


lli

11

Esto le ayudará a comprender porqué
nuestra gama RCCISIZE

existe en mini, medium y maxi.

Enfunción de su raza, el peso puede variar desde 1 a 80 kg.
Entre un perro grande y otro pequeño, la esperanza de vida se
puede duplicar y la duración del crecimiento puede triplicarse.
Estos ejemplos explican porqué las necesidades nutricionales
de un perro dependen tanto de su tamaño como de su edad o
actividad. Por estas evidencias fundamentales los nutrólogos

de Royal Canin han creado la
primera gama que permite
alimentar a su perro teniendo
en cuenta sus verdaderas
necesidades nutricionales, en
función de su edad, su actividad
y su tamaño.
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DE- PEQU E NOS - AN IMALES

RESUMEN DEL CONTENIDO

INSULlNOMA: PRES~NTACIÓN DE UN CASO
CUNICO.

x. Raurell Ribó

RESUMEN:
En este artículo presentamos un caso clínico de tumor funcional de
células ~ o insulinoma. así como los puntos más relevantes para su
diagnóstico y tratamiento

DISPLASIA DE CADERA EN EL PERRO. ESTADO
ACTUAL.

J. de la Fuente, F. García, D. Prandi. J. Franch, T. Peña

RESUMEN:
La displasia de cadera en el perro es una patología que se presenta
con relativa frecuencia en la clínica de pequeños animales. En el pre-
sente trabajo se repasan los distintos aspectos de la enfermedad

ESTUDIO DE LOS PARAMETROS ENDOSCOPICOS EN
48 PERROS CON COLlTI LlNFOPLASMOCITARIA.

E Rodríguez Franco, A. Sainz Rodríguez, 1. Mayoral Palanca,
M.A, Tesauro Díez.

RESUMEN:
En el presente trabajo se realiza un estudio en cuarenta y ocho
perros, sobre los hallazgos endoscópicos que caracterizan a la colitis
linfoplasmocitaria

INFECCION POR NEÇ)5PORA CANINUM, EN UN
PERRO: DESCRIPCION DE UN CASO CUNICO.

J. Ribó Ruiz, J.Ma Sáez Cabello.

RESUMEN:
Se describe el caso clínico de un perro Pastor vasco macho, de un año
y medio de edad, que comienza con una sintomatología poco definida
y acaba derivando en unas semanas en un cuadro tipo neurológico

HALLAZGOS ECOQRÁFICOS EN DIFERENTES AFEC-
CIONES DE LA PROSTATA EN EL,PERRO: DESCRlp·

ClON DE 8 CAS CUNICOS.
F. Liste Burillo.

RESUMEN:
Se presentan 8 casos clínicos de perros enteros con diferentes afeccio-
nes prostáticas. Se comentan los hallazgos ecográficos en la próstata y
las características propias de cada proceso
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E DIT O R I A L

REFLEXIONES EN LA SOLEDAD DEL INSOMNIO.

Cuando uno dedica durante
muchos años, una parte de su
tiempo y gran parte de sus ilu-
siones y energías, en proyectos
colectivos, como puede ser la
presidencia de AVEPA, resulta
inevitable "disponer" de más
horas de insomnio que en cir-
cunstancias normales.
Pero siempre me ha sorpren-

dido que la mayoría de reflexio-
nes, ideas y proyectos "lumino-
sos" que se suelen hacer durante
la oscuridad de la noche, resul-
tan muchas veces "oscuros"
cuando surge la claridad del día.
Debe ser otro de los misterios de
la mente humana.
En la pasada noche, a mi

mente le ha dado por repasar
estos 4 años y medio al frente de
AVEPA y, a modo de resumen,
me han venido a la cabeza todas
aquellas preguntas y reflexiones
que tantas otras veces en la "cla-
ridad" del insomnio, yo mismo
me he planteado: ¿cuál es la
motivación por la qué a unos
pocos se nos ocurre intentar
arreglar los asuntos colectivos?,
¿es un problema exclusivamente
de vanidad?, ¿existe algo en
nuestros genes?, ¿qué compen-
saciones tiene tanto esfuerzo?,
¿podrán llegar a comprender
alguna vez nuestros hijos, nues-

Creo sinceramente que se han
llevado a cabo cambios sustan-
ciales en este periodo, y confío
en que van a ser importantes
para garantizar un futuro sanea-
do. .
Tal vez no toda la labor sea

visible para el conjunto de los
socios, pero para los que cono-
cemos de una forma más íntima
las interioridades de AVEPA, la
estructura, el potencial, la
influencia de AVEPA se han
consolidado de una forma sus-
tancial.
La última reflexión que me

hago esta noche es la de pensar
si es el momento de, una vez
acabado el proyecto inicial, dejar
paso a otros para seguir el cami-
no. Pero es en este momento
cuántas más ideas y proyectos
nuevos fluyen en mi cabeza, y se
me hace difícil frenarlos, y cada
vez surgen con más ilusión.
Acabo de tomar de nuevo una
decisión trascendente, voy a
intentar seguir cuatro años más.
Ya veremos qué ocurre cuando

amanezca y se" aclaren" las
ideas y la influencia del medio-
ambiente distorsione la bonita
realidad de la noche.

tra pareja, nuestros amigos,
incluso nuestros socios, todo el
tiempo que les hemos robado?,
¿dónde está el límite para discer-
nir entre lo público y lo priva-
do?, ¿entre el altruismo y el inte-, ?res ..
Éstas y mil preguntas más te

torpedean constantemente el
subconsciente. Y cuando el sub-
consciente descansa, se encar-
gan de ello todos aquéllos que te
rodean.
A pesar de todo ello, soy per-

fectamente consciente de por-
qué acepté el reto de AVEPA:
simplemente por cariño a la
Asociación, a la historia, a la
memoria del enorme esfuerzo
realizado por los antecesores y
porque pensé que podía estar
capacitado para intentar resol-
ver los problemas estructurales
que teníaAVEPA,y que laponían en
peligro, incluso de desaparecer.
Recuerdo perfectamente una

frase lapidaria de una buena
amiga, que en aquel momento
me dijo: "ahora tendrás la opor-
tunidad de demostrar si realmen-
te eres capaz". No he vuelto a
hablar de este tema con ella, y
tal vez un día lo haga para saber
su opinión, pero yo, particular-
mente, me siento satisfecho de!
trabajo realizado. Or. Francisco Florit





INSULINOMA: PRESENTACIÓN DE UN CASO
CLÍNICO.

X. Raurell Ribó. Hospital Veterinari Molins.
ClVerdaguer, 45.
08750 Molins de Rei (Barcelona).

ABSTRACT.RESUMEN.

En este artículo presentamos un caso clínico de tumor
funcional de células ~ o insulinoma, así como los
puntos más relevantes para su diagnóstico y
tratamiento.

Palabras clave: Insulinoma; Laparotomía explora-
toria; Perro.

INTRODUCCIÓN.
Los insulinamas son tumores de células ~

pancreáticas que secretan insulina o pro-insu-
lina independientemente de la concentración
de glucosa en sangre'9-12,19).
Este hiperinsulinismo es el causante de la

hipoglucemia, la cual conducirá a la presenta-
ción del cuadro clinico'F'.
Los síntomas también derivan de los meca-

nismos compensatorios que pone en marcha
el animal; la hipoglucemia es un estímulo para
la liberación de hormonas diabetogénicas
como el glucagón y las catecolaminas'l? 11).
Así podremos encontrar dos tipos de sinto-

matología, la neuroglicopénica y la simpático-
adrenal'" 10,12,13).
Los principales síntomas neuroglicopénicos

son .las convulsiones generalizadas, debilidad
episódica, ataxia, debilidad posterior, temblo-
res musculares y depresión.
Los pacientes con insulinoma también pue-

den mostrar nerviosismo, taquipnea y ano-
malías del comportamiento derivados de la
liberación de catecolaminas.
En raras ocasiones también veremos poli-

neuropatías periféricas asociadas, que pueden
presentarse de forma progresiva o aguda. En
estos casos encontraremos disminución de los
reflejos propioceptivos, hiporreflexia, atrofia
muscular, tetraparesis y parálisis Iacial'" 2,9,11,
13,19).Este cuadro de parálisis flácida tiene su
origen en un proceso inmunomediado de
carácter paraneoplásico a nivel de los nervios
periféricosv- 13).
Lo más importante para enfocar el diagnós-

In this paper, a clinical case of ~-cell functional tumor,
or insulinoma, is presented, as well as the main
points relevant to its diagnosis and treatment.

Key words: Insulinoma; Exploratory laparotomy;
Dog.

tico, aparte de la historia clínica y datos del ani-
mal, es la demostración de hipoglucemia Junto
con niveles de insulina aumentados en sanqre'"
9-11,16).En casos dudosos podemos aplicar el
ratio insulina:glucosa corregido (AIGR)(9-11)
La hipoalbuminemia, hipofosfatemia, hipo-

calemia y las elevaciones en la ALT y PA son
alteraciones que también pueden darse, pero
son poco específicas e insuficientes para el
diagnóstico definitivd1o-12,19).
Los tests de estimulación (tolbutamida, glu-

cagón y epinefrina) son caros y no nos apor-
tan mayores ventajas de diagnóstico respecto
a la determinación de glucosa e insulina en
sangre'7, 10,13,17).
El tratamiento del insulinoma debe ir dirigi-

do a dos finalidades, una mantener la gluce-
mia y crear antagonismo contra la insulina, y
otra eliminar la fuente de insulina. Estos fines
se consiguen con el tratamiento con cortiso-
na y diazoxida (ver Tabla 11) y con la cirugía de
extirpación del tumor(9-11,19).

CASO CLÍNICO.
Se presenta a la consulta de nuestro hospital

un perro mestizo de 12 kg de peso y 11 años
de edad, con sintomatología de debilidad pos-
terior. Según el propietario, el animal acusaba
mucho más esa debilidad durante el paseo.
En la exploración física no nos mostró nin-

guna anomalía aparente, exceptuando su
sobrepeso. La exploración neurológica tam-
bién fue normal, aunque fue difícil valorar los
reflejos espinales debido al nerviosismo de
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Tabla I. Diagnóstico diferencial de la hipoglucemia (10, III.

1.-Endocrinopatías:
Insulinoma.
Tumores extra pancreáticos secretores de sustancias
con actividad de insulina.
Sobredosificación yatrogénica de insulina.
Deficiencia de hormona del crecimiento.
Deficiencia cortisol (hipoadrenocorticismo, hipopituita-
rismo).

2.-Enfermedades hepáticas congénitas:
Shunts portosistémicos.
Enfermedades de almacenamiento del glucógeno.
Enfermedades hepáticas adquiridas:
Shunts portosistémicos.
Cirrosis (fibrosis hepática).
Necrosis hepática (toxinas, infecciones).

3.-Falta de substrato:
Tumores extra pancreáticos que consumen glucosa.
Gestación.
Hipoglucemia cachorros (def. alanina).
Uremia.
Malnutrición severa.
Policitemia severa.

4.-0tros (artefactos laboratoriales).

este animal. No presentaba ninguna anomalía
de la marcha ni de su postura. Los pares cra-
neales también guardaban su funcionalidad.
Por el tipo de sintomatología y de animal

(tipo condrodistrófico) se pensó en primera
instancia en una posible enfermedad discal.
Se hospitalizó a dicho animal para obtener
sus datos hematológicos y bioquímicos (Tabla
III) y también para efectuar radiología de la
columna vertebral toracolumbar.
Este estudio radiológico no evidenció ano-

malías consistentes como para aconsejar la
mielografia.
El único parámetro que resultó de relativa

importancia fueron los niveles de glucosa en
sangre, ligeramente por debajo de lo normal
(66,5 mg/dI), lo cual podía guiarnos hacia el
diagnóstico, pero era un tanto inespecífico.
Al cabo de una semana, el paciente tuvo un

ataque convulsivo de poca duración, según el
propietario.
A partir de entonces podíamos sospechar

de algún problema relacionado con la ligera
hipoglucemia y la debilidad posterior. Tenien-
do en cuenta la edad del animal, el caso se
enfocó hacia el diagnóstico de un posible
insulinoma, pero cabía una amplia gama de
diagnósticos diferenciales (Tabla I).
Quisimos verificar que esa debilidad poste-

rior se acentuaba durante el ejercicio sacán-

Tabla Il, Tratamiento para el insulinoma a largo plazo'?'.

Paso 1. Tratamiento dietético.
a.- Alimentación frecuente y en pequeñas cantidades

(3 veces al día).
b.- Evitar comida húmeda y blanda.
c.- Evitar monosacáridos o disacáridos.
d.- Limitar ejercicio.

Paso 2. Tratamiento con glucocorticoides.
a.- Continuar paso 1.
b- Administrar prednisolona, 0,5 mgr/kg/12 h.
c.- Aumentar gradualmente dosis y frecuencia si es nece-

sario.
d.- El objetivo es el control de los síntomas, no reestable-

cer euglucemia.
e.- Ir al paso 3 cuando notemos signos de Cushing yatro-

génico o no se controlen los signos.

Paso 3. Tratamiento con diazoxida.
a.- Continuar pasos 1 y 2, reducir la dosis de cortisona.
b.- Administrar diazoxida, 5 mg/kg/12 h.
c.- Incrementar dosis gradualmente sin pasar de 60

mg/kg.
d.- El objetivo no es establecer euglucemia.
e.- Ir al paso 4 si el 3 no es efectivo.

Paso 4. Tratamiento con somatostatina (SMS 201-995).
a.- Continuar pasos 1, 2 y 3.
b.- Administrar SMS, 10-40 mer. SC bid o tid.

dale a pasear. Cuando el perro llevaba más de
15 minutos caminando, empezaba a mostrar
signos de debilidad en el tercio posterior y
respiración acelerada. A partir de los 20
minutos de ejercicio claudicaba de las extre-
midades anteriores. En ese mismo instante se
le tomó una muestra de sangre para determi-
nar la concentración de glucosa e insulina
(38,9 mg/di y 40,2 mU/dl, respectivamente).
El valor de la glucosa estuvo muy por deba-

jo de lo normal y la insulina en sangre resultó
elevada.
También se le practicó el test de tolerancia

al glucagón, el cual no fue determinante para
el diagnóstico definitivo.
En vista de los resultados de la glucosa e

insulina se aconsejó al propietario la laparo-
tomía exploratoria.
En el preoperatorio el animal recibió volú-

menes de mantenimiento de glucosada al 5 %
y mantuvo una glucemia de 48 mg/dl sin sig-
nos evidentes de hipoglucemia.
Durante la cirugía se exploró detalladamen-

te la cavidad abdominal y el páncreas. Se
observó un nódulo solitario en el lóbulo dere-
cho (duodenal) del páncreas en una situación
distal (Fig. 1). Al no haber metástasis aparen-
temente visibles, se procedió a la extirpación
de dicho nódulo.
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Fig. 1. La laparotomía exploratoria acabó de confirmar el diagnóstico de
tumor pancreático; éste, en concreto, se encontraba en el lóbulo derecho.

