14).
El estudio hematológico, en principio, no suele

evidenciar ningún cambio sustancial, pero se han
descrito casos en los que se presentaba una ane-
mia normocrómica y norrnociticaü'". El recuento
leucocitario puede indicar una leucocitosis con
desviación a la izquierda.

Tabla I. Frecuencia de la localización de las lesiones cutáneas en perros afec-
tados con dermatitis superficial necrolítica.

Localización de la lesión cutánea % de perros afectados

Dedos y espacio interdigital 100
Tarso, carpo, metatarsos y metacarpos 97
Cara (orejas, zonas perilabial
y/o periorbicular) 67
Genitales 50
Puntos de presión 33
Abdomen 29

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

Alteraciones en la analitica san guinea % de perros afectados

Elevación de la fosfatasa alcalina 100
Hipoaminoacidernia 89
Elevación de la ALT 86
Anemia norrnocrónica morrnocitica 72
Hiperglucemia transcurrido un tiempo
del diganóstico del D.S.N. 69
Elevación de la bilirrubina 65
Elevación de los ácidos biliares 65
Hipoalbuminernia 53
Hiperglucemia en el momento
del diagnóstico del D.S.N. 45
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DIAGNÓSTICO.
Debido a la similitud y localización de las lesio-

nes cutáneas típicas de la dermatitis superficial
necrolítica con otras enfermedades se hace nece-
sario realizar un diagnóstico diferencial con las
piodermas, el pénfigo foliáceo, el lupus eritema-
toso sistémico, la dermatosis con respuesta al
zinc, la dermatosis con respuesta a la vitamina A,
la necrólisis epidérmica tóxica y la hipersensibili-
dad alimentaria o a fárrnacosê. 4, 13). Un estudio
hematológico y bioquímico y una biopsia cutánea
son indispensables para llegar al diagnóstico defi-
nitivo.
Los valores de la fosfatasa alcalina pueden lle-

gar a superar 50 veces los niveles normales, aun-
que lo más frecuente es encontrar valores que
oscilen entre las 2.000-3.500 UI/L. Por el con-
trario, las concentraciones serológicas 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
a 4 veces los valores normales. Es frecuente
encontrar una hiperglicemia en estos perros, pero
ésta suele no aparecer en el momento del diag-
nóstico sino en controles posteriores.
El diagnóstico histopatológico de la biopsia

cutánea revela una marcada hiperqueratosis para-
queratótica difusa superficial. Las capas medias
de la epidermis presentan un intenso edema con
vacuolización y necrólisis de los queratinocitos
con formación de vesículas y grandes grietas. El
estrato basal de la epidermis aparece hiperplási-
ca. En la capa superficial de queratina es posible
encontrar colonias bacterianas u hongos, lo que
en ocasiones puede confundir en el diaqnósticorü.
En la dermis se observa un infiltrado inflamatorio
mixto (macrófagos, linfocitos, células plasmáticas
y neutrófilos) de perivascular a difuso superficial.
El número de neutrófilos depende del grado y del
estado de degeneración de la epidermis.

TRATAMIENTO.
No existe una terapia específica curativa.

Normalmente, el tratamiento que se aplica en pri-
mera instancia con corticoides y antibióticos suele
ser el que da mejores resultados; las mejorías,
como se ha citado anteriormente, son temporales
ya que disminuyen el componente inflamatorio de
la dermis y la infección bacteriana secundaríausï.

También se han aplicado tratamientos con kcto-
conazol con mejoras evidentes pero con los mis-
mos resultados que con los otros tratamíentosus'.
Los tratamientos con ácido acetilsalicílica, ácido
eicosopentanoico y sulfato de zinc no han sido
beneficiososü'u. Se ha observado que los perros
con hiperglicemia no siempre responden bien a la
terapia insulinicaê. 15). En los dos casos descritos
de tumor pancreático el tratamiento elegido fue el
quirúrgico. Después de la cirugía aparecieron
fuertes elevaciones de la glicemia que no se pudie-
ron controlaré'. Con los tratamientos anterior-
mente citados, la enfermedad, después de una
ligera mejoría de las lesiones cutáneas, evolucionó
a un empeoramiento progresivo que conllevó a la
muerte del animal.
Estudios recientes demuestran que la adminis-

tración de aminoácidos en los perros con una der-
matitis superficial necrolítica, mejora las lesiones
cutáneas(3,1O). Un estudio consistió en suplemen-
tar la dieta diaria de seis pacientes con yemas¡ de
huevo (ricas en aminoácidos). Estos perros, así
tratados, presentaron a largo plazo una mejoría
de las lesiones cutáneas: tres de ellos desarrolla-
ron una diabetes en los tres meses posteriores al
inicio del tratamiento. Pasado más de un año del
inicio de la terapia, uno de los perros todavía per-
manecía vivo(3).

CASOS CLÍNICOS.
Caso n? 1.

Fue atendida en nuestra clínica una perra cani-
che mediana de 8 años de edad por lesiones en
pabellones auriculares que consistían 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, observándose una
evidente mejoría.
Dos meses más tarde se volvió a visitar a la

paciente. Las lesiones auriculares habían empeo-
rado y aparecieron también lesiones a nivel distal
de las extremidades e inflamación de algún dedo.
Estas consistían en pequeñas heridas y grietas con
costras en las almohadillas plantares. Establecimos
un tratamiento tópico a base de pomadas con anti-
biótico y cortisona y una terapia sistémica de pred-
nisolona (0,5 mg/kg/12h) y amoxicilina (20 mg/
kg/12h). Los tratamientos se fueron repitiendo
cambiando el antibiótico por cloramfenicol (50
mg/kg/8h), ya que siempre se apreciaba mejoría
mientras duraba la terapia, aunque las recidivas
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eran constantes. Se añadió también al tratamiento
vitamina A (10.000 UI/día). Durante este período
el único síntoma adicional fue una inflamación de
las articulaciones carpales.
Ante la falta de resolución de las lesiones cutá-

neas al tratamiento, efectuamos raspados de piel
en busca de la presencia de parásitos y tomamos
muestras para hacer un cultivo bacteriológico. Èl
resultado de los raspados fue negativo y en el
estudio bacteriológico se aisló E. coli. Se realizó
también una biopsia de piel. El informe histopa-
tológico determinaba una hiperplasia epitelial
intensa con zonas de paraqueratosis, zonas de
ulceración en las que aparecían costras y nume-
rosas colonias bacterianas. En algunos puntos de
la epidermis se apreciaba una degeneración basal
de los queratinocitos, incluso la presencia de que-
ratinocitos totalmente necrosados. En la dermis
se observaba un infiltrado inflamatorio denso de
composición mixta (células mononucleares y célu-
las polimorfonucleares) (Fig. 1). No se apreciaban
lesiones indicativas de proceso autoinmune ni
tampoco crecimiento neoplásico. No se observa-
ban elementos micóticos ni parasitarios en la
muestra. El informe apuntaba la posibilidad de
que el proceso estudiado fuese compatible con
lesiones hepáticas graves o con alteraciones pan-
creáticas (glucagonoma).
Conociendo esta posibilidad realizamos una

extracción sanguínea. La analítica reveló un cier-
to grado de anemia, una leucocitosis, fosfatasa
alcalina y ALT muy elevadas y un proteinograma
dentro de los valores normales (Tabla III).
Se le prescribió un tratamiento de protectores

hepáticos y antianémicos, asociados a la terapia
anterior (antibiótico y corticoides). Durante los
dos meses siguientes las lesiones cutáneas siguie-
ron un curso fluctuante. Los controles analíticos
mostraron una recuperación de la anemia y una
notable disminución de la fosfatasa alcalina y de la
ALT (Tabla III).
Tras siete meses desde la presentación de la

primera lesión cutánea, y debido al grado de dete-
rioro del paciente, el propietario pidió efectuar la
eutanasia al animal.
Realizamos una necropsia tomando muestras

de los órganos en los que apreciamos lesiones
macroscópicas. El estudio histopatológico eviden-
ció en el hígado una metamorfosis grasa centro-
lobulillar de grado intenso. Según su diagnóstico,
las lesiones encontradas eran probablemente de
poca relevancia respecto a la causa de la enfer-
medad, no pudiéndose emitir un diagnóstico que
aclarara la causa del trastorno.