Tras una disección fina de la cápsula y teji-
do pancreático adyacente, se pudo extirpar
ese nódulo (3x2x2 cm) y se remitió para su
estudio histopatológico (Fig. 2).
Antes de cerrar la cavidad abdominal se

hizo un lavado peritoneal y se pusieron dre-
najes cruzados para paliar los efectos de la
posible peritonitis química y pancreatitis
secundaria.
Se monitorizó al paciente en su posta pera-

torio y se le instauró fluidoterapia a base de
Ringer-lactato y glucosada a dosis de mante-
nimiento. También recibió cimetidina (10
mg/kg/8 h) y ampicilina (22 mg/kg/8 h).
La concentración de glucosa 1 h postciru-

gía fue de 126 mg/di y de 47,6 mg/di 8 h
más tarde. El valor de la lipasa y amilasa estu-
vieron dentro de la normalidad (138 U/I y
99,3 U/l, respectivamente).
A las 48 h postcirugía el animal ya empezó

a beber agua y a las 72 h ya tomó sólidos sin
signos digestivos ni neurológicos. Se le dio el
alta con tratamiento de cimetidina y ampicili-
na, y tratamiento dietético (4-6 veces diarias).
Al cabo de un mes de haberse sometido a

la cirugía, el paciente tuvo un ataque convul-
sivo de muy corta duración. Se le instauró
entonces el tratamiento de prednisolona a
dosis de 0,5 mg/kg/12 h. En este momento
la concentración de insulina en sangre aún
era elevada (22,3 mU/ml).
El resultado de la anatomía patológica fue

de carcinoma pancreático, pues se vio una
proliferación de células que formaban estruc-
turas delimitadas por septos de tejido conjun-
tivo, eran células con el citoplasma poco defi-
nido, eosinófilo y granular. El índice mitótico
era bajo. En algunas zonas se observó cierto

Fig. 2. El nódulo pancreático pudo ser extraído mediante disección fina.

Tabla III.

HEMATOLOGÍA
Hematocrito (HTO) = 58%
Hemoglobina (Hb) = 21,4 g/dI
Hematies = 7.360.000
Leucocitos = 10.700
Segmentados = 76%
Cayado = 4%
Eosinófilos = 7%
Basófilos = 0%
Linfocitos = 10%
Monocitos = 3%
Proteínas = 9 g/dI

BIOQUÍMICA
ALT = 67,3 U/1
Albúmina = 4,76 g/dI
Glucosa = 66,5 mg/di
Fosfatasa alcalina = 106 U/1
Urea = 78,3 mg/di.
Colesterol = 96,1 mg/dI
CPK = 20,6 U/I
Creatinina = 1 mg/di
Ácidos biliares = 2 mmol/l
Ácidos biliares (2 h. post-prand) = 20,3

TEST GLUCAGÓN (niveles glucosa en sangre)
Pre-glucagón = 41,8 mg/dI
1 minuto post-glucagón = 78,1 mg/dI
15 min post-glucagón = 172 mg/dI
60 min post-glucagón = 54 mg/di
120 min post-glucagón = 48,6 mg/dI

INSULINA
Insulina en sangre = 40,2 mU/ml, siendo la glucosa en san-
gre de 38,9 mg/dI
AIGR = 451
Ratio G:I = 0,96
Ratio I:G = 1,03

Insulina en sangre (1 mes post-cirugía) = 22,3 mU/ml,
siendo la glucosa en sangre de 65 mg/dI
AIGR = 63,71
Ratio G:I = 2,91
Ratio I:G = 0,34

grado de invasión del parénquima pancreáti-
co normal (Figs. 3 y 4).
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Fig. 3. Aspecto histológico del tumor; se pueden apreciar acúmulos pseudo-
lobulares de células neoplásicas y septos de tejido conjuntivo. (Imagen cedida
por el Departamento de Anatomía Patológica de la Facultad de Veterinaria de
la UAB de Barcelona).

DISCUSIÓN.
Por lo general, los perros con insulinoma

tienen un pronóstico grave o reservado y se
considera una esperanza de vida media alre-
dedor de los 12-14 meses desde el diagnósti-
co (9-11).

Los adenocarcinomas de células ~ tienden
a invadir el tejido pancreático circundante y
las metástasis lejanas son muy raras"?'.
Este caso en concreto histopatológicamen-

te tiene una malignidad (invasividad) interme-
dia. Esto nos podría explicar el porqué se pre-
sentó un ataque una vez extraído el nódulo
tumoral: posiblemente habrían células neo-
plásicas funcionales (secretoras de insulina)
infiltradas en el tejido pancreático sand5, 8).
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DISPLASIA DE CADERA EN EL PERRO.
ESTADO ACTUAL.

J. de la Fuente", F. García**, D. Prandi'",
J. Franch'", T. Peña**.

RESUMEN.

La displasia de cadera en el perro es una patología
que se presenta con relativa frecuencia en la clínica
de pequeños animales. Si bien su diagnóstico es
sencillo cuando la lesión ya se encuentra en una fase
avanzada, en ocasiones no lo es tanto cuando aquélla
se encuentra en una fase inicial en la que tanto los
signos clínicos como los radiológicos no son
demasiado evidentes. La importancia de realizar un
diagnóstico precoz, así como la elección de la técnica
quirúrgica más adecuada en cada caso, son aspectos
fundamentales para poder asegurar el mejor
pronóstico. En el presente trabajo se repasan los
distintos aspectos de la enfermedad.

Palabras clave: Dísplasia, Cadera; Perro.

INTRODUCCIÓN.
La displasia de cadera en el perro es una

enfermedad descrita por primera vez en
1935 por Schnelle(25),que, como su nombre
indica, consiste en un desarrollo incorrecto de
la articulación coxofemoral durante la fase de
crecimiento del animal. Ello da lugar inicial-
mente a una grave disfunción debido a la
inestabilidad y al dolor que provoca, y secun-
dariamente a la aparición de lesiones degene-
rativas en dicha articulación.
Desde 1935 hasta nuestros días se han

realizado numerosos estudios al respecto, y si
bien se han obtenido importantes avances en
determinados aspectos tales como el diag-
nóstico y el tratamiento, todavía quedan
otros muy importantes por resolver como
por ejemplo. la prevención. Respecto al diag-
nóstico podemos decir que así como antigua-
mente la enfermedad sólo se diagnosticaba
cuando el animal ya presentaba claros sínto-
mas de dolor articular y avanzadas lesiones

* U.M.C.V. (Unidad Móvil de Cirugía
Veterinaria) .
CI Barcelona, 25.
08181 Sentmenat (Barcelona).
**Unitat de Cirurgia. Facultat de Veterinària.
Universitat Autònoma de Barcelona.
08193 Bellaterra (Barcelona).

ABSTRACT.

Canine hip dysplasia is a relatively common problem
in small animal practice. Although its diagnosis is
easy in an advanced stage, it beco mes harder in
earlier stages when clinical signs and radiological
features are not so evident. The early diagnosis, as
well as the most convenient surgical technique
selection, are the key points to ensure the best
prognosis. This paper reviews the different aspects of
hip dysplasia.

Key words: Dysplasia: Hip, Dog.

degenerativas a nivel coxofemoral, en la
actualidad puede diagnosticarse de forma
mucho más precoz cuando el animal se
encuentra todavía en fases muy iniciales de la
,enfermedad en las que el dolor articular es
muy poco manifiesto, en las que no existen
lesiones degenerativas y en las que práctica-
mente el único signo de la enfermedad con-
siste en una inestabilidad articular'< 4). Res-
pecto al tratamiento diremos que quizás sea
éste el aspecto que más avances ha experi-
mentado a lo largo de estos últimos años,
pues si antiguamente éste iba encaminado
únicamente a eliminar el dolor mediante
reposo, antiinflamatorios y analgésicos, o
bien mediante ciertas técnicas quirúrgicas
como la pectinectomía o la artroplastia de
excisión, en la actualidad va encaminado
principalmente a prevenir la aparición de
lesiones' degenerativas mediante osteotomías
correctivas de fémur proximal o de acetábu-
Id23, 26),Y si estas lesiones degenerativas ya
han aparecido, el tratamiento se centra en la

ili
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sustitución total de la articulación por una
prótesis de cadera'l- 20),

Por contra, otros aspectos tan importantes
de la enfermedad, como puede ser la preven-
ción, continúan estando hoy en día sin resolver
a pesar de los numerosos esfuerzos realizados
al respecto, siendo éste precisamente el princi-
pal y más importante punto sobre el cual hay
que actuar para conseguir controlar definitiva-
mente la displasia de cadera en el perrd30),
El interés de este trabajo consiste en

comentar el estado actual de la enfermedad
haciendo hincapié en lo referente a su etiolo-
gía, patología, diagnóstico y tratamiento,

ETIOLOGÍA.
Se considera la displasia de cadera como

una enfermedad de tipo multifactorial, es
decir, que para que se manifieste tienen que
coincidir una serie de factores de los cuáles el
principal es el genético.
Sobre este carácter genético diremos que

se trata de una enfermedad hereditaria poli-
génica de tipo recesivo, es decir, hereditaria
porque el animal nace fenotípicamente sano
y conforme crece van apareciendo las lesio-
nes, poliqènica porque intervienen diversos
complejos genéticos a la vez, y recesiva por-
que la enfermedad se manifiesta únicamente
cuando es transmitida por ambos progenito-
res a la vez'!". Este factor genético es el res-
ponsable de que la enfermedad se transmita
de forma genotípica, aunque para que ésta se
manifieste externamente en el animal, es
decir de forma fenotípica, es necesaria ade-
más la influencia de otros factores, como por
ejemplo la alimentación (exceso de calorías y
de calcio), peso corporal (exceso de peso),
desarrollo músculo-esquelético de la región
pélvica (crecimiento desincronizado entre
ambos tejidos), distrofia del músculo pectíneo
(acortamiento, pérdida de elasticidad y fibro-
sis del músculo) e incorrecta orientación pél-
vica por anomalías vertebrales congénitas
(segmentos vertebrales de transicióril'P'.
Por todo ello, y debido tanto al carácter

recesivo como al carácter multifactorial de la
enfermedad, puede entenderse que si no se
produce una combinación entre estos facto-
res pueden aparecer animales que sean sanos
fenotípicamente pero que a la vez sean enfer-

mas genotípicamente, es decir, que no mani-
fiesten la enfermedad externamente pero que
la posean a nivel de su código genético. Y
aquí es donde radica el problema, es decir,
que si estos animales aparentemente sanos se
utilizan como reproductores puede llegar a
darse el caso de que en alguno de sus des-
cendientes se produzca la combinación de
estos factores condicionantes y aparezca un
animal que desarrolle la enfermedad, a pesar
de haber utilizado para la cría a progenitores
aparentemente sanos.

PATOLOGÍA.
Se trata de una enfermedad hereditaria, es

decir que se transmite genéticamente de
padres a hijos, pero que no es congénita, o
sea que el animal nace con la cadera sana y
es durante la fase de crecimiento cuando van
apareciendo una serie de alteracíones'ê'. Estas
alteraciones consisten básicamente en dos
fenómenos:
Por un lado se produce una elongación de

las estructuras que estabilizan la articulación
como son la cápsula articular, el ligamento de
la cabeza del fémur y la musculatura periarti-
cular, dando lugar todo ello a la aparición de
inestabilidad articular.
Por otro lado se alteran las orientaciones

espaciales de los huesos que forman la articu-
lación, es decir del acetábulo o del fémur pro-
ximal, aunque en ocasiones pueden verse
afectados ambos a la vez. Cuando esta altera-
, ción de la orientación espacial afecta al ace-
tábulo se manifiesta en forma de hipo o hiper-
inclinación acetabular, y cuando afecta al
fémur proximal se manifiesta en forma de
anteversión o retroversión del cuello femoral,
coxa vara o coxa valga. En caso de hipoincli-
nación acetabular, coxa vara y retroversión
del cuello femoral no se producen manifesta-
ciones clínicas, es decir, son asintomáticas
por lo que no se tratarán. En cambio, en caso
de hiperinclinación acetabular, coxa valga y
anteversión del cuello femoral sí que se pro-
ducen manifestaciones clínicas debido a las
graves alteraciones a que dan lugar, por lo
que sí que habrá que tratarlas. Estas graves
alteraciones aparecen como consecuencia de
que, debido tanto a la inestabilidad articular
como a la incorrecta orientación espacial
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ósea, las superficies articulares del acetábulo
y de la cabeza femoral no contactan total-
mente entre ellas durante el movimiento arti-
cular sino que lo hacen únicamente a nivel de
unas pequeñas zonas de dichas superficies.
Ello da lugar a que esas pequeñas zonas
soporten una sobrecarga y terminen por
lesionarse, apareciendo las clásicas lesiones
degenerativas.
Estos dos fenómenos comentados, es decir,

la inestabilidad articular y la mala orientación
espacial bien del acetábulo o bien del fémur
proximal, dan lugar durante una primera fase
de la enfermedad (Fig. 1) a la aparición de
fenómenos de tipo inflamatorio, momento en
el cual aparece el dolor-'?'. Si durante esta pri-
mera fase no se trata quirúrgica mente
mediante una osteotomía correctiva la enfer-
medad sigue avanzando, entrando ya en una
segunda fase (Fig. 2) caracterizada por la apa-
rición de una serie de lesiones degenerativas
tales como la destrucción del cartílago articu-
lar y del hueso subcondral (esclerosis), el
engrosamiento de la cápsula articular, la elon-
gación y engrosamiento del ligamento de la
cabeza femoral y su posterior rotura, la defor-
mación del acetábulo y de la cabeza y cuello
femoral, la formación de osteófitos periarticu-
lares y la atrofia musculari'?'.
La diferenciación entre estas dos fases de la

enfermedad, es decir, el antes (Fig. 1) Y el des-
pués (Fig. 2) de la aparición de las lesiones
degenerativas, es muy importante ya que con-
dicionará el tipo de tratamiento quirúrgico
que habrá que realizar en cada caso.

DIAGNÓSTICO.
El diagnóstico de la displasia de cadera se

realiza mediante una minuciosa exploración
del animal centrada básicamente en la anam-
nesis, la inspección, la palpación y el examen
radiológico.
En primer lugar se realiza la anamnesis,

en la cual el propietario nos comenta el tipo
de dolor que presenta el perro, y así como
durante la fase inicial de la enfermedad éste
suele ser de tipo agudo e intermitente, duran-
te la fase avanzada ya es de tipo crónico y
continuo. Cuando el animal se encuentra
todavía en la fase inicial de la enfermedad la
presencia del dolor puede encontrarse

Fig. 1. Displasia coxofemoral bilateral en fase inicial, es decir, en la que toda-
via no han aparecido lesiones degenerativas.