Caso nº 2.
Fue atendido en la consulta un perro mestizo

de 7 kg de peso y de 9 años de edad por pre-
sentar una dermatitis eccematosa en la región
escrotal. En un principio se trató con una poma-
da a base de antibiótico y antiinflamatorios.
Hasta pasadas dos semanas no volvimos a ver

al paciente. En este período de tiempo el eccema
no había 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 efectuó una extracción sanguínea para

realizar estudio hematológico y bioquímico. Se
inició una terapia con corticoesteroides (predniso-
lona: 0,5 mg/kg/12h) y cefalosporinas (cefalexi-
na: 10 mg/kg/12h). El tratamiento tópico se
mantuvo igual. El resultado del hemograma era
normal, a excepción de una ligera leucocitosis.
Entre los parámetros bioquímicos estudiados
resaltaban los valores de la fosfatasa alcalina muy
elevados y los de la ALT ligeramente elevados
(Tabla IV).Al tratamiento anterior se le añadió un
protector hepático (Silimarina) y un complejo
multivitamínico (complejo B y vitamina C).
Se le practicó una biopsia de piel y el resultado

del estudio histopatológico fue una hiperplasía
epitelial paraqueratótica, degeneración vacuolar y
dermatitis perivascular. El anatomopatólogo
apuntaba la compatibilidad con las lesiones del
síndrome hepatocutáneo.
Un mes y medio después de haberse iniciado el

proceso cutáneo, ante la no mejoría de las lesiones
unido al adelgazamiento y deterioro del animal, el
propietario nos pidió la eutanasia del paciente.
Realizamos la necropsia del perro y se recogie-

ron muestras del hígado y del páncreas.
Macroscópicamente, el hígado presentaba un
aspecto multinodular (Fig. 4). Microscópicamente
presentaba una hepatitis crónica con fibrosis y
zonas de regeneración (inicio de cirrosis) (Fig. 5).
El páncreas exocrina era normal pero se eviden-
ció una ausencia de islotes de Langerhans. El ana-
tomopatólogo sugirió que la falta de éstos era, o
bien un hallazgo secundario a los trastornos meta-
bólicos o bien un hallazgo senil.

Caso nº 3.
Un caniche mediano de 8 años de edad fue

atendido por presentar una lesión eccematosa en
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Tabla III. Evolución laboratorial del Caso 1.

Fecha Hemograma Bioquímica

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 UJ/L

11 Nov. 5,39 mill/mel 8.200/mel 847 UI/L 122 UI/L

Fig. l. Lesiones microscópicas observadas en la piel del Caso l. La epidermis
presenta necrosis, hiperqueratosis e inflamación intensa de la dermis debido a
al infección bacteriana secundaria. (Tinción H.E.).

Fig. 2. Lesiones exudativas y ulcerativas en la zona distal de las extremidades
anteriores y en zona testicular del Caso 2.

Fig. 3. Lesiones ulcerativas y exudativas en la piel de los tarsos y zona testicu-
lar del Caso 2.

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

Fig. 5. Lesiones microscópicas observadas en el hígado del caso 2 con síndro-
me hepatocutáneo. Fibrosis e hiperplasia nodular del parénquima hepático.
(Tinción H.E.).
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el escroto. En la consulta se le aplicó acetato de
metilprednisolona (1 mgr/kg) y se le recetó un tra-
tamiento tópico de pomada antibiótica y antinfla-
materia.
A los 10 días, la lesión escrotal tenía un aspec-

to mas seco pero era más extensa. Al tratamien-
to anterior se el añadió amoxicilina con ácido cla-
vulánico (12,5 mg/kg/12h) durante 7 días tras los
cuales visitamos de nuevo al perro. La lesión
escrotal continuaba aumentando y apreciamos la
existencia de costras y grietas en la zona distal de
las extremidades (Figs. 6 y 7). Efectuamos una
analítica sanguínea 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
hematológicas y bioquímicas chequeadas estaban
dentro de los valores normales.
Al comunicar al propietario la posibilidad de

que nos encontráramos frente a una enfermedad
de las características del síndrome hepatocutáneo,
prefirió eutanasiar al animal, a pesar de que su
estado general era bueno.
Se realizó la necropsia y se tomó una muestra

del hígado ya que, macroscópicamente, era el
único órgano que se veía afectado. También se
tomó una muestra de piel. El hígado presentaba
un aspecto multinodulado y en el estudio histopa-
tológico se evidenció una cirrosis micronodular
grave. La piel presentaba una epidermis hiperplá-
sica con marcada paraqueratosis y con zona cen-
tral de degeneración vacuolar e infiltrados infla-
matorios en la dermis (Fig. 8). El diagnóstico
anatomopatológico fue una cirrosis hepática: sín-
drome hepatocutáneo.

DISCUSIÓN.
La etiología de la dermatitis superficial necrolí-

tica no está bien definida. El eritema necrolítico
migratorio humano se relaciona con una hiper-
glucagonemia. Intentando hacer un paralelismo
con la enfermedad en el hombre, se han realiza-
do valoraciones de los niveles de glucagón plas-
mático en algunos perros afectados, sin embar-
go, han sido pocos los casos estudiados'ê- 9,10). El
glucagón al ser una proteína, es muy sensible a
las proteasas hcmáticas. Para realizar una correc-
ta valoración de sus niveles plasmáticos, la san-
gre ha de procesarse con EDTA y un inhibidor de
la proteo lisis (Benzamidine, Aprotíninjé. 6), centri-
fugarse antes de 10 minutos, congelar el plasma
y no descongelaria hasta al utilización para su

determinación. La técnica empleada es la del
radioinmunoensayo (RIA). La dificultad en el pro-
cesamiento de las muestras y la falta de medios
para la determinación del glucagón en la clínica
rutinaria pueden ser las causas de la falta de valo-
raciones.
Si existe tanta similitud con el eritema necrolíti-

ca migratorio, donde la causa parece ser una
hiperglucagonemia, nos preguntamos cómo es
que, en los perros estudiados, no se han encon-
trado niveles tan altos de glucagón. Se barajan
varias hipótesis al respecto. La síntesis del gluca-
gón no es exclusiva de las células alfa del pán-
creas; puede sintetizarse también en estómago y
duodeno. Por otra parte, la estructura molecular
de las fracciones proteicas del glucagón pancreá-
tico y del gastroentérico es distinta, y además, la
técnica por RIA para la determinación del gluca-
gón determina más el de origen pancreático, más
inmunorreactivo, que el gastrcduodenal'?'. Así
pues, podemos encontrarnos ante perros que no
tienen tumores pancreáticos secretores de gluca-
gón, con determinaciones no muy elevadas de
éste y que en realidad tienen una hiperglucagone-
mia de origen gastroduodenal no detectable por
RIA.
En la mayoría de los perros con una dermatitis

necrolítica superficial y en los que se han estu-
diado los niveles de aminoácidos, éstos han sido
siempre bajosv. 10). La hipoaminoacidemia puede
ser un factor importante a tener en cuenta en la
discusión de la etiopatogenia de la dermatitis
superficial necrolítica. La teoría más aceptada en
medicina humana mantiene que se necesita una
gran cantidad de aminoácidos para la síntesis del
glucagón, hecho que provoca la hipoaminoacide-
mia. En el caso de los perros afectados con este
tipo de lesión cutánea, esta hipótesis pierde cre-
dibilidad al cuestionarse la existencia de grandes
aumentos del glucagón plasmático. Otra posibili-
dad que podría explicar la disminución de los
aminoácidos en los perros es la presencia de
enteropatías crónicas con disminución de la
absorción proteica, o fallos funcionales hcpáti-
cos(3, 9, 10, 14). La dermatitis superficial necrolítica
casi siempre ha coincidido con alteraciones
hepáticas y no con alteraciones entéricas. No
está clara la causa real de la disminución de los
aminoácidos, pero su importancia queda refleja-
da al mejorar las lesiones cutáneas cuando suple-
mentamos con aminoácidos.
La lesión hepática es el hallazgo más habitual

en los perros con dermatitis superficial necrolíti-
ca, hallazgo cada vez más frecuente y discutido en
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Tabla N. Valores laboratoriales de los casos 2 y 3.

Hemograma Bioquímica

Eritrocitos Leucocitos Fos!. A1cal. ALT Prot.
Tot.

caso 2 6,29 míll/mel 17.600/mel 3.438 UI/L 522 UJ/L 66 gr/L

caso 3 6,53 mill/mel 8.500/mel 5.622 UI/L 111 Ul/L 66 gr/L

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

Fig. 7. Lesión cutánea en la región tarsal del Caso 3.

medicina humana'?'. Hay que suponer que en la
etiopatogenia de la enfermedad en el perro, el
fallo funcional hepático, junto a otros factores,
desarrolla las lesiones cutáneas. Es un hecho
curioso encontrar, en todos los perros con lesio-
nes cutáneas, una cirrosis sin manifestaciones clí-
nicas de insuficiencia hepática. Por el contrario,
otros perros cirróticos con síntomas evidentes de
enfermedad hepática no han desarrollado lesio-
nes cutánèas. Esto corraboraría una etiología
hepática asociada a otros factores que podrían ser
una hiperglucagonemia, una hiperglicemia, una
hipoaminoacidemia, una disminución de ácidos
grasos esenciales, etc'3, 9, 10).
En conclusión, 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-

Fig. 8. Lesiones microscópicas observadas en la piel del Caso 3. La epidermis
presenta una necrosis de la porción superficial, edema en la porción media
(banda e1ara) e hiperplasia del estrato basal. Se aprecia también un infiltrado
mixto en la dermís superficial. (Tínción HE.).

dades pueden hacernos dudar en el diagnóstico
de diferentes procesos patológicos cutáneos, tales
como las piodermas, el pénfigo foliáceo, el lupus
eritematoso sistémico, la dermatosis con respues-
ta al zinc o a la vitamina A, la necrólisis epidér-
mica tóxica, la hipersensibilidad alimentaria o a
fármacos o la dermatitis superficial necrolítica
(síndrome hepatocutáneo). Para el diagnóstico
específico del síndrome hepato cutáneo se hace
imprescindible realizar una biopsia de las lesiones
cutáneas y una valoración de los enzimas hepáti-
cos en sangre. Si es posible y para mayor confir-
mación del diagnóstico se efectuará una biopsia
hepática. La dermatitis superficial necrolítica o
síndrome hepatocutáneo, a diferencia de la enfer-
medad en el hombre, coincide con lesiones hepá-
ticas asociadas a una disminución general de los
aminoácidos y puede acabar desarrollando una
diabetes mellitus durante el curso de la enferme-
dad. No existe un tratamiento específico para el
proceso y el pronóstico será siempre desfavorable
(la media de supervivencia es de 5.3 mesesü?',
aunque al inicio de la enfermedad y a pesar de la
importante elevación de los enzimas hepáticos, el
estado general de los perros afectados suele ser
bueno. Un tratamiento de mantenimiento a base
de un complemento dietético rico en aminoácidos
mejora ostensiblemente las lesiones cutáneas. Es
necesaria, también, una antibioterapia para las
infecciones secundarias. '
Para tener un mayor conocimiento de la enfer-

medad canina es necesario realizar un mayor
número de determinaciones de la glucagonemia
en perros afectados del síndrome hepatocutáneo.
Estos serían de gran interés para realizar un para-
lelismo con el eritema migratorio necrolítico.
Respecto a la denominación de la enfermedad

creemos más oportuno atribuir el nombre de sín-
drome hepatocutáneo a la dermatitis superficial
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necralítica ya que no es exclusivamente una afec-
ción cutánea, si no que estas lesiones epidérmicas
son la consecuencia de una alteración sistémica,
posiblemente multifactorial, pera principalmente
localizada en el hígado.
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RESUMEN
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ABSTRACT

La laparoscopia, aún a pesar de sus limitaciones,
ofrece excelentes oportunidades al clínico en el
diagnóstico y tratamiento de determinadas
enfermedades. A pesar de estar generalizado su uso
en la medicina humana y de su empleo cada vez más
extensivo en determinados campos de la medicina
veterinaria, ciertas limitaciones no favorecen un uso
más frecuente. En la medicina de aves, por razones
de tipo fisiológico y anatómico, se convierte en una
herramienta de trabajo casi elemental y su realización
resulta de más fácil aplicación.
En el presente trabajo el autor resume la información
adquirida mediante la realización de más de 300
procedimientos laparoscópicos 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
fotográfico que facilitará a los lectores la familiarización
con los citados procedimientos en las aves.

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

INTRODUCCIÓN.
El desarrollo y perfeccionamiento de los siste-

mas de lentes y fibras ópticas entre los años 50 y
60 constituyeron la base de implantación de la
endoscopia en medicina humana. Las aplicacio-
nes en diferentes campos, como la traumatología,
ginecología, otorrinolaringología, anestesiología,
etc. supusieron uno de los más grandes avances
en el diagnóstico y cirugía del último siglo. A par-
tir de los años 7O, se comenzó a utilizar en la
medicina veterinaria, aunque su empleo en la
actualidad no es generalizado debido principal-
mente al elevado coste de las lentes así como del
instrumental necesario para la realización de las
intervenciones.
Posteriormente, se comenzó a aplicar al estu-

dio de las aves, siendo dedicado en el pasado
exclusivamente a la observación de las gónadas
como sistema de determinación del sexo (sexaje
laparoscópico) en aves monomórficas),
En los últimos años, la medicina aviar ha expe-

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 is a 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

rimentado un desarrollo importante motivado por
la popularidad de la tenencia de aves exóticas, la
mayoría criadas en cautividad, lo que ha incre-
mentado su coste. De la misma manera, existen
colecciones (aviarios, parques zoológicos, etc.)
que reproducen especies en grave peligro de
extinción de un valor incalculable. Todo ello ha
condicionado el avance de la endoscopia aviar, así
como el desarrollo de nuevas técnicas diagnósti-
cas.
Las aves son ideales para la realización de la

endoscopia por lo peculiar de su anatomía; prác-
ticamente existe neumatización fisiológica del
celoma por la posición y distribución de los sacos
aéreos(18,. Además, no poseen epiglotis, por lo
que el estudio de la tráquea es más fácil.
La existencia del buche en algunas especies y la

ausencia de esfínter del cardias facilita el estudio
del tracto digestivo superior.
En el presente trabajo nos referiremos al estu-

dio endoscópico de las aves, realizado mediante
endoscopios rígidos propiamente dichos.

&
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MATERIAL Y MÉTODOS.

Elección del instrumental.
Los instrumentos básicos necesarios para la

realización de endoscopías diagnósticas son una
fuente de luz (150 w), un cable de fibra óptica y el
endoscopio propiamente dicho (el más común-
mente empleado es un artroscopio de medicina
humana), incluyendo la cánula y el trocar diseña-
dos para la introducción del endoscopio en las
cavidades'ê. 18). A continuación, se presentan y
discuten diversos factores que nos ayudarán en la
elección del material más adecuado para nuestras
necesidades. La luz es aportada por un cable de
fibra óptica que está compuesto por muchas
fibras entrelazadas que transmiten la luz por
reflección interna. Al ser flexible, aporta libertad
de movimientos al endoscopista a la vez que sepa-
ra la luz de la fuente de calor. (Fig. 1 y 2).
Para la realización de endoscopias meramente

diagnósticas, el endoscopio más fino que existe es
de 1,9 mm de diámetro exterior, que ofrece una
excelente calidad de óptica. Se trata de un instru-
mento ideal para aves que pesen menos de 100
gr de peso o para regiones de pequeñas dimen-
siones (oviducto, senos, tráquea, etc.). El endos-
copio de 2,7 mm se recomienda para aves cuyo
peso esté entre los 50 gr hasta los 4 kg, mientras
que el de 4-5 mm se utiliza en aves de más de 4
kg.
El más versátil y más comúnmente empleado es

el de 2,7 mm; proporciona buena iluminación,
con un buen tamaño de imagen, por lo que se
puede utilizar para la manipulación del instrumen-
tal de biopsias o para la realización de fotografías.
En general, se emplean instrumentos de longi-

tudes de entre 170 y 190 mm, si bien esto depen-
de de las preferencias del veterinario así como de
la experiencia. Resulta útil comenzar con estas
dimensiones, pues los aparatos más largos son
más frágiles; además, se pueden dañar algunas
vísceras si no se calcula bien. Por el contrario, los
endoscopios más largos pueden resultar útiles
para el estudio de la tráquea, esófago, buche o en
la cavidad celómica de aves más grandes. En
cuanto al ángulo de visión de la lente, se reco-
miendan los de un ángulo 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 laparoscopiasè. 15, 17, 18).

Aunque ha sido descrita la realización de biop-
sias hepáticas en aves mediante técnicas percutá-

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 específicas. Además es
posible lesionar órganos adyacentes como el pro-
ventrículo, corazón y el conducto biliar. Una vez
más, el método de elección es la biopsia guiada
por técnicas laparoscópicas. Para la realización
del presente trabajo se han empleado pinzas de
biopsias de la casa Wolf de 2,7 mm de diámetro,
conjuntamente con la fuente de luz y las lentes ya
descritas previamente. En medicina humana se
emplean sistemas de laparoscopios con doble
canal, lo cual permite la introducción a través de
una única punción de la óptica y del material de
biopsia, corte, efusión de líquidos, etc.; aunque
ofrece posibilidades excepcionales, no han sido
empleados por el autorü?'.
Para la realización iconográfica expuesta en el

presente trabajo se ha utilizado un adaptador para
cámara fotográfica acoplado a una cámara
Olympus OM-2. Las lentes empleadas han sido
siempre de 2,7 mm, 4 mm o de 10 mm, las cua-
les ofrecen buena iluminación y amplificación de
imagen (Fig. 3), (Tabla I).