Fig. 2. Displasia coxofemoral bilateral en fase avanzada, es decir, en la que
ya han aparecido lesiones degenerativas.

enmascarada, es decir, puede suceder que el
propietario no haya observado que el animal
presenta dolor sino que únicamente no se
deja tocar la zona de la cadera, o que mues-
tra una agresividad progresiva, o que no
'puede rascarse con las extremidades poste-
riores, o bien que le cuesta realizar según que
tipo de movimientos como subir escaleras o
subirse al coche. Estos hechos son perfecta-
mente compatibles con un cuadro de dolor a
nivel coxofemoral.
En segundo lugar se realiza la inspección

del animal durante la marcha para comprobar
si presenta algún tipo de cojera. En fases avan-
zadas de la enfermedad, en las que ya existen
lesiones degenerativas, se observa un andar
típico que consiste en dar pasos mas cortos de
lo normal acompañados de pequeños saltos,
consiguiendo de esta forma aligerar el peso
que soporta la extremidad afectada. En estas
fases avanzadas el estado de la musculatura de
la zona pélvica se encuentra atrofiada.
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En tercer lugar se realiza la palpación,
centrándola en dos tipos de exámenes, uno
con el animal despierto y otro con el animal
bajo anestesia general. La palpación realizada
con el animal despierto va encaminada prin-
cipalmente a comprobar si existe o no dolor
en la articulación; en cambio, la palpación
realizada con el animal bajo anestesia gene-
ral va encaminada a comprobar la presencia
o no de inestabilidad y también la amplitud de
movimientos de dicha articulación. Durante el
primer examen, es decir con el animal des-
pierto, se estudian las dos articulaciones
coxofemorales empezando siempre por la
menos afectada y observando la reacción del
animal. Se realizan movimientos de flexo-
extensión y de abducción de la articulación. A
un animal enfermo estos movimientos le pro-
ducirán dolor; en cambio, a un animal sano,
no, aunque hay que tener en cuenta que algu-
nos animales aun sin tener dolor reaccionan
de forma violenta a esta manipulación o vice-
versa, es decir, que a pesar de tener mucho
dolor no lo manifiestan. Por ello es conve-
niente explorar antes otras articulaciones,
incluso de la extremidad anterior, para com-
probar el tipo de reacción que muestra cada
animal a la exploración. En aquellos casos en
los que ya existan lesiones degenerativas
podrá notarse además crepitación al realizar
estos movimientos. Una vez realizado el estu-
dio de la palpación con el animal despierto se
procede al estudio de la palpación con el ani-
mal anestesiado, para poder comprobar de
esta forma el grado de estabilidad y la ampli-
tud de movimientos de la articulación. Para la
amplitud de movimientos se realizan movi-
mientos de flexión, extensión, abducción,
rotación interna y externa, observando si
existe o no anquilosis articular. Para la estabi-
lidad se comprueba si existe o no laxitud arti-
cular mediante la prueba de Ortolani, la cual
consiste en sacar parcialmente la cabeza
femoral de la fosa acetabular mediante pre-
sión y recolocarla de nuevo, siendo verificado
todo ello por palpación. En caso de ser posi-
tivo significa que existe inestabilidad articular,
lo cual por sí solo ya es un signo patognomó-
nica de la enfermedad(4,22).
Finalmente, y como cuarto apartado dentro

de la exploración del animal, se realiza un
examen radiológico en proyección ventrodor-
sal con las articulaciones coxofemorales en

extensión, los fémures paralelos y con las
rótulas situadas en la zona centro de la tróclea
femoral, abarcando desde la séptima vértebra
lumbar hasta las rótulas. Ha de existir una
perfecta simetría entre ambas hemipelvis e
igualmente ha de obtenerse una imagen
radiológica de calidad suficiente como para
permitir su lectura, teniendo la precaución de
que quede identificado el lado derecho o el
izquierdo del animal. Es conveniente realizar
dos tomas de cada proyección, ya que peque-
ñas variaciones en el posicionamiento del ani-
mal pueden llevarnos a un error en el
momento de realizar el diagnóstico (19).
Una vez obtenida la imagen radiológica ha

de procederse a su interpretación. De entre
los distintos protocolos para la lectura de
estas radiografías cabe destacar por un lado el
desarrollado en Europa por la FCl (Fédéra-
tion Cynologique Internationale) en 1978 y
actualizado posteriormente en 1991 (3), Ypor
otro lado el desarrollado en Estados Unidos
por la OFA (Orthopedic Fundation for Ani-
mals) en 1966 y actualizado posteriormente
en 1974(5). En 1993 Flückiger (6) desarrolló
otro interesante y completo protocolo para la
lectura de estas radiografías (Tabla l). Este
autor aconseja que, además de realizar la clá-
sica proyección ventrodorsal con las articula-
ciones coxofemorales en extensión, se realice
una segunda proyección igual pero con
dichas articulaciones en flexión. De todas for-
mas hay que comentar que Flückiger no tiene
en cuenta la displasia de fémur proximal, por
lo que a este protocolo es aconsejable añadir-
le la lectura del ángulo cérvico diafisario que
ronda los 1400 y el ángulo de anteversión del
cuello femoral que ronda los 150(18).

Prieur(24)aconseja calcular también el ángu-
lo de inclinación acetabular en una proyec-
ción transversa al eje longitudinal de la pelvis
(Fig. 3), considerando como normales aque-
llos valores que se encuentren por debajo de
los 500 según un eje horizontal (Fig. 4). A
pesar de que este cálculo es de suma impor-
tancia ya que muestra la cobertura real que el
acetábulo proporciona a la cabeza femoral, la
dificultad en realizar esta proyección radioló-
gica especialmente en perros de gran talla
hace desestimar en muchas ocasiones su uti-
lización.
Hay que hacer hincapié que en Europa,

según la FCl (Fédération Cynologique Inter-
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Fig. 3. Proyección radiológica transversa al eje longitudinal de la pelvis, en la
que se observa la cobertura real que el acetábulo proporciona a la cabeza
femoral. (Imagen cedida por el Or. Ramón Sever de la Unidad de Cirugía de
la Facultad de Veterinaria de Zaragoza).

nationa/e), no puede certificarse a un perro
como libre de displasia de cadera hasta los 12
meses de edad, excepto en las razas gigantes
en que la edad mínima ha de ser de 18
meses. Ello significa que cualquier examen
realizado a un perro de menos de 12 o 18
meses de edad (dependiendo de la raza) sólo
podrá certificar que en el momento en que se
realiza el examen el animal está libre de dis-
plasia de cadera, pero ello no implica que el
animal no pueda manifestar la enfermedad
hasta lós 12 o 18 meses de edad. Por contra,
en Estados Unidos, según la OFA (Orthope-
dic Fundation for Anima/s), dicha certifica-
ción no puede realizarse hasta los 2 años de
edad.

TRATAMIENTO.
En el momento de plantear el tratamiento

quirúrgico de un animal con displasia de cade-
ra hay que partir de la base de si en la articu-
lación existen o no lesiones degenerativas. Si
todavía no existen tales lesiones, o bien
dichas lesiones son muy leves (Fig. 1), el tra-
tamiento indicado consistirá en realizar osteo-
tomías correctivas, ya sean de acetábulo (Fig.
5) o bien de fémur proximal (Fig. 6). Si por el
contrario ya existen tales lesiones (Fig. 2) se
optará por realizar artroplastias, bien de exci-
sión (Fig. 7) o de sustitución (Fig. 8). Otro fac-
tor condicionante que también hay que tener
muy en cuenta en el momento de decidir el
tipo de tratamiento es la laxitud articular, ya
que una articulación en la que exista una gran

Fig. 4. Ángulo correcto de inclinación acetabular en el perro.

Fig. 5. Triple osteoto-
mía de cadera.

laxitud articular (Fig. 9) no será candidata a
una osteotomía correctiva sino que lo será a
una artroplastia?',
En aquellos casos en los que se decida rea-

lizar una osteotomía correctiva, es decir en
aquellos casos en los que todavía no existan
lesiones degenerativas y en los que el grado
de laxitud articular sea moderado (Fig. 1),
hay que determinar si la alteración afecta al
acetábulo o bien afecta al fémur proximal.
Como hemos comentado anteriormente,
tanto la hipoinc1inación acetabular, la coxa
vara, como la retroversión del cuello femoral
no provocan alteraciones funcionales, por lo
que no se tratarán. En cambio, la hiperincli-
nación acetabular, la coxa valga, y la ante-
versión del cuello femoral sí que provocan
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Fig. 6. Osteotomía in-
tertrocantérica.

Fig. 7. Artroplastia de escisión.

graves alteraciones, por lo que deberán ser
tratadas.
Si nos encontramos ante una hiperinclina-

ción acetabular, es decir, que el ángulo de
inclinación acetabular sea mayor de 500 (Fig.
4), el tratamiento consistirá en realizar una tri-
ple osteotomía de cadera (Fig. 5). Esta técni-
ca consiste en liberar el acetábulo de sus tres
fijaciones óseas (ilion, isquion y pubis), colo-
carlo a continuación con una inclinación sufi-
ciente como para que proporcione una
correcta cobertura a la cabeza del fémur y
estabilizarlo finalmente mediante una placa
de osteosíntesis colocada en el ilion y con un
cerclaje en el isquionv".
Si se trata de una coxa valga, es decir, de

que el ángulo cérvico diafisario sea mayor de
1400, o bien si se trata de una anteversión del

I Fig. 8. Artroplaslia
de sustitución. (Ima-
gen cedida por los
Profesores U. Matis y
R. Kóstlín de la Uni-
dad de Cirugía de la
Facultad de Vetèrína-
ría de Munich).

Fig. 9. Displasia de cadera bilateral en la que existe una gran laxitud articular.

cuello femoral, es decir, de que el ángulo de
anteversión sea mayor de 150, habrá que rea-
lizar una osteotomía intertrocantérica (Fig. 6).
Esta técnica consiste en practicar una osteo-
tomía justo por encima del trocánter menor
de fémur, a continuación realizar una ostecto-
mía en cuña del fragmento proximal y final-
mente estabilizarlo mediante una placa de
osteosíntesis'êê' .
Por contra, si ya existen lesiones degenera-

tivas (Fig. 2) o bien el grado de laxitud articu-
lar es muy marcado (Fig. 9), el tratamiento
indicado consistirá en realizar una artroplastia
de excisión en aquellos casos en que el animal
no supere los 15-20 kg, o bien una artroplas-
tia de sustitución en aquellos casos en los que
el animal supere los 15-20 kg.
La artroplastia de excisión consiste en elimi-
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nar la cabeza y el cuello femoral (Fig. 7) con lo
que, a pesar de que la amplitud de movimien-
tos queda limitada aproximadamente en un
25 %, se consigue eliminar el dolorv?'.
La artroplastia de sustitución consiste en

eliminar tanto la cabeza y cuello femoral
como el acetábulo, y sustituirlos por unos
componentes protésicos (Fig. 8). Mediante
esta técnica se consigue eliminar el dolor y
además se conserva el 100 % de la amplitud
de movimientos de la articulación. En la
actualidad el tipo de prótesis total de cadera
más utilizada es la modular, es decir que el
componente femoral consta de dos módulos,
por un lado la cabeza femoral y por otro lado
el vástago fernoral'ê",

DISCUSIÓN.
El control de la displasia de cadera en el

perro ha de ir encaminado principalmente a
la prevención de la enferrnedad'P'. Existen
países, como por ejemplo Suecia, en los que
se han realizado verdaderos esfuerzos para
intentar conseguir su erradicación obteniendo
muy buenos resultados'?'. Para ello hay que
conseguir la cooperación conjunta de tres
elementos como son el criador, el veterinario
y el propietario del animal. El criador ha de
proceder a una minuciosa y estricta selección
de los reproductores que utiliza para la cría,
descartando tanto los animales que padezcan
la enfermedad como los que sean sospecho-
sos de padecerla debido a sus antecedentes
familiares, aunque se trate de animales de
gran valor económico. En segundo lugar, el
veterinario, por un lado, tiene que conocer lo
suficientemente la enfermedad como para
poder realizar diagnósticos precisos y evitar de
esta forma que animales con cuadros leves
puedan pasar inadvertidos, y por otro lado, ha
de aconsejar a los criadores y a los propieta-
rios para que no utilizen estos animales enfer-
mos como reproductores debido a las nefastas
consecuencias que ello puede acarrear. Por
último, el propietario, al igual que el criador,
es el que decidirá si utilizar o no el animal
como reproductor, de ahí la gran importancia
del veterinario a la hora de hacerle compren-
der el grave problema de que se trata.
Hay que hacer hincapié en distinguir clara-

mente los dos estadios o fases por las que

evoluciona la enfermedad, que son el antes y
el después de que aparezcan lesiones degene-
rativas a nivel de la articulación. Esto es deci-
sivo tanto a la hora de realizar el diagnóstico
como a la hora de decidir qué tratamiento es
el más adecuado.
Respecto al diagnóstico hay que tener en

cuenta que, si bien en ocasiones los signos
son muy claros (cojera, atrofia muscular de la
zona pélvica, imposibilidad de realizar ciertos
ejercicios, dolor a la manipulación, coxartro-
sis) y consiguientemente resulta sencillo reali-
zar dicho diagnóstico, en otras ocasiones es
realmente difícil llegar a diagnosticar la enfer-
medad, sobre todo en los estadías iniciales de
la misma. En el momento de realizar el diag-
nóstico hay que tener en cuenta por un lado
que no siempre aparecen juntos todos los sig-
nos característicos de la enfermedad, es decir
la inestabilidad, el dolor, la disfunción y la
coxartrosis, y por otro lado, que en ocasiones
estos signos están presentes pero es difícillle-
gar a evidenciarlos (14). Vamos a continua-
ción a detallar estos cuatro signos caracterís-
ticos de la enfermedad:
Sobre la inestabilidad articular diremos que

actualmente este concepto está tomando
cada vez más importancia dentro del diagnós-
tico precoz de la enfermedad, ya que se le
considera como el primer signo que aparece
en estas caderas displásicas'tê'. En ocasiones
pueden encontrarse animales con un ligero
dolor, sin signos radiológicos, pero con el
signo de Ortolani positivo, o lo que es lo
mismo, con inestabilidad articular. Si estas
articulaciones inestables no son tratadas con
urgencia mediante osteotomías correctivas,
evolucionarán con toda probabilidad hacia
una coxartrosis(l7, 26).
Sobre el dolor diremos que si bien en oca-

siones su presencia es muy clara, en otras
ocasiones pueden plantearse serias dudas de
si la respuesta que obtenemos del animal
durante la manipulación se corresponde real-
mente con el cuadro de dolor que sufre o no.
Por ejemplo, cuando un animal ofrece resis-
tencia y se queja mucho al realizarle movi-
mientos de flexo-extensión y abducción de la
articulación pero es difícildeterminar si ello es
debido a que siente dolor o bien es debido a
que rehusa dejarse manipular por un extraño.
Por contra, en otras ocasiones hay animales
que tienen dolor en la articulación pero que
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no lo manifiestan claramente durante el exa-
rncn debido a la situación de estrés que sufren
en esos momentos. En todos estos casos es
conveniente realizar la exploración generali-
zada de otras articulaciones y observar la res-
puesta del animal.
Sobre la disfunción, al igual de lo que suce-

de con el dolor, también diremos que si bien
en ocasiones su presencia es evidente, en
otras ocasiones es difícil llegar a detectarla.
Por ejemplo, existen casos en los que la dis-
función consiste únicamente en que el animal
no puede subir al coche, o bien que no quie-
re jugar con otros perros. Estos pequeños
detalles hay que obtenerlos del propietario
durante la anamnesis, ya que aunque parezca
que no tienen importancia en ocasiones son
el punto de partida del diagnóstico precoz de
la enfermedad.
Sobre la coxartrosis diremos que su deter-

minación se realiza principalmente a través
del examen radiológico. En este apartado hay
que volver a recordar las dos fases por las que
atraviesa la enfermedad, la primera en la que
todavía no existen lesiones degenerativas y la
segunda en la que ya han aparecido dichas
lesiones. Al igual que sucedía en los anterio-
res apartados, la dificultad en la interpreta-
ción del examen radiológico se nos plantea
cuando nos encontramos ante animales en
los que los signos de la enfermedad no son
demasiado evidentes, es decir, cuando se
encuentran en la primera fase de la enferme-
dad en la que todavía no han aparecido lesio-
nes deqeneratívasí'?'. En estos casos, en el
momento de estudiar las imágenes radiológi-
cas resulta de gran ayuda seguir los distintos
protocolos desarrollados para tal fin, entre los
cuáles destacamos el descrito por Flückíqcr>'.
Este protocolo está desarrollado a partir de
los descritos en Europa por la F.c.l. (Fédéra-
tia n Cynologique Internationale) en 1978 y
el descrito conjuntamente por la British Vete-
rinary Association y la German Shepherd
Dog Improuement Foundation en 1978,
intentando simplificar los criterios de ambos e
introduciendo conceptos como son la estabili-
dad articular y la línea de Margan.
Distintos autores discuten la eficacia del

estudio radiológico de la displasia de cadera
en la tradicional proyección ventrodorsal con
las articulaciones coxofemorales en extensión
y los fémures paralelos, si éste no va acom-