Cuidados y esterilización del
instrumental.
Al tratarse de instrumental de alto coste, deben

mantenerse las pautas de cuidado y conservación.
Siempre deben sujetarse los instrumentos por la
pieza de plástico que cubre el ocular, con la pre-
caución de no ejercer demasiada presión, espe-
cialmente en los modelos de menor diámetro.
Con el fin de no traspasar agentes patógenos de
mamíferos a aves o entre aves enfermas a aves
sanas (no hay que olvidar que diversos gérmenes
que colonizan de forma saprófita a perros y gatos
son altamente patógenos para las aves como es el

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

• Fuente de luz Wolf 5006 con posibilidad de flash sincronizado
• Antroscopios 1,9 mm de diámetro y 120 mm de longitud

2,7 mm de diámetro y 100 mm de longitud
4 mm de diámetro y 170 mm de longitud
10 mm de diámetro y 310 mm de longitud

• Cable de fibra óptica
• Monitor Sony 14 pulgadas
• Cámara CCD CR-2001 Microcam

• Video
• Adaptador fotografia Wolf
• Pinzas biopsias
• Hisopo para toma de muestras
• Material esterilización (Melipur H PlusR)
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caso de Pasteurella multocida)(3), se debe esteri-
lizar el material antes de su uso mediante esterili-
zación gaseosa (etilen óxido) o por esterilización
química (Fig. 4). Para este fin, existen en el mer-
cado productos a base de glutaraldehído y glioxal.
Se deben seguir las indicaciones del fabricante en
cuanto a la concentración y los tiempos de actua-
ción ya que de otro modo, se pueden provocar
daños ~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 cicatrización,
irritación local y necrosis.

Anatomía aplicada.
Como se indicó previamente, las aves son

desde el punto de vista anatómico pacientes idea-
les para la realización de endoscopías, al subdivi-
dirse el celoma en cavidades peritoneales en con-
junción con los sacos aéreos. Por una parte, la
cavidad peritoneal intestinal (CPI) aloja las asas
intestinales, gónadas, bazo, y una porción del
proventrículo y se extiende desde el polo craneal
del riñón a la cloaca en la línea media (Fig. 26).
Las cavidades peritoneales hepáticas derecha e
izquierda (CPH) engloban las porciones ventral es
de los lóbulos hepáticos y están separadas por el
mesentèreo ventral (Fig. 27). Para acceder a los
pulmones se debe incidir a través del saco aéreo
abdominal o los torácicos caudal y craneal. Las
aves tienen dos sacos aéreos impares (cérvico,
cefálico y clavicular) y tres pares (torácico craneal,
torácico caudal y abdominal) constituyendo un
total de ocho, distribuidos por toda su anatomíaei.
Desde el punto de vista endoscópico es mejor

considerar conjuntamente a los sacos aéreos torá-
cico craneal y caudal. Cuando se inciden es posi-
ble observar las siguientes estructuras: superficie
caudal del pulmón, ostium, (comunicación de los
sacos aéreos con el pulmón), proventrículo e híqa-
do(IS).

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

Anestesia y preparación del
paciente.
Todas las aves (a excepción de algunos casos

aislados) son anestesiados con Isoflurano con con-

centraciones de inducción 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 administración se realiza mediante un siste-
ma T de Ayre modificado. El flujo de oxígeno 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
pesdIS). Las de más de 500 gr pueden ser moni-
torizadas mediante pulsioximetría (Nellcor N-20P
4280 Hacienda Orive, California 94588) utilizan-
do cualquiera de los dos sensores diseñados para
veterinaria (VETSAT), (Fig. 8). También es posible
la colocación de un sensor reflectante para uso
externo de humana (RS-10) colocado por vía eso-
fágica.
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 intervención. Si se van a realizar procedi-
mientos quirúrgicos en el aparato digestivo, o si
se trata de aves que consumen grandes cantidades
de alimento (pelícanos, rapaces, grullas, etc.) se
puede requerir un ayuno de más de 24 horas para
evitar vómitos o regurgitación.
Los lugares de penetración se describirán pos-

teriormente en cada caso. Se debe preparar el
área para cirugía, retirar las pluma, aplicar solu-
ción 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
que se acceda a los sacos aéreos o al celoma es
importante mantener la máxima esterilidad'?'
(Fig.9).

Técnicas quirúrgicas.

Tres han sido las técnicas empleadas por el
autor en el presente trabajo, las cuales serán
expuestas a continuación (Lámina 1).

1.Abordaje lateral izquierdo a nivel de la
fosa paralumbar. (Lámina 1, puntos 5, 6 y 7).
Se trata del sistema clásicamente empleado para
la realización del sexaje por laparoscopia. Se
coloca al paciente en decúbito lateral derecho,
con las alas extendidas dorsalmente y la extremi-
dad izquierda en extensión caudal. El punto de
entrada se localiza cranealmente al músculo ilioti-
bial caudal a la última costilla.
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Se debe realizar una pequeña incisión con el
bisturí para posteriormente, y mediante un mos-
quito proceder a la apertura de una vía adecuada
para la inserción de la óptica empleada. (Figs. 10,
11, 12, 13 y 14).
También es posible proceder directamente a la

entrada en la cavidad celómica mediante el trocar
cánula que acompaña allaparoscopio, aunque, en
este caso se necesita más experiencia y entrena-
miento para no dañar ninguna víscera pues se
trata de un método a ciegas. Si el animal no ha
sido convenientemente ayunado, o presenta
algún cuadro inflamatorio de proventrículo o ven-
trículo éstos pueden resultar dañados.
Utilizando esta técnica se accederá directamen-

te al saco aéreo abdominal o al torácico caudal y
será posible la localización visual del borde ven-
trolateral del proventrículo, el aspecto lateral del
lóbulo izquierdo del hígado, riñón, glándula adre-
nal, gónadas sexuales y sus estructuras asociadas,
bazo, proventrículo y el ventrículo o molleja y las
asas intestinales además de los sacos aéreos ya
mencionados.
Es importante reseñar que como ya se ha indi-

cado previamente, las gónadas, intestinos, bazo, y
la parte dorsal del proventrículo 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 visualización de estas estruc-
turas o para la toma de biopsias. De la misma
manera también se puede penetrar en la cavidad
peritoneal hepática ventrale'. 13,15,18).

2. Abordaje de las cavidades peritoneales
ventrales hepáticas. De las dos cavidades peri-
toneales pares, que envuelven al hígado, (dorsal y
ventral), son las ventrales las más desarrolladas y
las de mayor importancia clínica. Ambas, la dere-
cha y la izquierda se hallan separadas por el
mesentéreo ventral. A pesar de ser posible el
abordaje hepático a través de otras vías ésta es la
más recomendable tanto para la visualización de
lesiones como para la toma de biopsias. (Lámina
1, punto 3).
Se realiza una incisión en la línea media inme-

diatamente caudal al borde del esternón, intro-
duciéndonos directamente en la CPVH median-
te un mosquito o punta de tijera o bien
empleando la lente. Desde este abordaje se
visualizan perfectamente las superficies ventrales
del hígado, el mesentéreo ventral y el cora-
zón(1l,lS,18)(Fig. 15).

3. Abordaje directo de la cavidad perito-
neal intestinal (ePI). Consiste en la entrada en
la CPI sin incidir atravesar ninguna pared de nin-
gún saco aéreo. Se trata de la vía de elección para
la realización de biopsias de riñón. Se puede rea-
lizar la entrada directa vía trocar-cánula en un
punto situado ventral al isquium y caudal al pubis
estando el paciente en decúbito lateral (derecho o
izquierdo). Mediante este método es posible el
acceso directo al intestino, gónadas sexuales y al
riñónü>. 18)(Lámina 1, punto 4).

Otras aplicaciones
laparoscópicas.
La laparoscopia también puede ser empleada

para la observación de otras estructuras tales
como el tracto respiratorio superior, la' cavidad
oral, coana, el buche, esófago, cloaca y la porción
distal del oviducto (13).

Cuando se procede al estudio de la orofaringe
en aves sin anestesiar con musculatura mandibu-
lar potente se debe prestar especial atención a la
preservación del instrumental en buenas condicio-
nes. En tales casos se recomienda anestesiar al
animal o bien utilizar algún tipo de espéculo que
proteja al equipo. En muchas aves existen en la
base de la lengua glándulas salivares cuya disposi-
ción y forma varía entre especies.
La tráquea puede ser examinada mediante el

paso del laparoscopio a través de la glotis en el
ave anestesiada lo cual se ve favorecido por el

Lámina l. Puntos de entrada principales para el examen Iaparoscópico en las aves.
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hecho de no presentar cuerdas vocales. Depen-
diendo del diámetro de la tráquea (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 algún proceso infeccio-
so, es posible la toma de muestras directamente
de la punta del laparoscopio una vez retirado éste
de la tráquea (Fig. 16).
El esófago de las aves, presenta pliegues de la

mucosa variables según las especies. Así, las aves
carnívoras presentan un mayor número que aquellas
insectivoras o que se alimentan con semillas (Fig.17).
En aquellas aves que presentan buche (Ga-

lliformes, Psítaciforrnes, Columbiformes y algunas
Paseriformes), éste puede ser estudiado mediante
la inserción del laparoscopio en la porción cervical
del esófago. Es interesante dejar al animal en
ayuno varias horas y la aplicación de una ligera pre-
sión positiva con aire para mejorar el campo visual.

Biopsias.
Una vez indicadas las principales vías de acce-

so y las aplicaciones clínicas de la endoscopia en
aves, se explican a continuación las bases para la
obtención de biopsias. Por el mayor interés de
aplicación clínica se tratará sólo la técnica em-
pleada para la realización de la biopsia hepática,
renal y de testículo.

Biopsia hepática.
Está indicada en los casos siguientes: hallazgos

radiológicos anormales, alteración de parámetros
hepáticos, poliurea y polidipsiacrónicas, sospecha de
enfermedad hepática que no responda al tratamien-
to, hepatomegalía sin razón evidente, evaluación de
terapia frente a alteración hepática, etcl3, 16,17,18).
Está contraindicada si existen problemas de coa-

gulación, trombocitopenia o estado crítico del pa-
ciente. (Tabla lI).
El abordaje más indicado es a través de la cavi-

dad peritoneal hepática ventral (CPHV) (Fig. 18)
o a través del saco torácico caudal derecho

Tabla Il. Protocolo a seguir cuando se realiza endoscopia en aves de riesgo.

1. Examen físico previo. Pruebas diagnósticas mínimas: hemograma, glu-
cosa, ácido úrico, GOT (AST), CPK.
2. Administración de suero (Ringer lactado), 10-20 ml/Kg de PV tempera-
tura de 3rc. Considerar la aplicación de vitaminas, dextrosa, corticoides,
etc.
3. Manipulación cuidadosa del ave.
4. Aplicación de calor durante todo el proceso.
5. Realización de la endoscopia en el menor tiempo posible. No alargar el
proceso una vez realizada la visualización o la toma de muestras.
6. Ofrecer cuidados post anestésicos: calor, fluídoterapía, observación con-
tinuada y antibioterapia (cuando sea precisa).

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 presión local o también se puede realizar
cauterización con el bisturí eléctrico a través de la
cánula del laparoscopio. En procesos hepáticos
no localizados puede ser necesaria la obtención
de más 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 ácido úrico, o

cuando persisten la poliuria y la polidipsia sin expli-
cación clínica evidente. En las aves, en ocasiones
no se elevan de forma dramática los niveles de
ácido úrico hasta que existe una gran destrucción
de túbulos renales por lo que la realización de biop-
sias de riñón pueden, además de ayudar a estable-
cer una etiología en una alteración renal, a realizar
un diagnóstico precoz de alteración renaJ(18).
El abordaje, ha sido realizado por el autor a tra-

vés de la fosa paralumbar izquierda a la vez que se
visualizan las gónadas. También es fácil 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 vía de acceso es idéntica que para el
riñón y el tamaño de la pinza de biopsia debe ser
de hasta 9 Fr, circular o elíptica.

Cuidados post-quirúrgicos.
Los cuidados que se exponen a continuación se

aplican tanto para laparoscopias de diagnóstico
como para la realización de biopsias.
Los sacos aéreos no deben ser suturados, aun-

que si se han producido daños de envergadura
pueden no cicatrizar en un período corto de tiem-
po. No obstante se deben realizar sólo pequeñas
perforaciones de los sacos, evitando la produc-
ción de grandes desgarros.
De la misma manera, nosotros no suturamos la

pequeña incisión producida en la pared al incidir
la piel con el trocar aunque puede ser necesario la
aplicación de un punto de sutura (Dexon 3-6/0).
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Fig.!. Fuente de luz y cámara empleada en el presente trabajo.
Fig. 2. Instrumental mínimo necesario para la realización de biopsias por laparoscopia en aves.
Fig. 3. Instante en el que se fotografía la toma de muestras para estudios microbiológicos.
Fig. 4. Esterilización química del endoscopio entre diferentes pacientes.
Fig. 5. Anestesia inhalatoria de un mina (Gracuifa religiosa).
Fig. 6. Intubación de un marabú (Leptoptinus crumeniferus).
Fig. 7. Mantenimiento anestésico del marabú de la figura 6.
Fig. 8. Monitorización por pulsioximetria de un marabú empleando un sensor digital de uso humano.
Fig. 9. Preparación quirúrgica para la realización de una biopsia hepática por laparascopia.
Fig. la. Realizando la incisión 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-cánula en una cacatua de las Malucas (Cacatua mo/uccensis).
Fig. 13. Çontinuación Fig. 12. Momento en el que se ha retirado el trocar para proceder a la inserción de la óptica.
Fig. 14. Aguila real (Aqui/a chrysaetos); observación radiológica del posicionamiento del trocar durante el examen laparoscópico.
Fig. 15. Abordaje de la cavidad peritoneal ventral hepática (CPVH).
Fig. 16. Introducción del endoscopio en la cavidad oral de una gaviota (Larus argentatus) para estudiar las coanas,

esófago y tráquea.
Fig. 17. Esófago normal de una gaviota (La rus argentatus) mostrando los característicos pliegues longitudinales esofágicos.
Fig. 18. Biopsia hepática. 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) Esófago. Ventralmente se puede observar la tráquea.
Fig. 21. Saco torácico craneal. Aspecto normal del pulmón.
Fig. 22. Acceso directo al higado de una Garza real (Ardea c/nerea) a través de las cavidades peritoneales hepáticas (CPVH).
Fig. 23. Cavidad peritoneal intestinal (CPI). Obsérvese el duodeno y el pancreas. Paloma bravia (Columba l/v/a).
Fig. 24. Aspecto del lóbulo hepático izquierdo a través del saco abdominal.
Fig. 25. Realizando una pequeña incisión en el saco aéreo torácico caudal mediante una pinza mosquito.
Fig. 26. Cavidad peritoneal intestinal (CPI) de un macho de garza real (Ardea cinerea). Obsérvese los testiculos (negros),

riñón, brazo y asas intestinales.
Fig. 27. Cavidad peritoneal ventral hepática (CPVH) dividida en derecha e izquierda por el mesenterio. Cranealmente se

observa el saco torácico. Hígado y corazón. Gaviota (La rus argentatus).
Fig. 28. Observación de ovario normal de una gaviota (La rus argentatus) a través de la incisión realizada en el saco aéreo.

También se observa el polo craneal del riñón 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 endoscópica de un ovario inmaduro en un guacamayo militar (Ara militaris).
Fig. 31. Cotorra de la Patagonia (Cyanoliseus patagonus). Testículo maduro en plena actividad. Apréciese el tamaño

incrementado y la enorme vascularización.
Fig. 32. Paloma (Columba Hvia): Testiculo maduro.
Fig. 33. Testículo izquierdo. riñón. uréter y conducto deferente de una garza real (Arda cinerea).
Fig. 34. Imagen correspondiente a la Fig. 35. En esta vista diferente se observa además parte del testiculo derecho.
Fig. 35. Glándula adrenal. testículo izquierdo y polo craneal del riñón izquierdo. Son las tres estructuras claves que nos

confirmarán el posicionamiento adecuado para la realización del sexaje lapa roscó pico.
Fig. 36. Instante en que se realiza una biopsia hepática.
Fig. 37. El borde caudal del higado es el lugar ideal para la realización 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. Pequeña hemorragia post-biopsia. El caso se corresponde con la Fig. 38.
Fig. 42. Ejemplo de otra biopsia sin hemorragia posterior.
Fig. 43. Debido al pequeño tamaño de la muestra es aconsejable la toma de más de una biopsia.
Fig. 44. Neumonía. Además de tomarse muestra microbiológica de coaneas y tráquea, el acceso directo al pulmón

aporta evidentes ventajas para el cultivo más eficaz.
Fig. 45. Mediante laparoscopia también es posible la toma de hisopos de órganos 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. Si no se observa
ningún 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
antibióticos de forma rutinaria. Noso-
tros, en ningún 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 observación cuidadosa por al
menos 24 horas. Se debe aplicar,
también en estos casos, fluidos (lac-
tado de ringer o glucosalino al 5%
por vía iv, im o io) así como vitami-
na K. Puede ser necesario, según la
gravedad del caso la administración
de corticosteroides y sangre comple-
ta de un donante.
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Posibles complicaciones
post-Iaparoscopia.
Aunque se trata de un método poco

invasivo que aporta mucha informa-
ción diagnósticay grandes posibilidades
quirúrgicas, se pueden producir lesio-
nes o resultados desfavorables durante
el estudio laparoscópico; 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 anatomía aplicada y la
falta de costumbre al aumento de
imagen que ofrece la lente conduce
a errores de posicionamiento, o lo
que es peor, a producir daños en al-
guna visceraü. 2, 5).