pañado de un estudio de la estabilidad de la
articulación. Ello es debido a que al examinar
estas radiografías puede suceder que animales
en los que todavía no hayan aparecido altera-
ciones a nivel óseo y en los que el único signo
de la enfermedad sea una laxitud articular,
sean diagnosticados como libres de la enfer-
medad ya que dicha laxitud en ocasiones no
queda reflejada en este tipo de imágenes
radiológicas. Por ello proponen la necesidad
de realizar conjuntamente a estos estudios
radiológicos otras tomas en las que se provo-
que una distracción de la articulación(2,27,28).
Otros autores comentan también que en el
momento de valorar la laxitud articular que
existe en una imagen radiológica hay que
tener en cuenta si el animal se encuentra des-
pierto, sedado o bajo anestesia general, ya
que las imágenes obtenidas en cada caso pue-
den ser muy distintas'l'".
Dentro de este apartado del diagnóstico por

radiología hay que hacer alguna considera-
ción: en primer lugar, que si bien la displasia
de cadera es la principal causa de coxartrosis
en el perro, podemos encontrar casos en los
que dicha lesión degenerativa haya sido pro-
vocada por otro tipo de enfermedades como
por ejemplo artritis sépticas, artritis inmuno-
mediadas de tipo erosivo, necrosis isquémicas
de la cabeza femoral, fracturas no tratadas de
acetábulo o de cabeza femoral, e incluso
coxartrosis de tipa senil. Por ella, en ocasio-
nes, al diagnosticar una coxartrosis puede
caerse en el error de atribuirle la etiología a
una displasia de cadera cuando quizás haya
.sido otro el agente causal. La otra considera-
ción a destacar consiste en que en perros de
razas de gran talla, como por ejemplo el Mas-
tín español, Montaña de los Pirineos y Terra-
nova, la anatomía de sus caderas puede indu-
cir a confusión en el momento de realizar el
diagnóstico radiológico. Ello es debido a que
en estas razas la anatomía de una articulación
coxofemoral sana difiere en algunos aspectos
de la anatomía de una articulación coxofemo-
ral sana de razas de menos talla, como por
ejemplo el Pastor alemán, Pastor belga,
Labrador, Boxer y Golden Retriever.
Dentro del apartado del tratamiento quirúr-

gico de la displasia de cadera conviene desta-
car que, 'si bien existe acuerdo unánime en el
tratamiento más indicado de los animales en
los que ya existen lesiones degenerativas, en
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ocasiones se discute cuál es el mejor trata-
miento para aquellos casos en los que todavía
no han aparecido dichas lesiones.
En aquellos casos en los que ya existe

coxartrosis la pauta a seguir consiste en rea-
lizar artroplastias de excisión en animales de
menos de 15-20 kg Yartroplastias de sustitu-
ción en animales de más de 15-20 kg. En la
artroplastia de excisión se elimina la cabeza y
cuello femoral, con lo que la articulación
coxofemoral queda transformada en una seu-
doartrosis. Siempre y cuando se respeten los
límites del peso, el pronóstico es muy bueno
en lo referente al dolor, aunque en lo que res-
pecta a la amplitud de movimientos ésta
queda limitada aproximadamente en un
25%(12). En la artroplastia de sustitución se
elimina tanto la cabeza y cuello femoral
como el acetábulo, siendo reemplazados por
componentes protésicos. El pronóstico es
muy bueno, obteniéndose porcentajes que
oscilan entre el 85% y el 95%, dependiendo
de los autores'?". Una vez colocada la próte-
sis, el animal vuelve a disponer de una arti-
culación totalmente indolora que además le
permite realizar un 100% de movimientos.
Aún tratándose de animales con coxartrosis
bilateral se ha observado que en un 80-95%
de los casos, dependiendo de los autores'ê!',
tras realizar la artroplastia de sustitución de
un lado el animal recobra la funcionalidad, de
tal forma que hace innecesaria la sustitución
de la articulación contralatera1. Hay que
tener en cuenta no obstante que esta cirugía
tiene una serie de limitaciones como pueden
ser la edad del animal (ha de ser mayor de 10
meses), la presencia de enfermedades de tipo
sistémico o la presencia de patologías osteo-
articulares a nivel lumbar, lumbosacro o bien
sacroiliacc'': 20, 21).

Por contra, en aquellos casos de displasia
de cadera en los que todavía no existen lesio-
nes degenerativas en la articulación coxofe-
moral, sí que se discute en ocasiones el tipo
de tratamiento más indicado. Por un lado,
ciertos autores aconsejan realizar osteotomías
correctivas para evitar la aparición de lesiones
deqenerativas'l" 17, 26), Y por contra, otros
autores aconsejan no hacer este tipo de ciru-
gías correctivas sino que aconsejan esperar a
que aparezcan lesiones degenerativas y reali-
zar entonces artroplastias de excisión o de
sustitución en función del peso del anímal'ê?'.

,~
Los defensores de practicar aste oto m' ~ W~· '..__
correctivas argumentan que mediante este
tipo de tratamiento el animal conserva su pro-
pia articulación, que es una cirugía menos
agresiva, que no existen las graves y temidas
complicaciones que pueden aparecer tras
colocar una prótesis total (infección, luxación,
aflojamiento de alguno de sus componentes),
y que si finalmente, con el paso del tiempo, el
animal desarrolla lesiones degenerativas siem-
pre puede optarse por realizar una artroplas-
tia. Por otro lado, los defensores de realizar
artroplastias de escisión o de sustitución
como único tratamiento, argumentan que en
el pasado se realizaron numerosas osteoto-
mías correctivas que posteriormente fracasa-
ron y que tuvieron que ser reparadas median-
te artroplastias, por lo que no tiene sentido
realizar este tipo de cirugías correctivas 'si
finalmente el animal tiene que terminar sien-
do sometido a una artroplastia. Sobre este
aspecto hay que hacer constar que el alto
número de fracasos que se obtuvieron en la
década de los 80 tras realizar este tipo de
osteotomías correctivas, se debió en gran
parte a la mala selección de los pacientes, ya
que se consideraban como aptos a animales
en los que ya existían lesiones degenerativas
o bien animales en los que existía una excesi-
va laxitud articular. Ello vino influido por un
lado, por la falta de resultados a largo plazo
que se tenían de este tipo de cirugía, y por
otro lado, porque existían muy pocos ciruja-
nos que realizaran en aquellos tiempos artro-
plastias de sustitución, con lo cual la osteoto-
mía correctiva quedaba como única opción
quirúrgica para aquellos animales de más de
15-20 kg.

CONCLUSIONES.
El papel del veterinario frente al problema

de la displasia de cadera en el perro se centra
fundamentalmente en dos aspectos:
En primer lugar, y más importante en el

asesoramiento de los criadores y de los pro-
pietarios de animales enfermos o bien sospe-
chosos de ser portadores asintomáticos de la
enfermedad, en que no utilicen estos anima-
les como reproductores debido a las nefastas
consecuencias que ello puede acarrear.
En segundo lugar, en el correcto conoci-
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miento de la enfermedad para poder realizar
diagnósticos precoces, es decir, en la detec-
ción de aquellos animales que sufren la enfer-
medad y que todavía no han desarrollado
lesiones degenerativas. Con ello puede optar-
se por practicar osteotomías correctivas, evi-
tando de esta forma la aparición de artrosis
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ESTUDIO DE LOS PARÁMETROS ENDOSCÓPICOS EN
48 PERROS CON COLITIS LINFOPLASMOCITARIA.

F. Rodríguez Franco, A. Sainz Rodríguez,
1. Mayoral Palanca, M.A. Tesauro Díez.

RESUMEN.

En el presente trabajo se realiza un estudio en cuarenta
y ocho perros, sobre los hallazgos endoscópicos que
caracterizan a la colitislinfoplasmocitaria. La colitis
linfoplasmocitaria es una enfermedad difusa que afecta
en mayor o menor grado a todas las porciones del
colon. Sin embargo, los resultados del estudio
demuestran que el colon descendente y el colon
transverso tienen mayor predisposición a presentar
úlceras y erosiones, y por tanto, también a la posterior
presentación de zonas de fibrosis.

Palabras clave: Endoscopia; Colitis Iinfoplasmocita-
ría, Perro.

INTRODUCCIÓN.
La"colitis linfoplasmocitaria es una enferme-

dad inflamatoria del intestino grueso, de carác-
ter crónico, que ha sido frecuentemente des-
crita en el perro. Numerosos autores coinciden
en destacar este proceso, como el de mayor
incidencia dentro de los procesos inflamatorios
crónicos de intestino grueso que dan lugar a
una diarrea en la especie canina (2,4, 6, 21, 24).

La etiología de la colitis linfoplasmocitaria
canina es hasta el momento incierta. Se han
propuesto diferentes hipótesis respecto a sus
causas etiológicas: alérgica-dietética, bacteria-
na, parasitaria e inmunológica (7,12,13,19,20,25).

Actualmente, la hipótesis inmunológica parece
ser la más aceptada, pudiendo ser esta enfer-
medad una respuesta inmunitaria frente a una
gran variedad de antígenos (etiología inmuno-
lógica multifactorial), incluidos bacterias, com-
ponentes de la dieta, parásitos, etc. (10,17).

La diarrea que aparece en el curso de la coli-
tis linfoplasmocitaria del perro es consecuencia
de un doble mecanismo patogénico: una reduc-
ción en la absorción de agua y electrolitos, junto
a un desorden en la motilidad colónica. La
reducción en la absorción de agua y electrolitas
tiene lugar principalmente en las porciones de

Departamento de Patología Animal lI.
Facultad de Veterinaria.
Universidad Complutense de Madrid.
28040 Madrid.

ABSTRACT.

In this paper the gross endoscopic appearance of
lymphocytic-plasmocytic colitis was studied in forty-
eight dogs. Lymphocytic-plasmocytic colitis is a
díffuse disease involving all the colonic portions.
Nevertheless, the results of our study showed that
descending and transverse colon were particularly
prone to develop ulcerative and consequent fibrotic
lesions.

Key words: Endoscopy, Lymphocytic-plasmocytic
colitis; Dog.

colon ascendente y colon transverso, dando
lugar a unas heces más fluidas. Por otra parte
se produce una pérdida de la motilidad normal
colónica, de tal forma que surgen múltiples
marcapasos dando lugar a movimientos intesti-
nales frecuentes, que se manifiestan con tenes-
mo intestinal y emisión de pequeñas cantidades
fecales. Además, como consecuencia del pro-
ceso inflamatorio de la mucosa colónica, que da
lugar a un engrosamiento de dicha mucosa, se
produce un aumento de la secreción de moco
por parte de las células en copa. Posteriormen-
te puede haber una pérdida del epitelio superfi-
cial, originando así la salida de sangre a la luz
colónica (18).

Aunque la sintomatología clínica de esta
enfermedad puede variar de unos animales a
otros, dependiendo de lo prolongado y activo
que sea el proceso, todos ellos desarrollan
una sintomatología típica de diarrea crónica
de intestino grueso, con los siguientes signos:
aumento moderado o severo de la frecuencia
de defecación, heces más o menos líquidas de
pequeño volumen, presencia de tenesmo
intestinal, presencia de moco en heces y
hematoquecia (7,11,16,17).

Habitualmente el hemograma y los estudios
bioquímicos de la sangre desprenden resulta-
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dos de normalidad. Los análisis de las heces
de los animales afectados, tanto a nivel bacte-
riológico de patógenos, como a nivel parasito-
lógico, son negativos. Los estudios radiológi-
cos, simples o de contraste, nos informan de
la zona o zonas del colon que están más afec-
tadas, pero no nos permiten realizar un diag-
nóstico diferencial de la colitis linfoplasmocita-
ria canina, frente a otros procesos patológicos
del colon, que cursan con diarrea crónica.
Para efectuar un diagnóstico correcto de

esta enfermedad inflamatoria crónica, es
necesaria la realización de una colonoscopia y
biopsia. El estudio histopatológico de la biop-
sia pone de manifiesto el infiltrado de linfoci-
tos y células plasmáticas que definen esta
enfermedad (18, 23). La imagen endoscópica de
la colitis linfoplasmocitaria canina es la de un
proceso inflamatorio, que afecta generalmen-
te a toda la extensión de la mucosa colónica,
y donde se observa la presencia de soluciones
de continuidad (úlceras y erosiones) en mayor
o menor grada. (1,3,5,6,8,9,13-15,18).

El objetivo principal de este trabajo es esta-
blecer los parámetros endoscópicos más
característicos de la colitis linfoplasmocitaria
en el perro, además de realizar un estudio de
la distribución de dichos parámetros en las
diferentes porciones colónicas (colon descen-
dente, colon transverso y colon ascendente).

MATERIALY MÉTODOS.

Animales utilizados.
En el presente estudio se han utilizado un

total de 48 perros, de diferentes razas, edades
y sexos, que acudieron a las consultas de
Patología Animal II de la Facultad de Veteri-
naria de Madrid. Estos perros presentaban
una sintomatología de diarrea crónica de
intestino grueso y fueron diagnosticados de
colitis linfoplasmocitaria (Tabla 1).
En todos los casos se realizó, tras la explo-

ración clínica, un estudio bacteriológico de
patógenos y parasitológico de las heces para
descartar enfermedades bacterianas y/o
parasitarias que pudieran ser la causa de
dicho proceso diarreico. Además, en estos
animales se realizó un hemograma completo,
así como pruebas de funcionalidad hepática,
pancreática y renal, para descartar posibles
enfermedades de estos órganos que pudieran

dar origen a esa diarrea crónica.
Estos 48 perros fueron diagnosticados de

colitis linfoplasmocitaria mediante examen
endoscópico del colon y biopsia. El estudio
histopatológico del colon en todos los casos
reveló la presencia de un infiltrado inflamato-
rio de linfocitos y células plasmáticas, así
como la presentación de alteraciones vascula-
res (edema y linfangiectasia).

Materiales y metodología en-
doscópica.
Para la realización de la colonoscopia se

siguió el siguiente protocolo: a los animales se
les suprimió la ingestión de alimentos 48
horas antes de la exploración, y 12 horas
antes se les suprimió la toma de agua. Para la'
limpieza preendoscópica del colon se admi-
nistraron laxantes osmóticos por vía oral
(soluciones de polietilenglicol), o por vía rectal
(enemas de fosfato disódico), o por ambas
vías simultáneamente.
Previamente a la exploración endoscópica

del colon, los animales fueron tranquilizados
con una mezcla de propionil-promacina (0,2
mg/kg p.v., diazepam (0,2 mg/kg p.v.) y sul-
fato de atropina (0,01 mg/kg p.v.), por vía
intramuscular.
Los endoscopios utilizados, según tamaño

del animal, fueron: el VFS-3 de Schott Fiber
Optics (de 115 cm de longitud y 13,4 mm de
diámetro), el VFS-5 de Schott Fiber Optics
(de 125 cm de longitud y 9,9 mm de diáme-
tro) y el FG-100FP de Fuginon (de 100 cm de
longitud y 9 mm de diámetro). La toma de
muestras de la mucosa colónica para su pos-
terior estudio histopatológico se realizó con
una pinza de biopsia de 160 cm de longitud y
1,8 mm o 2,2 mm de diámetro, en función
del endoscopio utilizado.
Las exploraciones endoscópicas se realiza-

ron con el animal situado en decúbito lateral
izquierdo. El trayecto explorado fue la totali-
dad del colon (colon descendente, transverso
y ascendente), y durante la exploración se
tomaron de 6 alO muestras biópsicas de dis-
tintos puntos de la mucosa colónica.

Parámetros endoscópicos es-
tudiados.
Los parámetros endoscópicos estudiados
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Tabla I. Animales utilizados para el estudio (perros diagnosticados de colitis
linfoplasmocitaria).