2. Falta de conocimiento de las dife-
rencias anatómicas entre aves de dife-
rente género o especie. Así, emplear el
lugar de entrada entre las costillas 7 y



Cidoscopia en aves. Técnica y aplicaciones. F. Fernández Morán. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 16, n." 3, 1996

8 descrito para el sexage en psitácidaspuede producir
punción hepática cuando es empleado en palomas.
3. Interferencias visuales por contacto de la

lente con sangre líquido o grasa.
4. Traumas. La punción de vísceras (hígado, pro-

ventriculo entrículo, corazón ...) o de vasos puede
producir consecuencias graves. Cuando se produ-
cen lesiones en el tracto gastrointestinal se debe
proceder a una laparotomía para la reparación de
los daños provocados. Si se producen hemorragias
importantes se debe aplicar suero por vía parente-
ral (Tª de 37ºC) así como vitamina K (0,2-2,5
mg/Kg 1M) y posponer el procedimiento para otro
día. El ave debe ser instalada en un lugar caliente y
tranquilo y mantenida en observación. Según la
variación del hematocrito se deberá proceder a la
transfusión de sangre en los casos más graves.
5. Fallos mecánicos. 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 'mayoría de los procedimientos
laparascópicos expuestos en el presente trabajo.

DISCUSIÓN.
Dado el gran número 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. Quizá la limitación más
importante viene impuesta por el grado de la anes-
tesia lograda junto con la calidad de los materiales
laparoscópicos utilizados.
En el pasado, las técnicas laparoscópicas se limi-

taron en las aves al estudio de las gónadas, viéndo-
se éstas relegadas en los últimos años en pos de
nuevas técnicas más avanzadas {sexaje cromosómi-
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co por pluma, ONA sanguíneo, etc.), sin embargo,
el hecho de que sea posible durante la observación,
constatar el estado de las gónadas (actividad sexual)
así como el estudio de posibles patologías asocia-
das aporta ventajas evidentes a esta técnica.
Cuando es realizado por personal preparado, el

sexaje laparascópico en aves adultas se aproxima
al 100% de precisión.
La realización de biopsias mediante esta técni-

ca, también ofrece nuevas opciones al clínico, si
bien no deja de tratarse de un proceso delicado,
especialmente en aves muy enfermas o de muy
pequeñas dimensiones.
Han sido descritas por diversos autores, técnicas

para la realización de biopsias de pulmónü''. 12,18).
La estructura poco consiste del pulmón de las aves
así como las hemorragias asociadas a este tipo de
procedimiento limita su realización en la medicina
aviar. El autor recomienda la toma de muestras a
través de la tráquea o sacos aéreos y la visualiza-
ción de los pulmones durante la laparoscopia.
Sin embargo, queda constatada la gran utilidadde

los procedimientos laparoscópicos meramente diag-
nósticos que permiten la visualizaciónde los órganos
así como la realización de las biopsias hepáticas.
Cuando se realizan éstas, es importante obtener
varias muestras diferentes (2 ó 3) pues su pequeño
tamaño hace que su evaluación sea difícilaún para
un patólogo especializado en medicina aviar.
El abordaje más empleado por el autor fue el

lateral izquierdo a nivel de la fosa paralumbar,
excepto cuando se realizaron biopsias hepáticas,
utilizando en éste caso el abordaje por la cavidad
peritoneal ventral hepática (CPVH).
No se observaron ventajas significativas em-

pleando el acceso directo por la cavidad intestinal
peritoneal (CIP)descrito por Taylor(16,18).En nues-
tra opinión, empleando dicha técnica existen más
riesgos de lesionar órganos como el proventrícu-
lo y el ventrículo, así como los ciegos en el caso
de las aves en las que están muy desarrollados
(por ejemplo en las gallináceas).
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TRASPLANTE DE HUESO CORTICAL AUTÓGENO EN
EL PERRO. DESCRIPCIÓN DE 3 CASOS.

J. Font Grau, J. Cairó Vilagran Canis Hospital Veterinari
C. Lluís Pericot 17
17003 Girona

RESUMEN

Describimos la evolución clínica y radiológica de 3
casos de trasplante óseo de cortical autógeno no
vascularizado. Se trató un fémur que presentaba un
amplio secuestro diafisario, una tibia con pérdida
diafisaria de estructura ósea por arma de fuego y un
cúbito-radio con no unión biológicamente inactiva
unida a un secuestro óseo. Los 3 casos precisaban un
soporte mecánico además de una acción osteogénica.
Fueron tratados mediante un injerto de un cilindro
óseo cortical procedente del cúbito del mismo animal
a diferencia de lo publicado en la bibliografía que cita
a la costilla, ilion y peroné como origen de hueso
cortical autógeno. La fijación se realizó con placas
DCP de 3,5 mm en compresión axial.

Palabras clave: Injerto; Cilindro óseo; Autógeno.

INTRODUCCIÓN.

El trasplante óseo cortical está indicado en frac-
turas diafisarias conminutas en las que el tamaño
de los fragmentos hace imposible la reconstruc-
ción anatómica del hueso. También se utiliza
cuando hay pérdida de la arquitectura ósea, en
casos de no-unión atrófica, en casos de secuestros
óseos y como sustitución a la resección en bloque
de tumores óseoss. 12).
Los primeros trabajos de injerto cortical datan

del 1891 en que Macewen los utilizó en la recons-
trucción diafisaria de un húmero en un adolescen-
te(l5, 10,11),pero fue a partir de 1930-1940 què los
principios básicos del trasplante óseo fueron esta-
blecidos, siendo actualmente en medicina huma-
na el trasplante más utilizado en comparación a
cualquier otro órgano o tejido, si exceptuamos las
transfusiones sanquineasü'v. A partir de 1940 se
introdujo el banco de huesos con las distintas
modalidades: hueso congelado, desecado, fresco,

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 non union 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 ulna of the same
animal. The rib, ilion and fíbula 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 últimamente esterilizado y conservado con
óxido de etileno(20).
A pesar del amplio uso del injerto óseo, los

mecanismos biológicos y fisiológicos que intervie-
nen en el proceso de incorporación son parcial-
mente conocidosüv. En lo que sí hay unanimidad
es en la clara ventaja biológica que supone el
autoinjerto (del mismo individuo) en relación al
homoinjerto (de otro individuo de la misma espe-
cie), por cuanto el primero, carece de problemas
inmunológicos, el potencial osteogénico es mayor
y en consecuencia la capacidad de incorporación
del injerto es superiore- 4,16).Una fijación rígida con
placa Aü es la técnica quirúrgica más apropiada ya
que el injerto necesita más tiempo para su incor-
poración y la placa permite una deambulación pre-
coz lo cual es un principio básico de ortopedia.
Clásicamente se describen como injertos de

hueso cortical autógeno, la costilla, el ala del ilion
y el peroné(5, 6). En este trabajo presentamos el
seguimiento de tres casos clínicos en que se ha

185



Trasplante de hueso cortical autógeno en el perro. Descripción de 3 casos. J. Font Grau et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 16, n." 3. 1996

Fig. lA. lB. Ca", I, I Radiografías de tórax y de cúbito-radio del mismo ani-
mal. La calidacl mc-,.mica del cilindro óseo obtenido a partir del cúbito es
obviamente superior cie la que se obtendría a partir de la costilla.

utilizado la diáfisis cubital (Figs. lA y lB) como
injerto de hueso cortical, autógena, en un fémur
que presentaba un importante secuestro diafisa-
rio, en una tibia con un déficit óseo debido a un
disparo por arma de fuego y en un radio-cúbito
por una no-unión biológicamente inactiva.

CASOS CLÍNICOS.
Caso nº 1.
Gas d'atura, hembra de 5 años de edad y 20 kg

de peso presentado a la clínica con fractura múl-
tiple diafisaria de fémur, con 4 fragmentos debido
a un traumatismo por accidente de automóvil. El
animal fue atendido a las 4 horas del accidente.
Inmediatamente se le instauró un tratamiento de
cefalexina 20 mg/kg vía parenteral y se trató la
fractura mediante un hernifijador (Tipo I) utilizan-
do 4 clavos de 3 mm con rosca, 2 en la parte pro-
ximal y 2 en la distal. La coaptación del fijador se
realizó con rótulas tipo Meynard 3x3, utilizando
una barra externa de 3 mm. Como sistema adi-
cional de fijación se utilizó un clavo centromedu-
lar de 2,5 mm y dos cerclajes de 0,8 mm de diá-
metro en la reducción de los fragmentos (Figs. 2A
y 2B). La estabilidad se consideró buena y el ani-
mal empezó a apoyar de forma esporádica y pro-
gresiva a partir del 3er día. A las 4 semanas de la
intervención, el animal se mostró apático y con
falta de apoyo, evidenciándose radiológicamente
una zona compatible con un secuestro óseo, sin
actividad osteogénica y que correspondía a los
fragmentos que habían sido fijados mediante cer-
clajes (Figs. 3, 4A y 4B).
Dada la longitud importante del secuestro óseo

se decidió sustituirle por un injerto de hueso cor-

Fig. lB. Para estabilizar el cúbito se introduce un clavo de 2 mm de diámetro.

tical autógeno. Una vez practicado la exéresis del
material inerte (secuestro y cerclajes) se procedió
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 procedió a obtener un cilindro óseo proceden-
te del cúbito distalmente al ligamento interóseo
que une cúbito y radio. Para evitar la desestabili-
zación del cúbito se procedió 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 colocación del injer-
to fue una placa DCP de 3,5 mm de 7 agujeros a
modo de compresión colocándose 3 tornillos en
la parte proximal, 2 en el injerto y 2 en la parte
distal. Se colocó hueso esponjoso en las interfases
de contacto de las superficies óseas (Fig. 5). Se
instauró un tratamiento antibiótico post-operato-
rio y a los 10 días el animal empezó a apoyar.
Una ligera amiotrofia y una cojera ocasional per-
sistieron durante 3 semanas.
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Fig. 2A, 28. Caso nQ 1. Fractura múltiple diafisaria de fémur, tratada mediante un fijador externo Tipo I. con 4 clavos de 3 mm
con rosca. Como sistema de fijación adicional se utilizó un clavo centromedular de 2,5 mm y dos cerclajes de 0.8 mm.

Fig. 3. Caso nQ 1. Imagen radiológica de secues-
tro óseo.

Fig. 4A, 48. Caso nQ1. Imagen intra-operatoria del secuestro óseo. Exéresis del material inerte, secuestro
y cerclajes.

Fig. 5. Izquierda. Caso nQ 1. Sustitución del secuestro por un cilindro óseo
procedente del cúbito del mismo animal. Fijación mediante placa DCP de 7
tornillos a modo de compresión. Colocación de hueso esponjoso autógeno en
las interfases de contacto del injerto.
Fig. 6. Derecha. Caso nQ 1. Proceso de incorporación y mineralización del
injerto a los 3 meses de la intervención.

Evoluciones radiológicas posteriores revelaron
que el autoinjerto se mantenía en su sitio y la ali-
neación del miembro era satisfactoria. La incor-
poración del segmento óseo transplantado fue
evidente con proliferación ósea y mineralización
del mismo (Fig. 6).
Un control clínico a los 18 meses de la inter-

vención constató una evolución correcta y una
ligera cojera al correr.
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Fig. 7A, 7B. Caso nQ 2. Fractura abierta de tibia ocasionada por arma de fuego. Pérdida de estructura
ósea. Implantación de un fijador externo Tipo Il.

Fig. 9. Caso nQ 2. Colocación de un cilindro óseo procedente del cúbi-
tia del mismo animal. Fijación mediante placa OCP de 9 orificios.
Hueso esponjoso en las interfases de contacto del injerto.

Caso nº 2.

Sabueso, aptitud caza del jabalí, 3 años 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 ósea a nivel
de la diáfisis tibial. Las zonas articulares, proximal
y distal así como la sensibilidad eran correctas.
Después de administrar cefalexina (20 mg/kg) vía
parenteral se procedió a la limpieza de la zona y
la implantación de un fijador Tipo II con 2 clavos
transfijantes en la parte proximal y 2 en la distal
de 3 mm de diámetro coaptados a unas barras
externas de 4 mm de diámetro mediante rótulas
tipos Meynard de 3x4 (Figs. 7A y 7B).
Radiografíasposteriores mostraron restos de plomo

procedentes del disparo a niveldel foco de fractura.

Fig. la. Caso nQ 2. Rotura
del implante a las 12 sema-
nas de la implantación del
injerto.

Fig. 8. Caso nQ 2. Imagen radiológica a las 6
semanas del accidente. La ausencia de activi-
dad ósea es evidente.

El fijador estabilizó el foco de fractura y permi-
tió un fácil 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 evolución de los
tejidos blandos era favorable pero el animal mos-
traba falta de apoyo. Radiológicamente se eviden-
ció una falta total de respuesta ósea a nivel del
foco de fractura que fue catalogado como una no-
unión debido a pérdida de estructura ósea (Fig. 8).
Dado que el déficit óseo era importante y se pre-
cisaba un cilindro óseo de aproximadamente 4 cm
de longitud, se procedió al transplante óseo pro-
cedente del cúbito, 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 extracción de la zona
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Fig. llA, lIB. Caso nº2. Aspecto intraoperatorio del injerto. Colocación de otra placa OCP de la tor-
nillos. Hueso esponjoso autógeno en la interfase proximal del injerto. .

atrófica se colocó el injerto mediante una placa
DCP de 3,5 mm por cara medial, de 9 orificios,
colocándose 8:4 proximales, 2 en el injerto y 2
distales a modo de compresión, el tornillo nº 7 no
se colocó por coincidir con la interfase del injerto,
además de colocar hueso esponjoso autógeno en
las interfase de contacto (Fig. 9). La evolución fue
correcta hasta obtener una actividad prácticamen-
te normal. A las 12 semanas de la implantación
del injerto el animal presentó una cojera súbita. El
examen radiológico mostró rotura de implante
entre el tornillo nº 4 y el nº 5, que correspondía
a la interfase proximal del injerto (Fig. 10). La
parte distal del mismo parecía integrado a la
estructura ósea de la tibia. Se procedió a retirar el
implante y colorar otra placa DCP, de 10 orifi-
cios, a modo de compresión e intercalando hueso
esponjoso autógeno extraído del húmero contra-
lateral en relación a la primera extracción. Se
aprovecharon los mismos orificios y se aplicaron
dos más, distalmente (Figs. llA y llB). A las 2
semanas el animal empezó a apoyar y estudios
radiológicos de control evidenciaron una evolu-
ción favorable con un callo exuberante (Fig. 12).
Clínicamente el animal no 'presenta cojera. Dos
años y medio después de la primera fractura desa-
rrolla actividad de caza perfectamente normal.

Caso nº 3.
Podenco, macho, de 7 años y 26 kg de peso

referido a la clínica presentando falta de apoyo
con una importante desviación lateral de la extre-

Fig. 12. Caso nº 2. Callo perióstica exuberan-
te a los 6 meses de la segunda intervención

midad anterior. El examen físico demostró una
inestabilidad diafisaria indolora. Radiológicamente
se constataba una no-unión biológicamente inac-
tiva. Dos meses antes el animal había sufrido una
fractura múltiple de cúbito y radio que había sido
tratada con un fijador Tipo II y un cerclaje metáli-
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 ubicación en cruz, de los clavos 3 y 4
no es correcta. Dado el estado funcional de ani-
mal y la imagen radiológica (Figs. 14A y 14B) se
decide practicar la extracción del segmento óseo
a partir del cerclaje y sustituir dicho déficit por un
cilindro óseo cortical autógeno obtenido del cúbi-
to contralateral. La extracción del mismo se prac-
ticó distal al ligamento anular y de una longitud
aproximada de 3 cm. El cúbito se estabilizó con
un clavo centro medular de 2 mm. Se colocó una
placa DCP medialmente a modo de compresión,
de 9 orificios, aunque sólo se colocaron 7, 3 pro-
ximales, 2 en el injerto y 2 distales. El tornillo más
proximal no se colocó por problemas de adapta-
ción al hueso y el n? 5 porque coincidía con la
interfase hueso-injerto. Se trasplantó hueso
esponjoso autógeno en las 2 interfases de con-
tacto (Fig. 15).
La alineación del miembro fue correcta y el ani-

mal comenzó a apoyar la extremidad a las 2
semanas de la intervención. El último estudio
radiológico obtenido 5 meses después del injerto
demuestra una incorporación del mismo si bien
subsiste una ligera radiotransparencia a nivel de la
parte proximal del injerto (Fig. 16). El último con-
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Fig. 13A, 13B. Caso nº 3. Fractura múltiple de cúbito-radio, tratada con fijador externo Tipo 11
y un cerclaje.