Caso clínico Raza Sexo Edad
1 P. alemán M 2
2 Pequinés H 7
3 Mestizo M 8
4 Setter i. M 6
5 Mestizo M 12
6 P. alemán M 3
7 Bobtail M 3
8 Mestizo H 8
9 Collie M 2
10 Siberian Husky M 3
11 Teckel M 2
12 Cocker H 9
13 Cocker H 5
14 Samoyedo M 5
15 P. alemán M 9
16 P. alemán M 4
17 P. alemán M 6
18 Collie M 3
19 Boxer H 2
20 Pinscher M 9
21 Mestizo M 10
22 P. alemán M 6
23 Golden Ret. M 7
24 Cocker M 3
25 P. alemán M 7
26 Teckel M 4
27 Siberian Husky M 2
28 Pequinés M 7
29 P. alemán M 6
30 P. alemán H 2
31 Fax Terrier M 4
32 P. alemán H 3
33 Braco M 3
34 Alaska Malamute M 5
35 Schnauzer M 5
36 Mestizo H 3
37 Dogo M 7
38 Mestizo H 4
39 Beagle M 4
40 Mestizo M 4
41 Yorkshire M 10
42 Mastín M 5
43 Mestizo H 9
44 Mestizo M 4
45 Setter i. M 8
46 P. alemán M 7
47 Pinscher M 6
48 Mestizo H 8

en el presente trabajo son aquellos relaciona-
dos con el proceso inflamatorio crónico de
colon que aparece en esta enfermedad (26). De
tal forma, han sido valorados:
- Disminución de la luz colónica.
- No visualización de la vascularización sub-

mucosa!.
- Engrosamiento evidente de la mucosa.
- Aspecto de la mucosa (hiperémica o con-

gestiva).
- Presencia de úlceras.

- Presencia de erosiones.
- Presencia de zonas de fibrosis.
- La existencia o no de sangrado activo en el

momento de la realización de la colonoscopia.

RESULTADOS.
Los resultados obtenidos en cuanto a los

parámetros endoscópicos encontrados en los
48 perros estudiados con colitis linfoplasmo-
citaria vienen recogidos en la Tabla Il. Así
mismo, se ha realizado un estudio en cuanto
a su distribución en las diferentes porciones
del colon, quedando estos datos reflejados en
la Tabla III.

DISCUSIÓN.
Hemos observado que las imágenes endos-

cópicas de los casos clínicos de nuestro estu-
dio presentaban las características típicas de
un proceso inflamatorio crónico, descritas
por los diferentes autores consultados (3, 6, 8, 9,

13, 18), aunque no todas ellas se han presenta-
do de una forma constante. Las porciones
colónicas más afectadas han sido en todos los
casos, independientemente del tipo de lesión,
el colon transverso y sobre todo, el colon des-
cendente.
Los resultados de nuestro estudio muestran

que todos los casos han presentado como
mínimo cuatro alteraciones en la observación
endoscópica. En ningún caso hemos podido
comprobar un colon con aspecto endoscópico
'normal, que luego por biopsia revelase la pre-
sencia del proceso inflamatorio; este hecho se
puede atribuir a que todos los animales estu-
diados padecían el proceso diarreico durante
un tiempo superior a tres semanas.
En todos los casos estudiados se ha podido

observar endoscópicamente un engrosamien-
to de la mucosa, aspecto congestivo, pérdida
de visualización del sistema vascular de la sub-
mucosa y disminución de la luz colónica
(Tabla 11). Estos cuatro parámetros endoscópi-
cos que se han presentada en el 100 % de los
casos estudiados, han afectado en mayor o
menor grado a las tres porciones colónicas
(colon descendente, colon transverso y colon
ascendente), siendo el colon descendente el
que presentaba una mayor intensidad de
lesiones (5,14,24) (Figs. 1, 2 Y 3).

.r
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• Displasia de diagnóstico dífe- sistema cardiovas- • Planteamiento Renee Kaswan

9:00 codo 11. rencial. cular. 8:00
del vómito en el • Trastornos de
perro y en el gato. la córnea en ela

Pip Boydell C1arence Kvart
a

11:00 10:00
perro.

• La investigación • Técnicas de
de la ceguera súbi- diagnóstico en
ta. cardiologia.

Traumatología Neuro- Cardiología Casos Clínicos Traumatología OftalmologíaOftalmología Com. Libres

Herman Hazewinkel JoséM~ Gorraiz Clarence Kvart Alfonso Chico Pip Boydell
• Displasia de • Exploración neu- • Cardiopatías • Diagnóstico y • Cirugía de vítre
codo 1If. rológica de los congénitas I. tratamiento de la a retina.

pares craneales. luxación de rótula. Renee KaswanAlfonso Chico • Cardiopatías • EstrategiasquiJú12:00 • Diagnóstico y Pip Boydell congénitas lI. 11 :00 Herman Hazewinkel
a tratamiento de la • Enfermed del a • Luxaciones

gicas para enfer .

14:00 rotura de ligamen- nervio óptico. 13:00 (codo, cadera). dades de córnea.

tos cruzados. Pip Boydell
• ¿Compensa
gran inversión er.
equipamientos?

Digestivo Oftalmología Medicina Interna Casos Clínicos Medicina Interna Cardiología
Com. Libres

Carolien Rutgers Renee Kaswan Stanley Rubin Stanley Rubin M~Josefa
• Hepatitis crónica • Manejo de infec- • Manejo de • Constipación, Fernández
en el perro: Sí, se ciones de la con- urgencias del gato obstipación, mega- • Anomalias car·
puede tratar. juntiva. con obstrucción colon. diovasculares r .

15:30 urinaria inferior. cionadas con
Manuel Villagrasa 16:00 afecciones sistè-a
• Alteraciones a micas.17:00 congénitas del 17:00

globo y anejos.

Digestivo Oftalmología Medicina interna
Casos Clínicos Medicina Interna Cardiología

Com. Libres

Carolien Rutgers Renee Kaswan Stanley Rubin Stanley Rubin Clarence Kvart
• Diarrea crónica • Estado actual de • Hipocalemia y • Proteína dietéti- • Cardiomiopati
en el perro. la queratoconjunti- enfermedad renal ca Ymetabolismo • Terapia.

vitis seca. en el gato. ácido-base en el
gato.

Francisco Simó
• Uveítis felina.

17:30 17:30
a a

19:00 18:30
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r2 Con reso AVEPA

Casos Clínicos
Com. libres

AnestesiaJornadas ATV Traumatología Oftalmología Medicina Interna

Feo. J. Tendillo
Ignacio Álvarez
• Técnicas actuales
de anestesia.
• Monitorización
anestésica.

Herman Hazewinkel
• Mandibula y
maxila I.
• Mandíbula y
maxila Il.

Francisco Simó
• Enfoque clínico
del glaucoma.

Carolien Rutgers
• Enfermedad
hepática felina.
• Diarrea en el
gato, un problema
en aumento.

Herman Hazewinkel
'Técnicas de ven-
daje e ínmobiliza-
ción en curas de
urgencia en la
práctica de peque-
ños animales I y Il.

Pip Boydell
• Patología orbital.

10:00
a

12:00

Casos Clínicos
Com. libres

Jornadas ATV Anestesia Cardiología Medicina InternaOftalmología

(De 12:00 a 13:30) Feo. J. Tendillo
Ignacio Álvarez
• Complicaciones
cardiovasculares y
técnicas de soporte.
• Complicaciones
respiratorias y
técnicas de soporte.

Clarence Kvart
• Enfermedad
valvular crónica.

Stanley Rubin
• Fallo renal
cróníco en el gata I.
• Fallo renal
crónico en el gato Il.

Manuel Villagrasa
• Enfoque c1inico
de la cirugia de
cataratas.

Javier Villamor
-Toma y manejo
de muestras en el
laboratorio. 13:00

a
15:00

Renee Kaswan
• Técnicas de
blefaroplastia para
entropion,
ectroprion y
mega lofisura en el
perro.

Ray Butcher
, Actitud del auxi-
liar frente a un ani-
mal con dolor.

Jornadas ATV Anestesia

(De 15:30 a 16:15) Feo. J. Tendillo
Ignacio Álvarez
• Aplicación
práctica de técnicas
de anestesia I.

Convocatoria a la Asamblea Ordinaria y Extraordinaria de Avepa

Por la presente se convoca a todos los socios de AVEPA, a la Asamblea General Ordinaria que tentrá
lugar el día 4 de Octubre de 1997 a las 12,30 horas en primera convocatoria, y a las 13,00 horas en
segunda convocatoria, en el Palacio de Congresos de Sevilla, y a la Asamblea General Extraordinaria
que tendrá lugar a continuación de la Ordinaria, en el mismo lugar, en las que se discutirán los
siguientes Órdenes del Día.

Pip Boydell
, El papel del auxi-
liar en el paciente
de oftalmología.

Orden del día de la Asamblea General Ordinaria

-Lectura del Acta de la Asamblea General Ordinaria del día 2 de noviembre de 1996.
-Informe del presidente.
-Informe del secretario.
-Informe del vicepresidente.
-Inforrne del tesorero.
-Ruegos y Preguntas;

AnestesiaJornadas ATV

(De 17:00 a 18:30) Feo. J. Tendillo
Ignacio Álvarez
• Aplicación ,
práctica de técnicas
de anestesia Il.

Christian Dumon
l, Nociones irnpor-
~a~tes en reproduc-

r
Juan José Tabar
l' Dísplasía de cade-
ra: lo que debe
saber el auxiliar
¡sobre su diagnósti-
ICO y tratamiento.

Orden del día de la Asamblea General Extraordinaria

-Elecciones Junta Central y Juntas Vocalías.
-Recuento de votos.
-Nombramiento nuevas Juntas.

Próximamente se enviará a los socios la documentación que se presentará en dichas Asambleas.

El Secretario
Rafael Mendieta Fiter

Barcelona, a Ide Agosto de 1997
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Estudio de los parámetros endoscópicos en 48 perros con colitis linfoplasmocitaria. F. Rodríguez Franco et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 17, n." 2,1997

Tabla 11. Parámetros endoscópicos observados en los 48 perros estudiados
con colitis linfoplasmocitaria.

Parámetros endoscópicos Nº casos %

Disminución luz colónica
Engrosamiento de mucosa
Ausencia vascularización submucosa
Mucosa hiperémica
Presencia de úlceras
Presencia de erosiones
Zonas de hemorragia
Presencia de zonas de fibrosis

48
48
48
48
30
18
3
12

100%
100%
100%
100%
62%
37%
6%

25%

La presencia de úlceras ha sido observada
en 30 de los 48 casos clínicos estudiados, lo
que corresponde aproximadamente a un
62%. La presencia de erosiones en la muco-
sa del colon ha sido detectada en 18 casos
clínicos (37%), siendo estas erosiones de
aspecto difuso en la mayoría de las ocasiones.
Tanto las úlceras como las erosiones han teni-
do una mayor incidencia en colon descen-
dente y colon transverso, presentándose dos
casos clínicos donde estas soluciones de con-
tinuidad se prolongaban hacia porciones
anteriores del colon (colon ascendente). No
hemos podido establecer con los datos de
nuestro estudio ninguna relación entre la pre-
sencia de estas lesiones y el tiempo de dura-
ción dela diarrea (Fig. 4).
Las zonas con sangrado activo en el

momento de la exploración endoscópica del
colon, fueron observadas únicamente en 3
casos clínicos, siendo su localización en colon
descendente, presentándose un solo caso en
el que el sangrado afectaba tanto a colon des-
cendente como a colon transverso. Pensamos
que este sangrado activo puede ser conside-
rado como una reagudización del proceso
inflamatorio (9,17,22) (Fig. 5).
En 12 de los 48 perros estudiados se detec-

taron zonas de fibrosis (25%), siendo su locali-

Fig. 1. Imágenes endoscópicas de colitis linfoplasmocitaria canina con engro-
samiento y congestión de mucosa.

Fig.2.

Figs. 2 y 3. Imágenes endoscópicas de colitis linfoplasmocitaria canina con
engrosamiento y congestión de mucosa, con una importante disminución de
la luz colónica.

zación fundamentalmente en colon descenden-
te, y en 2 casos estas zonas de fíbrosis se
extendían hasta colon transverso. La cicatriza-
ción de las lesiones ulcerosas y de las erosiones
puede desarrollar la aparición de un tejido de
granulación asociado a una fibrosis importante
de la mucosa e incluso afectar a la submucosa.
Nosotros hemos observado la presencia de
fibrosis en las últimas porciones (fundamental-

Tabla III. Distribución de los parámetros endoscópicos observados en colon descendente, colon transverso y colon ascendente, en los 48 perros estudiados con
colitis linfoplasmocitaria.

Parámetros endoscópicos Colon descendente Colon ascendente

Disminución luz colónica
Engrosamiento de mucosa
Ausencia vascularización submucosa
Mucosa hiperémica
Presencia de úlceras
Presencia de erosiones
Zonas de hemorragia
Presencia de zonas de fibrosis

48 (100%)
48 (100%)
48 (100%)
48 (100%)
30 (62%)
18 (37%)
3 (6%)

12 (25%)

Colon transversal

48 (100%)
48 (100%)
48 (100%)
48 (100%)
11 (23%)
5 (10 %)
1 (2%)
2 (4%)

48 (100%)
48 (100%)
48 (100%)
48 (100%)

2 (4%)
2 (4%)
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100



En el post-operatorio, Baypamun

contrarresta el efecto inmunosu-

presor del estrés causado por la

anestesia y por la propia interven-

ción quirúrgica.

Al mismo tiempo, Baypamun redu-

ce el riesgo de contraer infecciones

oportunistas, y contribuye a una re-

cuperación más rápida y completa.

Baypamun se administra inmediata-

mente después de la intervención

(1ª dosis) y a las 24 horas de la

misma (2ª dosis) la inmunoestimu-

lación se inicia a las pocas horas,

persisie durante varios días, y pue-

de ser reestimulada en cualquier

momento.

Baypamun®
Pone las defensas en guardia

BayerEB
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mente en colon descendente), coincidiendo
estas localizaciones con las mismas que pre-
sentan las soluciones de continuidad. Por
tanto, pensamos que estas zonas de fibrosis
pueden corresponderse a procesos de cicatri-
zación en animales que llevan un largo tiempo
de padecimiento de la enfermedad (5, 17,23). Los
casos en que hemos observado estas zonas de
fibrosis correspondían a aquellos perros que
padecían el proceso diarreico durante un perí-
odo de tiempo superior a 8 semanas.