Fig. 14A Y 14B. Caso nº 3. No unión y desviación lateral de la extremidad a los dos meses de la inter-
vención.

trol a los dos años de la intervención constataron
una actividad totalmente normal del animal.

DISCUSIÓN.
Los injertos de hueso cortical se utilizan cuando

además de un estímulo osteogénico se precisa un
soporte mecánico para la resolución de ciertos
problemas ortopédicos, principalmente, no-
unión, secuestros y déficit oseas. Aunque la diná-
mica de incorporación es parecida en los autoin-
jertas y en los homoinjertos, fenómenos de origen
inmunológico hacen que el proceso se desarrolle

Fig. 15. Caso nº 3. Implantación de un
cilindro óseo a partir del cúbito del mismo
animal.

Fig. 16. Caso nº 3. Imagen radiológica a los 5
meses de la colocación del injerto.
Incorporación y mineralización del mismo.

de forma mucho más 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 más importantes que
los presentados por los autoinjertosé. 4, 12, 14, 16).

Los injertos heterógenos (xenoinjertos), entre
individuos de diferentes especies prácticamente
no se utilizan por cuanto provocan una reacción
de cuerpo extrañoeï.
La reacción inmunológica es la responsable de

la eliminación de las células osteogénicas. Los
injertos autógenos minimizan la reacción antigé-
nica y permiten una incorporación más rápida(5).
Las desventajas de la utilización del trasplante de
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hueso autógeno avascular, son el incremento del
tiempo quirúrgico y la menor disponibilidad en
cuanto a tamaños y grosores en comparación a
un banco de huesos(20). El material más idóneo
para reemplazar un defecto óseo cortical es el
hueso cortical autógeno y vascularizado. La incor-
poración es rápida pero su utilización está limita-
da por problemas relacionados con la anastomo-
sis vascularü. 20).
En la bibliografía clásica se mencionan como

sitios anatómicos de recolección de hueso cortical
autógeno y avascular: la costilla, el ilión y el pero-
né(5, 6). Anatómicamente estos huesos presentan
el problema de conferir poco soporte mecánico,
con corticales finas (costillas e ilión) y grosor muy
reducido (peroné). Las costillas más craneales son
más anchas que las caudales pero su extracción es
más dificultosa. Generalmente se aconseja extra-
er la costilla VII, VIII ó IX. Otro problema es que
al desperiostizar la costilla hay peligro de perforar
la pleura y provocar un neumotórax' 5,6).
La experiencia clínica propia, acumulada en

problemas óseos del crecimiento, principalmente
valgus por cierre prematuro de la diáfisis distal del
cúbito, en los que el tratamiento de elección es la
resección de varios centímetros de la diáfisis cubi-
tal, nos hizo pensar que la diáfisis cubital podría
ser un sitio anatómicamente útil para la obtención
de cilindros óseos corticales autógenos avascular
para la reconstrucción de defectos óseos ya que
aportaría un buen soporte mecánico además de
potencial osteogénico. Estudios clínicos y experi-
mentales han demostrado que la obtención de
una porción importante de diáfisis cubital solo
provoca cojera transitoria con la condición de
dejar intacto el ligamento interóseo que une cúbi-
to y radio. La cinética de la extremidad y el movi-
miento de las articulaciones proximal (codo) y dis-
tal (carpo) no quedan afectadas(19). En los 3 casos
presentados la osteotomía se practicó lo más pro-
ximal posible, respetando el ligamento interóseo,
ya que el diámetro del cilindro óseo es más ancho
cuanto más proximal. Para conferir mayor estabi-
lidad al cúbito se introdujo en todos los casos un
clavo centro medular de.2 mm de diámetro.
Se han utilizado diferentes sistemas ortopédicos

para mantener el injerto trasplantado: fijadores
externos, clavos centromedulares, etc. El método
de elección son las placas OCP ejerciendo com-
presión 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 unión hués-
ped-injerto'ü. En los tres casos hemos utilizado
placas OCP a modo de compresión. Funcional-

mente los animales responden de la misma mane-
ra que una fractura múltiple estabilizada con una
placa(6). Cuando el animal apoya la placa debe
resistir fuerzas de tensión, torsión, compresión y
rotación. Las placas son especialmente sensibles
a las fuerzas de rotación y torsión cíclica (curva-
miento) que pueden provocar fatiga del material y
rotura del implante(20). En nuestra serie el caso nº
2 presentó rotura de placa a las 12 semanas de la
intervención, siendo sustituida por otra placa de
tamaño más largo.
En medicina humana la incidencia de fracturas

tratadas con homoinjertos se cifra en un 16%(3,
20). En pequeños animales los estudios hechos
constatan una incidencia menor o no han sido
publicadostsü. Otros problemas relacionados con
la utilización de homoinjertos en pequeños ani-
males se relacionan con infecciones, no uniones,
secuestro y tendencia del implante a aflojarse. El
porcentaje de éxitos varía del 90% en gatos, al
36% en perrosü-. 19).
Sinibaldi obtiene un 96% de éxitos en perros

utilizando homoinjertos de cilindros corticales
congelados(18) .
Henry en un estudio retrospectivo, evalúa 16

criterios que pueden contribuir al éxito o fracaso
en la incorporación de los homoinjertos, conside-
rando de todos ellos dos de máxima importancia:
la infección preexistente o yatrogénica y la ines-
tabilidad. El movimiento provoca una unión fibro-
cartilaginosa debida a una baja tensión de oxíge-
no debido a su vez a la avascularídado u. El grado
de estabilidad vendrá dado en gran parte por el
número de tornillos utilizados que deben ser como
mínimo 2, o mejor 3, en cada fragmento óseo y
2 que sujeten al cilindro óseo trasplantadoüü ade-
más de practicar compresión axial, premisas que
cumplimos en todos los casos. El implante deberá
actuar más tiempo que en una fractura conven-
cíonalü'.
Otros factores que intervienen en la estabilidad

son procurar un máximo contacto entre las inter-
fases y la colocación de hueso esponjoso en los
mismos (4,5). La diferencia de tamaño del cilindro
óseo en comparación con el sitio receptor es uno
de los principales problemas del trasplante de
hueso cortical autógenos. 20).
En todos los casos obtuvimos hueso esponjoso

autógeno de la tuberosidad humeral. La tibia pro-
ximal es otro sitio anatómico de elección, pero a
nivel humeral el hueso esponjoso es reemplazado
de forma más rápida y completa que en la tibia(9,
15).La razón de esta diferencia no está clara pero
se consideran varios factores: la tuberosidad hu-
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meral es más rica en hueso esponjoso que la tibia
proximal y la lesión provocada al obtener hueso
esponjoso es mayor en la tibia que en el húmero
ya que se retira hueso trabecular, elementos hema-
topoyéticos y posiblemente endostio. Fracturas
secundarias de córtex tibial han sido descritas des-
pués de la recolección de hueso esponjosoé- 15,17).
En el caso nº 2 en que tuvimos que obtener

hueso esponjoso autógeno por segunda vez, opta-
mos por extraerlo del húmero contralateral en rela-
ción a la primera extracción, ya que la restauración
de la arquitectura normal del hueso después de la
primera extracción puede tardar más de 4 meses(15),

Las fases de incorporación del injerto óseo 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
más rápida(4,5,7,10), La vascularización del injerto es el
primer estadio que se instaura a partir del hematoma
que rodea al hueso implantado. Posteriormente se
forma una encapsulación fibrosa del injerto(14),
El segundo paso es la reabsorción del injerto por

fenómenos de necrosis a partir de los sistemas de
Harver desvacularizados, con desaparición de los
mismos. Clínicamente el resultado es una mayor
porosidad del mismo que lo hace más débil. Esta
debilidad mecánica, se constata a las 6 semanas del
trasplante y puede durar 6 'meses(14), lo que podría
explicar el caso de rotura de implante que tuvimos
a las 12 sémanas de la intervención (caso nº' 2).
Histológicamente esta fase de reabsorción se

caracteriza por la presencia de células gigantes
multinucleadas llamadas osteoclastos en las super-
ficies trabeculares. Su origen no está claro pero se
cree que provienen de precursores hematopoyéti-
cos o de la línea faqocito-mononuclearé. 8).

La tercera fase es la aposicional que se desa-
rrolla a partir de los osteoblastos, células origina-
rias de la médula ósea que depositan osteoides.
Durante esta fase acontece la remad elación e
incorporación del hueso trasplantado y durante
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