CONCLUSIÓN.
La colitis linfoplasmocitaria en la especie

canina es una enfermedad inflamatoria cró-
nica que habitualmente afecta a la totalidad
del colon, como puede desprenderse de los
parámetros endoscópicos hallados en los
casos clínicos estudiados. Hemos observado
que colon transverso y, fundamentalmente,
colon descendente son las porciones donde
aparecen las lesiones de una forma más
severa, siendo estas zonas preferentes para
la localización de úlceras, erosiones y san-
grado activo en el momento de la explora-
ción endoscópica. Además, destacar que
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Instrucciones para
la publicación de artículos

La revista Clínica veterinaria de pequeños animales tie-
ne como objetivo publicar artículos científicos que versen
sobre medicina y cirugía de los animales de compañía y
ten$an un carácter práctico y aplicativo.
Optimamente, el contenido de un artículo debe ser no-

vedoso, verdadero, importante y comprensible. Son espe-
cialmente bienvenidos aquellos artículos que describen
nuevas técnicas de diagnóstico o tratamiento de las enfer-
medades de los animales domésticos. Sin embargo, la de-
cisión de si un determinado trabajo resulta de interés para
la revista o no, la toma el director de la misma, asesorado
por el Comité Científico. Para ser aceptado a publicación,
un artículo debe reunir, además del interés, una serie de
condiciones de forma y estructura que a continuación de-
tallamos. Se ruega a los autores que se ciñan al máximo
a estas normas, a fin de evitar largas correcciones y, en con-
secuencia, dilaciones en la publicación del artículo ..
Aspectos formales
Los artículos se enviarán mecanografiados a doble espa-

cio, con unos márgenes mínimos de 3 cms. Debe remitir-
se el original y una copia y dos juegos de fotografías y
figuras. Se recomienda que el autor retenga una copia del
trabajo éompleto. Las fotografías se incluirán sueltas, no
incluidas en el texto y también en hoja aparte se redacta-
rán los pies de foto. Todas las tablas, dibujos y fotos de-
ben citarse en el texto. Todas las páginas irán numeradas
aunque no debe hacerse referencia alguna a esta numera-
ción en el texto dado que la paginación en el original pu-
blicado es otra. En caso necesario puede hacerse referencia
a una sección determinada, no a una página. Es preferible
enviar diapositivas a copias en papel. En cualquier caso es
preciso señalar la orientación de la fotografía. Los trabajos
se remitirán al bibliotecario de AVEPA, a la sede de la aso-
ciación (Avda. República Argentina, 21-25, 08026 Barce-
lona). Los artículos no publicados serán devueltos al autor.
No se realizará ninguna corrección o modificación sin el
consentimiento de los autores.
Estructura del trabajo
La primera página del trabajo llevará el Título, la direc-

ción de los autores y, en su caso, la clínica o institución
en la que ejercen la profesión. Un buen título es el menor
número de palabras que describen adecuadamente el con-
tenido del trabajo. Deben evitarse títulos excesivamente
largos y títulos que no reflejen con exactitud el contenido
del artículo.
A continuación debe aparecer un Resumen del trabajo

y su traducción al inglés. Asimismo se incluirán tres pala-
bras clave en castellano y en inglés. El resumen debe indi-
car los objetivos del trabajo, la metodología utilizada, y
los principales resultados y conclusiones. En el resumen no
debe aparecer ninguna información o conclusiones que no .

deriven de las propias investigaciones. En ningún caso de-
ben aparecer referencias bibliográficas. El formato del tra-
bajo es flexible pero debe comenzar con una «Introducción»
y terminar con una «Discusión». La parte central puede
constar de «Material y Métodos» y «Resultados» o de «Ca-
sos clínicos».
El objetivo de la Introducción es plantear el problema

investigado en el trabajo y aportar al lector la información
necesaria para comprender el artículo y evaluar los resulta-
dos sin necesidad de recurrir a bibliografía adicional. En
la Introducción se citan los ptincipales trabajos concernien-
tes al tema investigado en el artículo.
En la sección de Material y Métodos se describen deta-

lladamente las técnicas utilizadas. Un buen apartado de
Material y Métodos debe permitir a un clínico o investiga-
dor competente repetir las experiencias del autor. Esta sec-
ción no debe incluir resultados, ni discutirlos.
La sección de Resultados es la más importante del tra-

bajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda retórica.
Hay que evitar también la redundancia de información;
los resultados que se presentan en gráficas no deben des-
cribirse de nuevo en el texto y viceversa.
En las ciencias médicas es frecuente substituir los apar-

tados de Material y Métodos y Resultados por una única
sección de Casos clínicos. En esta sección se describen de
forma ordenada y objetiva los casos clínicos y su evolución
sin discusión o valoración de los mismos.
La Discusión es una sección imprescindible en todo ar-

tículo científico. En ella el autor interpreta sus resultados
o sus casos clínicos y extrae de ellos las conclusiones. Ade-
más compara y confronta sus resultados con los de otros
autores.
Cualquier afirmación que se haga en el artículo y que

no se desprenda de los resultados del mismo debe ir acom-
pañada de su correspondiente Cita Bibliográfica. En el texto
se incluirá un número y al final del artículo se escribirá
la referencia completa. Los artículos se citan en la revista
de la siguiente forma:
2. Bielfelt, S.W., Redrnan, H. y McClellan, R.O. Sexrelated differen-
ces in rates of epileptiform seizures.Am. j. Vet. Res. 32: 2032-2048.
1970.

En el caso de citas de libros:

10. Walton, D. Canine epidermotropi Iymphoma. En: Kirk, R. (Bd):
Current veterinàry therapy (IX), pp. 609·611. Saunders, Philadelp-
lúa. 1986.

Ética
La dirección de la revista se reserva el derecho a recha-

zar cualquier artículo en base a motivos éticos, en especial
cuando los experimentos descritos hayan producido a ani-
males sufrimientos de elevada intensidad.
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INFECCIÓN POR NEOSPORA CANINUM EN UN PERRO:
DESCRIPCIÓN DE UN CASO CLÍNICO.

J. Ribó Ruiz, J.Mª Sáez Cabello.

RESUMEN.

Se describe el caso clínico de un perro Pastor vasco
macho, de un año y medio de edad, que comienza
con una sintomatología poco definida y acaba
derivando en unas semanas en un cuadro de tipo
neurológico.
La titulación serológica revela infección activa
causada por Neospora caninum.
Se discute acerca del diagnóstico, pronóstico y
tratamiento.

Palabras clave: Neospora caninum; Enfermedad
neuromuscular; Perro.

INTRODUCCIÓN.
Filogenia: (11, 14, 16, 21, 25)

Subreino:
Phylium:
Subclase:
Familia:
Género:
Especie:

Protozoa
Apicomplexa
Coccidia (Coccidiasina)
Sarcocystidae
Neospora
N. caninum

N. caninum es un parásito protozoario
descubierto recientemente y por primera vez
en unos cachorros de Boxer en Noruega
(Bjerkas, 1984) y aislado e identificado defini-
tivamente en 1988 (Dubey et al) (7,13,17,26). Es
causante de graves lesiones en el perro, fun-
damentalmente de tipo neuromuscular, y de
abortos y muerte neonatal en bovinos, aun-
que afecta también a especies como el caba-
llo y otros rumiantes (l, 2, 4, 10, 16, 20, 21, 27, 39).

Experimentalmente se ha comprobado su
patogenicidad en otras especies (ratones,
aves, gatos y primates) (1,3,25,31,33,40).

Filogénicamente muy cercano a Toxoplas-
ma gondU, y erróneamente diagnosticado
como tal en muchas ocasiones antes de su
identificación (6,7,11,12,15-17,21, 23l, ambos pue-
den ser diferenciados tanto en su ultraestruc-

Clínica Veterinaria Albeitar.
PQOlmos, 32 bajo.
20016 San Sebastián (Guípúzcoa).

ABSTRACT.

It is described the clinical case of a Basque shepherd
dog of one and a half years oid, with unspecífíc
symptoms, that finally presents a neurological disease
a few weeks after.
The antibody titre was positive and shows an active
infection caused by Neospora caninum.
It is discussed about diagnosis, prognosis and
treatment.

Key words: Neospora caninum; Neuromuscular
disease; Dog.

tura como en su comportamiento inmunoló-
gico (1,4,7,13,17,26). Por tanto, no se dan prue-
bas cruzadas en las titulaciones serológicas y
de L.c.R., al menos utilizando la técnica de
LF.L (inmunofluorescencia indirecta), conside-
rada específica para el diagnóstico de neos-
porosis en animales (7,8,13,26).

CASO CLÍNICO.
Jai, un perro macho de raza Pastor vasco,

de año y medio de edad, se presenta en la
consulta con un cuadro de decaimiento, tris-
teza y anorexia desde hace siete días, correc-
tamente vacunado y desparasitado en otro
centro hace un año.
En la exploración clínica presenta resisten-

cia y dolor a la palpación abdominal, tempe-
ratura de 39, 7QC e impactación fecal, fre-
cuencia respiratoria y cardíaca normales. El
resto de la exploración (incluida la neurológi-
ca) también fue normal, perfiles hematológico
y bioquímico, incluyendo también un examen
parasitológico de heces, fueron normales, por
lo que se trata al animal sintomatológicamen-
te con laxantes, dieta y antibiótico de cobertu-
ra (amoxiéilina-ácido clavulánico).
A los 10 días el animal vuelve porque el
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cuadro ha derivado en una rinitis y conjuntivi-
tis bilateral mucopurulenta de presentación
aguda con abundante secreción, resecamien-
to y agrietamiento de la trufa, tos seca no
productiva, anorexia, adelgazamiento, abati-
miento e hipertermia (39,S°C).
Las radiografías torácicas VD/LL, perfil

hematológico, bioquímico y de orina, citolo-
gía de las secreciones (con características
inflamatorias -fibrina y abundancia de células
PMN-) resultaron normales. Comenzamos a
tratarlo con enrofloxacina, antitusígenos y
expectorantes.
A la semana de tratamiento ha desapareci-

do la tos, disminuye la secreción ocular, pero
persiste la nasal y la anorexia; sospechando
(dentro del diagnóstico diferencial) alguna
patología de origen vírico, realizamos raspa-
do conjuntival, no observando cuerpos de
inclusión ni nada anormal; el animal está
caquéctico, hay intolerancia al ejercicio y apa-
rece un cuadro neurológico, que progresa día
a día con bastante rapidez y que pasamos a
describir a continuación. También persiste la
hipertermia.

CUADRO, Y EXPLORACIÓN
NEUROLOGICA.

- El estado mental del animal es de alerta y
su conducta es normal.

- El animal presenta debilidad acusada de
los miembros pelvianos, ataxia e hipermetría.

- El examen de los pares craneales es nor-
mal.
- Se observa déficit propioceptivo en las

extremidades posteriores (deja apoyado el
dorso de los dedos); dificultad para defecar
agachado, e imposibilidad de levantar la
extremidad posterior y mantener el equilibrio
al orinar como hacía anteriormente; además,
no es capaz de levantarse por sí mismo.
- En cuanto a la evaluación de los reflejos

espinales, lo más significativo es que el refle-
jo patelar y el tibial craneal, tienen disminuida
su respuesta.

- El tono muscular de las extremidades pos-
teriores está disminuido igualmente, así como
atrofia muscular de las mismas.
- No hay incontinencia urinaria ni fecal.
- La percepción del dolor está intacta.
- A la palpación existe mialgia difusa gene-

ralizada, que hace que el animal se torne
agresivo y no tolere el contacto.
Todo esto sugiere una patología con lesión

de N.M.I. Y parálisis fláccida de extremidades
posteriores, cuadro compatible con una poli-
neuropatía periférica ó polirradiculopatía.
Los resultados de las analíticas practicadas

son los siguientes:

Bioquímica:

- GPT
-LOH
- FA
- Bilirrubina total
- Prot. totales
- Albúmina
- CPK
- Urea
- Creatinina
- Glucosa
- Calcio

25 Ull
263 Ull
47 ull
1,3 mg/dI
6,5 g/di
2,4 g/di
167 Ull
20 mg/di
1,0 mg/di
90 mg/di
'10,3 mg/dI

SERIE ROJA Y PLAQUETAS
- Hematíes 6.460.000
- Hemoglobina (gr/dl) 14.6
- HTC (%) 45.5
- MCH 22.6
- MCHC 32.1
- MCV 70.4
- Plaquetas 376.000

SERIE BLANCA
- Leucocitos 9.340
- Segmentados 55%
- Cayado 6%
- Eosinófilos 0%
- Basófilos 0%
- Monocitos 18%
- Linfocitos 20%
- Metamielocitos 0%
- Blastos (Luck) 1%

Serología-Inmunología:

- Anticuerpos anti-Neospora caninum (Método: IFI):
Título: 1/200= Títulos superiores a l/50 son compatibles
con neosporosis (según las referencias del laboratorio).
- Anticuerpos anti-moquillo canino:
Título: l/40 (Tasa moderadamente protectiva).
- Anticuerpos antitoxoplasma (Método: IFI):
Título: Ausencia de anticuerpos.
- Antígeno del moquillo canino (Método: IFO):
Título: Antígeno no detectable.
- Anticuerpos antinucleares (Método: IFO):
Título: Negativo (ANA no detectables).

Los análisis de orina, E.C.G. y radiografías
torácica y abdominal resultaron ser normales.
La extracción de L.c.R. y biopsia muscular y
nerviosa se reservan como último recurso
debido a reticencias del propietario, ya tener
establecido ya el diagnóstico.
Se instaura un tratamiento con clindamici-

na (Dalacín) a dosis de 40 mg/kg de peso
vivo/día en dos tomas; trimetoprim-sulfadiaci-
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na (Septrín) a razón de 25 mg/kg/12h y
suplementación con ác. fólico (13).

A los 3 o 4 días de iniciado el tratamiento,
disminuye la anorexia; en una semana
comienza a remitir el cuadro neurológico y el
animal empieza a caminar con menor dificul-
tad. También a los diez días observamos una
disminución de la monocitosis.
Al mes de iniciado el tratamiento (titulación:

1/100), desaparece totalmente el cuadro neu-
rológico, aunque persiste la mialgia difusa gene-
ralizada, y el animal no está totalmente normal
hasta pasadas seis semanas de tratamiento (titu-
lación: 1/50), sucediéndose durante este perío-
do alguna leve crisis (anorexia, debilidad del ter-
cio posterior) en su cuadro clínico.
Durante todo este tiempo, el animal ha

estado controlado y chequeado regularmente
con analíticas de sangre y orina frecuentes,
no observándose en ningún momento afecta-
ción hepática, ni ninguna otra alteración con-
siderable. Sí que se ha comprobado durante
todo este tiempo una correlación entre el cua-
dro clínico y la titulación serológica.
A los dos meses de retirar el tratamiento, el

animal se presenta de nuevo con debilidad en
tercio posterior, anorexia y mialgia difusa, y
se le hace otra titulación, dando como resul-
tado 1/200, volviéndose a poner en trata-
miento- de nuevo durante un mes y medio.
Actualmente el animal hace vida normal,

con controles médicos periódicamente.

DISCUSIÓN.
El ciclo de vida completo, así como la fuen-

te y el hospedador definitivo del parásito son
desconocidos (1,7, 11,20,30,).

Los únicos estadios evolutivos conocidos
(denominados con la misma terminología
empleada para los coccidios) son: los taqui-
zoitos y los ooquistes o quistes tisulares con-
teniendo los bradizoitos (7, 20, 24, 30).

Los primeros se localizan en el interior del
citoplasma de diversos tipos celulares del hos-
pedador (neuronas, miocitos, macrófagos,
cls. polimorfonucleares, epiteliales, ..), y los
segundos sólo se encuentran en cerebro y
médula espinal (7,20).

La única vía de transmisión conocida y pro-
bada es la trasplacentaria (1,7,20,33, 3S, 40), aun-
que no todos los cachorros de la camada

desarrollen una respuesta con anticuerpos o
una neosporosis clínica (20); Y además, puede
haber animales que tengan anticuerpos frente
a N. caninum, siendo asintomáticos.
Experimentalmente sí se ha comprobado

que los perros pueden ser infectados por la
ingestión de taquizoitos y quistes tisulares (32).

La acción patógena de este protozoo con-
siste en la destrucción de las células del hos-
pedador mediante la multiplicación activa de
los taquizoitos en su interior (7). Sin embargo,
la presencia de severas infiltraciones de
mono nucleares en la médula espinal y en el
S.N.C. con una baja cantidad de parásitos,
sugiere un componente inmunomediado en la
enfermedad (7). Los quistes tisulares no pro-
ducen daño aparentemente, pero sí su ruptu-
ra, la cual se produce por mecanismos desco-
nocidos (7).

Las infecciones subclínicas pueden ser acti-
vadas durante períodos de inmunosupresión
(corticoterapia, infestaciones parasitarias ...) (7).
La enfermedad puede ser localizada o genera-

lizada(7).
El cuadro neurológico más comúnmente

observado en el perro, es el derivado de una
polirradiculoneuritis, que provoca fundamen-
talmente un déficit propioceptiva de las extre-
midades posteriores con reflejos espinales dis-
minuidos o abolidos y que evoluciona
progresivamente a parálisis, afectando sobre
todo a animales jóvenes (la parálisis puede ser
flácida o espástica con rigidez de miembros) (2,
7,13,20,26,30,4U

Debilidad cervical, disfagia y muerte pue-
den sobrevenir con el tiempo (7,41).

Las causas de la muerte son normalmente:
miocarditis, parálisis respiratoria o disfunción
hepática (20,32). También han sido descritos
cuadros de encefalitis: los signos clínicos
incluyen ataques-convulsiones, cambios de
comportamiento, déficit de nervios craneales
y signos cerebrales (IS, 26).

Se han observado en algunos casos anorma-
lidades en el examen del fondo de ojo, afec-
ciones respiratorias (neumonía) y hepáticas e
incluso afecciones cutáneas (7,9,14,20,26,41).

Los hallazgos histopatológicos más fre-
cuentes son: meningoencefalitis no supurati-
va, polimiositis, hepatitis, polirradiculoneuritis
y miocarditis diseminada (l, 7, 20, 30, 41).

El análisis de LCR puede revelar pleocitosis
mixta y aumento de las proteínas (6, 26).
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Los valores de referencia del laboratorio
donde se mandaron las muestras indican que
titulaciones de 1/50 son compatibles con
infección subclínica, y titulaciones superiores
a 1/100 son compatibles con infección acti-
va; pero otros autores hablan de infección clí-
nica a partir de titulaciones superiores a
1/800 y de subclínica a partir de 1/50, indi-
cando que las madres de cachorros afectados
tienen habitualmente títulos iguales o superio-
res a 1/200 (13,20,32).

La infección natural en el perro ha sido des-
crita en varios países europeos y en EE.UU.,
Australia, Canadá, Japón, Costa Rica y Sudá-
frica, aunque a nivel mundial es una causa
importante de abortos y muerte neo natal en
bovinos u, 4, 7, 8, 13, 20,35-37).

Experimentalmentè la enfermedad puede
ser inducida en gatos inmunodeprimidos (20).

Existen estudios realizados por diferentes
autores que indican la existencia de infeccio-
nes subclínicas en la población canina (30): un
16,6% en Inglaterra (27) y un 15,9% en Dina-
marca (13).

El tratamiento de elección, y único eficaz
conocido hasta el momento, es la combina-
ción de clindamicina y trimetoprim-sulfonami-
das (7, 13, 20, 26, 32, 34).

La clindamicina ha' resultado eficaz en el
tratamiento de las manifestaciones cutáneas
de la enfermedad (9).

Se han realizado pruebas con diferentes
drogas coccidiostáticas para inhibir el creci-
miento de Neospora caninum en cultivos
celulares, pero su eficacia in vivo está por
demostrar (21,30). El pronóstico variará en fun-
ción de la precocidad en el diagnóstico, sien-
do éste malo o desfavorable en aquellos casos
en los que aparezca contractura muscular, no
siendo del todo entendida la causa de esta
contractura (13, 20, 32).

Otro medio de diagnóstico es la diferen-
ciación de la ultraestructura de los bradizoi-
tos y taquizoitos en tejido nervioso y muscu-
lar, así como en líquidos corporales (por
ejemplo, LCR) (19,26). La electromiografia es

otra técnica diagnóstica de indudable valor,
pudiendo confirmarse disfunción neuromus-
cular con potenciales de desnervación, inclu-
yendo potenciales de fibrilación y ondas en
forma positiva en los músculos afectados (31,
32)

La neosporosis debe ser incluida en el
diagnóstico diferencial cuando se nos pre-
sente cualquier animal joven con signos neu-
rológicos, especialmente si existe una paráli-
sis progresiva del tercio posterior, porque
aunque el rango de edad varíe de las cinco
semanas a los quince años, la mayoría de los
casos datados tenían menos de un año de
edad (13, 20).

El tratamiento durante la gestación con tri-
metoprim-sulfamidas demostró no ser eficaz
'para prevenir la infección por N. caninum en
cachorros, y los criadores deberían ser adver-
tidos de que las perras con infecciones subclí-
nicas continuarán pariendo cachorros afecta-
dos, si bien es cierto que no todos los
cachorros serán seropositivos o presentarán
el cuadro clínico; de todos modos, siempre
que sea posible sería interesante testar sero-
lógicamente a las madres y al resto de la
camada, cosa que no fue posible en nuestro
caso (20, 32).

A pesar de haber casos descritos en Cata-
luña (Hospital Ars Veterinaria en Barcelona, y
Clínica Veterinaria Canis en Girona) (30 Con-
greso Nacional A.V.E.P.A., Madrid 1995) (6,

13), no tenemos constancia de ningún caso
diagnosticado en el País Vasco, por lo cual
pensamos que es de interés, siendo además
un perro autóctono y que no ha salido nunca
de aquí.
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HALLAZGOS ECOGRÁFICOS EN DIFERENTES
AFECCIONES DE LA PRÓSTATA EN EL PERRO:

.DESCRIPCIÓN DE 8 CASOS CLÍNICOS.

F. Liste Burillo."

RESUMEN.

Se presentan 8 casos clínicos de perros enteros con
diferentes afecciones prostáticas. Se comentan los
hallazgos ecográficos en la próstata y las
características propias de cada proceso. Los
diagnósticos definitivos se realizaron mediante biopsia
o aspiración guiada por ecografía en todos los casos.
La ecografía es una técnica de diagnóstico por
imagen, útil en la búsqueda de enfermedad prostática
en el perro.

Palabras clave: Perro; Próstata; Ecografía.

INTRODUCCIÓN.
La ecografía es un método diagnóstico por

imagen que proporciona información adicio-
nal y complementaria a la radiología en el
estudio de los órganos abdominales. La sim-
ple aplicación de un transductor en el abdo-
men de un animal nos permite obtener imá-
genes de la estructura interna de los órganos
de una manera absolutamente no invasiva. En
el caso de la próstata, esta técnica supone un
gran avance frente a métodos complementa-
rios de diagnóstico como el tacto rectal, la
realización de radiografías simples o los méto-
dos radiológicos con contraste (uretrografía,
cistografía), que son más molestos para el ani-
mal y menos específicos en el diagnóstico.
Con todo, la ecografía abdominal (yen este

caso la de la próstata) no se caracteriza por
una alta especificidad entre la imagen y lesión
histopatológica, pero no obstante ayuda a
descartar algunos procesos y a incluir otros

Departamento de Anatomía, Embriología y
Genética. Facultad de Veterinaria. Universidad
de Zaragoza.
CI Miguel Servet, s/n".
50013 Zaragoza.
"Dirección actual: Dpt. of Surgery, Section of
Radiology. Tufts University School of Veteri-
nary Medicine. 200 Westboro Road, North
Grafton, 01519 MA (USA).

ABSTRACT.

Eight clinical cases of non-castrated dogs with
different types of prostatic disease are shown.
Ultrasonographic features of the diseased prostate are
commented. Definitive diagnosis was made by means
of ultrasound-guided core biopsies or fine needle
aspiration procedures in all cases. Abdominal
ultrasound is a useful diagnostic tool to assess
prostatic disease in dogs.

Key words: Dog; Prostate; Ultrasound.

en el diagnóstico diferencial. Por último, la
posibilidad de obtener una muestra de la
lesión se facilita tremendamente al poder rea-
lizarse una biopsia o aspiración con aguja fina
dirigidas (no ciegas) por la imagen ecográfica.
En el presente trabajo, se ilustran una serie

de casos clínicos con diferentes afecciones de
la próstata. En todos los animales se realiza-
ron ecografías y se obtuvieron muestras de
biopsia o aspiraciones guiadas por ecografía
que, posteriormente, fueron diagnosticadas
por histopatología o confirmadas en cirugía.

LA PRÓSTATA NORMAL.
La próstata es la glándula del aparato geni-

tal del macho cuyas funciones secretoras se
ponen de manifiesto durante la eyaculación.
La próstata canina es un órgano bilobulado
que rodea la uretra caudalmente al cuello de
la vejiga de la orina. En su porción craneo-
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dorsal recibe los conductos deferentes que
transportan la carga espermática desde el tes-
tículo hasta la porción prostática de la uretra.
La composición histológica de la próstata
consta de un parénquima glandular y un
estroma intersticial, que se rodea de una cáp-
sula externa. La próstata sólo está cubierta
parcialmente por la lámina peritoneal (espa-
cio o receso rectogenital), lo cual explica la
diseminación de procesos al canal pélvico y
espacio intraperitoneal.
La próstata se sitúa entre el colon (límite

dorsal) y la sínfisis púbica y/o la pared abdo-
minal ventral (límite ventral). Los límites late-
rales están marcados por las alas 'del ilion. Sin
embargo, la posición eminentemente pélvica
o abdominal de la próstata va a variar de
acuerdo con la edad del, animal. Así, durante
el período fetal, la próstata es totalmente
abdominal dado que la vejiga de la orina se
encuentra unida a la pared ventral del abdo-
men medio mediante el uraco. Con la rotura
del uraco hacia los 2 meses de edad, la vejiga
va regresando caudalmente y por tanto, la
próstata adopta una posición pélvica allá
hacia los 4-5 meses. La madurez sexual, ini-
ciada hacia los 8 meses, va a influir en el
tamaño prostático mediante acción hormo-
nal, volviendo a una posición más abdominal.
Conforme se avanza en edad, la próstata va a
experimentar cambios en su composición his-
tológica (hipertrofia, hiperplasia) que, aun
siendo benignos, incrementan el tamaño de la
glándula y la colocan más cranealmente en el
abdomen. Estos cambios en la estructura his-
tolóqica pueden conllevar sintomatología clí-
nica.
Otros factores como, el grado de repleción

de la vejiga de la orina o del colon descen-
dente, pueden también influir, aunque leve-
mente, en la posición de la próstata en el ani-
mal adulto. Por tanto, la evaluación de la
posición prostática en el perro adulto es de
interés en tanto en cuanto da una idea de su
tamaño. Radiológicamente, se ha establecido
un criterio para valorar el tamaño prostático
en la vista abdominal lateral (1), considerando
una próstata normal aquélla que no exceda
del 70% de la distancia existente entre el pro-
montorio sacro y el pubis. Otros autores'"
apuntan que en la vista ventrodorsal la prós-
tata no debe sobrepasar el 50% de los 2/3 de
la cavidad pélvica.

Tabla I. Valores medios del tamaño de la próstata en 56 perros no castrados.
Datos de Ruel et al, 1996 161.

Dimensiones Valores medios (cm)

Longitud (craneocaudal)
Altura (Dorsoventral)
Anchura (Latero lateral)

3,43 ± 1,16
2,77 ± 0,73
3,41 ± 0,98

ECOGRAFÍA DE LA PRÓSTA-
TA NORMAL.
La efectividad de la ecografía en la deter-

minación del tamaño prostático en el perro,
bien sea utilizando la aproximación transab-
dominal o transrectal, se ha demostrado en
estudios experimentales en medicina humana
(3,4,5). Estos autores, aunque incluso desarro-
llaron una fórmula que permite calcular el
peso de la próstata (4), no realizaron en cam-
bio un estudio en profundidad con un amplio
rango de animales con diferentes pesos y
razas, que permitiera obtener las dimensiones
normales de la próstata canina. No ha sido
hasta hace poco (6) que se han descrito los
valores medios de longitud, anchura y altura
en la próstata del perro, utilizando 56 anima-
les sanos no castrados (ver Tabla I). Estos
autores apuntan a la existencia de una corre-
lación positiva constante, aunque débil, entre
la edad, el peso corporal y el tamaño de la
próstata.
Ecográficamente, la próstata se caracteriza

por poseer una ecogenicidad moderada, con
un parénquima uniforme y una textura media
o fina (Fig. 1). El hilio prostático (uretra)
puede ser visible en ocasiones como una
estructura hipo o anecoica (tubular alargada o
pequeña y redondeada, según si el corte es
longitudinal o transversal), discurriendo por el
centro de la glándula o dorsalmente a ella
(Figs. 1 y 2).
La próstata tiene una apariencia bilobulada

en el plano de corte transversal, con un septo
en su mitad (Fig. 2). La superficie capsular ha
de presentar un aspecto liso. Los conductos
deferentes, que desembocan craneodorsal-
mente en cada uno de los lóbulos prostáticos,
no suelen ser visibles ecográficamente.
En los animales castrados antes de su

madurez sexual, la próstata es de tamaño
muy reducido, incluso difícil de localizar y con
ecogenicidad muy pobre (Fig. 3). Si la castra-
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Fig. 1. Corte sagital de una próstata normal en un perro entero de cinco años.
La uretra (con flechas) es visible a través del parénquima separando la glándu-
la en dos mitades. Se observa la vejiga de la orina cranealmente.

Fig. 3. Corte transversal de la próstata en un perro castrado de 4 años de
edad. La próstata es pequeña e hipoecoica (entre los calibres +) situada ven-
tralmente al cólon descendente, el cual presenta sombra acústica posterior.

ción se ha producido después de la madurez
sexual del animal, la próstata es también más
pequeña e hipoecoica, aunque más evidente.

CASOS CLÍNICOS.

Caso clínico nº 1: Hiperplasia
prostática benigna.

Un Pastor alemán de 9 años de edad pre-
sentaba una larga historia de prostatomegalia
progresiva a la palpación rectal, sin signos clí-
nicos aparentes. Dada la edad del animal, ya
petición del propietario, se realizó una eco-
grafía y se obtuvieron dos muestras de prós-
tata para posterior análisis. En la ecografía, la
próstata se encontró incrementada de tama-
ño (6 x 6 cm) y algo más ecogénica de lo
esperado, aunque homogénea y simétrica,

Fig. 2. Corte transversal de una próstata normal del mismo animal de la Fig. lo
El hilio prostático es visible en el centro de la glándula (flechas). Obsérvese la
apariencia bilobulada con septo medio en este tipo de corte.

Fig. 4. Hiperplasia prostática benigna. Corte oblicuo en un lóbulo prostático.
El parénquima es homogéneo aunque aumentado en su ecogenicidad; se
observa un pequeño quiste en la porción ventral (área más cercana al trans-
ductor).

con un pequeño (3-4 mm) quiste redondo y
anccoico en uno de los lóbulos (Fig. 4). Con
el examen de la biopsia se obtuvo el diagnós-
tico de hiperplasia benigna.

Caso clínico nº 2: Hiperplasia
prostática quística.
Un Dobermann entero, de 3 años de edad,

se presentó al examen ecográfico tras detec-
társele una masa al tacto rectal, para eliminar
la posibilidad de linfadenopatía pélvica. La
próstata era ecogénica, con varias pequeñas
estructuras quísticas en el lóbulo izquierdo. El
lóbulo derecho estaba incrementado de tama-
ño, con una gran cavidad quística de forma
redondeada (5 x 4 cm) que se expandía dor-
salmente, llena de un líquido anea caico (Fig.
5). El quiste se drenó completamente, obte-
niéndose aproximadamente 40 mi de un liqui-
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Fig. 5. Hiperplasia prostática quistica. Corte transversal. Una gran cavidad
con paredes internas lisas y contenido anecoica comprime ambos lóbulos
prostáticos dorsalmente. Se observa la uretra en el septo medio como una
pequeña área redondeada y anecoica.

do oscuro en el cual' no se observó compo-
nente inflamatorio. La biopsia del parénqui-
ma prostático arrojó un diagnóstico de hiper-
plasia prostática quística.

Caso clínico nº 3: Prostatitis.
Un Retriever del Labrador macho entero,

de 10 años de edad presentaba alarmantes
vómitos con diarrea y hematuria macroscópi-
ca desde hacía 5 días. Al examen clínico, se
observó, fiebre elevada. Se decidió hacer un
examen ecográfico para inspeccionar el trac-
to urinario. La próstata estaba incrementada
de tamaño (6 x 5 cm), con textura y ecogeni-
cidad heterogéneas, tendiendo a hipoecoica
(Fig. 6). Ambos riñones presentaron un incre-
mento de la ecogenicidad cortical, situándose
dentro del rango normal de tamaño. Se
encontró un pequeño acúmulo de fluidb en la
porción caudal del riñón derecho, lo cual era
compatible con afección inflamatoria del
espacio retroperitoneal. La vejiga de la orina
estaba contraída, lo que hizo dificil su evalua-
ción. Ambos epídídimos estaban aumentados
de tamaño e hipoecoicos, lo que sugería un
proceso inflamatorio. El animal fue sacrifica-
do a petición del propietario, encontrándose
una grave infección bacteriana en la próstata
que producía necrosis, inflamación y hemo-
rragia del parénquima de la glándula. En el
tejido perineal y escroto se encontraron sig-
nos de inflamación supurativa grave. Asimis-
mo, se hallaron lesiones en los riñones e híga-
do compatibles con un proceso septicémico.

Fig. 6. Corte longitudinal de una próstata con prostatitis necrótica. El parén-
quima no es homogéneo, hipoecoico, y el hilio uretral no es visible. Se obser-
va la vejiga craneal mente.

Fig. 7. Corte longitudinal de una próstata con un absceso prostático. Obser-
vése que el absceso (entre calibres +, 1,67 cm) tiene paredes irregulares y
refuerzo acústico posterior.

Caso clínico nº 4: Absceso.

Un perro Dobermann entero, de 8 años,
presentaba una historia clínica de vómitos, dia-
rrea y hematuria, visible desde hacía una sema-
na. El examen físico denotó fiebre alta con
aumento de tamaño de la próstata al tacto rec-
tal. Hematológicamente, lo más notorio fue el
hallazgo de una marcada leucocitosis. En la eco-
grafía, la pared de la vejiga de la orina estaba
homogéneamente engrosada. La próstata pre-
sentaba una cavidad anecoica de paredes irre-
gulares en el borde dorsal del lóbulo derecho,
que producía refuerzo acústico en el campo
lejano (Fig. 7). Además, se observaron algunos
restos ecogénicos en el lecho anecoica. No se
observaron otras alteraciones en el resto del
parénquima. Estas características ecográficas,
junto a la historia clínica, hacían sospechar que
la cavidad era un absceso prostático. El líquido
intracavitario se aspiró obteniéndose pus en la
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jennqa, A continuación se decidió colocar un
catéter intracavitario en la próstata, suturándo-
lo a la piel al objeto de facilitar el drenaje del
absceso. Para orientar el catéter se utilizó nue-
vamente la ecografía como guía. Posteriormen-
te, se observó un título positivo frente a Ehrlí-
chía en análisis complementarios, por lo que se
instauró el tratamiento pertinente. El animal se
recuperó paulatinamente, siéndole retirado el
catéter al cabo de dos semanas.

Caso clínico nº 5: Carcinoma.
Un perro West Highland Terrier castrado,

de 3 años, presentaba una historia clínica de
polaquiuria con dificultad al defecar por un
periodo de 2 meses. La próstata se encontró
aumentada a la palpación' rectal. El animal
estaba anoréxico y letárgico. En el estudio
radiológico del abdomen se observó prostato-
megalia, una lesión proliferativa del borde ven-
tral del cuerpo de la 6ª y, en menor grado, la
7ª vértebras lumbares, compatible con una
metástasis ósea (Fig. 8). Asimismo, se sospe-
chó linfadenopatía sublumbar. La ecografía
reveló una próstata demasiado grande para un
animal castrado (aproximadamente 3 x 2 cm),
con contornos irregulares y parénquima hete-
rogéneo. También se observaron varios focos
pequeños dispersos por el parénquima, muy
ecogénicos, acompañados de sombra acústi-
ca, compatibles con mineralización (Fig. 9).
Además, varios ganglios linfáticos ilíacos e
hipogástricos estaban incrementados de tama-
ño y disminuidos en su ecogenicidad en el
área sublumbar (Fig. 10). Se obtuvieron 2
biopsias de la próstata guiadas por ecografía,
obteniéndose un resultado de carcinoma pros-
tático con desmoplasia e inflamación aguda.
El propietario decidió el sacrificio del animal,
confirmándose en la necropsia metástasis
secundarias en los ganglios linfáticos regiona-
les y destrucción del cuerpo vertebral lumbar.

Caso clínico nº 6: Linfoma.
Un perro Golden Retriever entero, de 6

años de edad, se presentó al examen físico
con una historia de letargia por espacio de un
mes. En las últimas 36 horas había tenido un
acceso de hematuria y depresión, con trom-

bocitopenia y un abdomen caudal muy dolo-
roso a la palpación. Además, subjetivamente
se valoró esplenomegalia a la palpación, por
lo que se decidió la realización de una ecogra-
fía abdominal. El aspecto del bazo estaba
dentro de los límites normales. Sin embargo,
ambos riñones presentaban cortezas ecogéni-
cas y moderada dilatación de la pelvis (hidro-
nefrosis), estando en el límite superior de
tamaño considerando el peso del perro (apro-
ximadamente 8 cm en el diámetro longitudi-
nal). Los ganglios linfáticos mesentéricos esta-
ban aumentados de tamaño y disminuidos en
ecogenicidad. La vejiga de la orina estaba
colapasada en el momento de la exploración,
por lo que se añadieron unos 100 cm de solu-
ción salina para facilitar su exploración. Des-
pués de la adición del fluido la pared vesical
era irregular, con algunos focos anecoicos. La
próstata tenía forma simétrica y normal en
tamaño para un perro entero. Sin embargo,
se observaron múltiples focos hipoecoicos dis-
persos por el parénquima (Fig. 11). Asimismo,
se apreció un volumen mínimo de fluido libre
en el abdomen. En vista de los hallazgos eco-
gráficos, se recomendó la biopsia de los riño-
nes y de la próstata, obteniéndose un, diag-
nóstico de linfoma renal, con un foco extenso
de infiltración de células tumorales linfoides en
la próstata, la cual también presentaba infla-
mación crónica supurativa con múltiples focos
linfoplasmocíticos e histiocíticos.

Caso clínico nº 7: Quiste pa-
raprostático.
Un Pastor alemán entero, de 8 años de

edad, se presentó al examen ecográfico con
una historia aparente de incontinencia uri-
naria por espacio de un mes. Abundando en
la anamnesis, se apreció que el animal ori-
naba con normalidad, y que era, después de
la micción cuando, al incorporarse o echar-
se, perdía un pequeño volumen de líquido.
Tanto los valores hematológicos como bio-
químicos eran normales. No obstante, pues-
to que la próstata se observaba aumentada
de tamaño a la palpación, se realizó una
ecografía para descartar posibles alteracio-
nes funcionales a nivel urinario. En la explo-
ración del abdomen caudal, se detectó en un
corte transversal una imagen de "doble veji-
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Fig. 8. Radiografía lateral del abdomen en un perro con carcinoma prostáti-
co. La prostatomegalia es evidente, además de la lesión proliferativa en los
cuerpos vertebrales de la 6' y 7' lumbares.

Fig. 10. Vista de la bifurcación aórtica (AO) mostrando el incremento de
tamaño del ganglio linfático medial ilíaco izquierdo (LN), como consecuencia
de metástasis 1infática de un carcinoma de próstata.

Fig. 12. Corte transversal del abdomen caudal. Se observa una imagen de
"doble vegiga", correspondiendo la vejiga falsa a un quiste paraprostático
(entre calibres +, 3 cm).

ga", consistente en una cavidad llena de flui-
do anccoico de pared poco engrosada com-
parada con la de la vejiga, la cual se situaba
a su derecha (Fig. 12). Esta cavidad podía
conectarse caudalmente con el tejido prostá-
tico. Se realizó un diagnóstico de quiste
para prostático y se recomendó su extirpa-

Fig. 9. Corte transversal de una próstata afectada con carcinoma. La glándu-
la está deformada, con parénquina muy heterogéneo y varios focos hiperecoi-
cos con sombra acústica posterior compatibles con áreas de mineralización.

Fig. 11. Corte transversal de la próstata en un caso de Iinfoma multicéntri-
co. La glándula está aumentada de tamaño y presenta un foco irregular hipo-
ecoico (entre calibres, +) .:

Fig. 13. Imagen de la cara medial del muslo en la que se observa la arteria
iliaca (Al) en contacto con un hematoma prostático. La próstata comprimia
la vena ilíaca produciendo edema en la porción distal de la extremidad.

ción quirúrgica, lo cual se llevó a cabo sin
complicaciones.

Caso clínico nº 8: Hematoma.
Un perro entero mestizo, de 8 años de
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edad, presentaba un cuadro edematoso difu-
so de caracter progresivo en la extremidad
posterior izquierda por espacio de dos sema-
nas, A la palpación rectal se notó una masa
en la cavidad pélvica que se expandía hacia el
lado izquierdo. En la ecografía, se observó
una próstata muy aumentada de tamaño, con
fuerte componenente quístico y asimétrica. El
lóbulo izquierdo seguía en principio una tra-
yectoria dorsal para luego continuar ventro-
medialmente por la cara interna del muslo. A
este nivel, se encontró una cavitación de con-
tornos irregulares y conteniendo anecoica
con algunos focos ecogénicos dispersos. El
transductor se desplazó por la cara medial del
muslo siguiendo la trayectoria de la arteria y
vena femorales, encontrándose esta última
muy distendida distalinente debido a la com-
presión prostática proximal. Al ir evaluando
el área más proximal del muslo cercana a la
próstata, se observaba como la vena femoral
se colapsaba mientras que la arteria conser-
vaba su luz (Fig. 13), percibiéndose el latido
en tiempo real. La cavidad prostática fue
vaciada al objeto de evitar la compresión
venosa, obteniéndose un líquido serosangui-
nolento fundamentalmente rico en hematíes.
La producción de un. hematoma prostático
como consecuencia de un traumatismo previo
no advertido por el propietario, fue el diag-
nóstico realizado. El animal mejoró tras el
vaciamiento del hematoma, procediéndose
después a su castración.

DISCUSIÓN.
La próstata es un órgano relativamente

sencillo de visualizar en una exploración eco-
gráfica, la cual proporciona información
valiosa para elaborar un pronóstico y admi-
nistrar un tratamiento adecuado.
La hiperplasia prostática es un proceso

muy común en el perro adulto entero. En un
estudio llevado a cabo en perros Beagle, se
observó que todos los animales no castrados,
mayores de 6 años de edad, mostraban evi-
dencia histológica de hiperplasia prostática
benigna (7). Otros autores afirman que el 80%
de la población canina presenta algún grado
de hiperplasia (8). A menudo, la hiperplasia
prostática es un hallazgo incidental en un exa-
men ecográfico, pero puede dar en ocasiones

signos clínicos afectando la micción y defeca-
ción o produciendo hemorragias uretrales (9).

Al ser un proceso benigno, estos síntomas
ceden tras la castración o terapia antiandró-
gena. Ecográficamente, en la hiperplasia
benigna de la próstata la glándula aumenta de
tamaño, aunque la ecogenicidad puede no
alterarse o en todo caso incrementarse leve-
mente. En ocasiones, el hilio uretral (Figs. 1 y
2) puede no verse. La presencia de pequeños
quistes (generalmente menores de 1 cm de
diámetro) no es inusual (Fig. 4) y es general-
mente asintomática, pero la colección pro-
gresiva de líquido puede determinar signos
más graves a posteriori. Si el quiste es mayor
de 1 cm de diámetro el proceso suele deno-
minarse hiperplasia quística de la próstata y
puede dar lugar a compresiones de órganos
adyacentes, teniendo peor pronóstico (Fig. 5).
Las inflamaciones de la próstata cursan

generalmente con letargia, fiebre y signos
gastrointestinales, además de los urinarios
propios. La próstata inflamada puede no
estar muy aumentada de tamaño, pudiendo
ser difusamente hipoecoica o hiperecoica
(Fig. 6), aunque en ocasiones puede tener un
carácter mas bien focal disminuyendo la eco-
genicidad en estos puntos. Pueden también
encontrarse pequeños focos ecogénos en el
parénquima, compatibles con fibrotización o
mineralización. Estos últimos presentan som-
bra acústica posterior. En casos de prostatitis
muy severa, no es infrecuente observar cam-
bios en los riñones o vejiga de la orina por
contaminación ascendente, aunque también
son posibles las infecciones derivadas de una
enfermedad testicular. Es conveniente explo-
rar los ganglios linfáticos zonales (ilíacos,
hipogástricos) en la ecografía, ya que pueden
estar incrementados de tamaño. Por último,
la septicemia puede acabar afectando cual-
quier otro órgano. Por otra parte, la focaliza-
ción del fenómeno inflamatorio dentro de un
pequeño quiste o área concreta del parénqui-
ma da como resultado la formación de un
absceso dentro de la glándula. Los abscesos
son formaciones hipo ecoicas o anecoicas con
posibles puntos ecogénicos en la cavidad
(aspecto del pus) que pueden presentar unos
márgenes internos irregulares y tienen refuer-
zo acústico posterior (Fig. 7). A veces presen-
tan cierta organización interna en la cavidad,
con presencia de septos, tabiques ecogénicos
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que van de un lado a otro de la pared. La lin-
fadenopatía sublumbar es observada con
mucha frecuencia en estos casos. Los hema-
tomas prostáticos pueden producirse como
consecuencia de procesos traumáticos o bien
en prostatitis, en cuyo caso es el paso inme-
diatamente anterior a la formación del absce-
so. La estructura del hematoma es similar a la
del absceso, con contornos internos irregula-
res y lecho hipoecoico o anccoico. En el caso
presentado, el hematoma provocaba sínto-
mas clínicos dado su gran tamaño (Fig. 13),
siendo inhabitual la presencia de un absceso
de tales proporciones. Sin embargo, es nece-
saria la aspiración y análisis del contenido a
fin de distinguir ambos procesos.
Las neoplasias de la próstata en el perro no

son habituales, constituyendo del 3,5 al15, 7 %
del total de las afecciones prostáticas en el
perro, dependiendo de la fuente consultada (10).

En la ecografía, la próstata tumoral normal-
mente presenta asimetría de su parénquima,
con destrucción capsular y fuerte heteroge-
neidad. Suele tender a disminuir su ecogenici-
dad total, aunque pueden verse casi constan-
temente focos de mineralización muy
ecogénicos con sombra acústica (Fig. 9).
Zonas de fibrosis ecogénas también suelen
estan presentes. Sin embargo, es de destacar
que en ~l caso de linfoma presentado no se
observaron áreas de mineralización ni des-
trucción parenquimatosa (Fig. 11). En este
caso, los cambios observados en los riñones y
vejiga de la orina permitieron ampliar el diag-
nóstico diferencial. No es habitual la presen-
cia de quistes asociados con procesos neoplá-
sicos en la próstata del perro, aunque se han
descrito algunos casos esporádicos en la
humana (11,12). En estos casos, el origen de la
cavidad quística se ha visto asociada a necro-
sis del tumor con liquefacción tisular. La linfa-
denopatía sublumbar es un parámetro bastan-
te constante en las neoplasias de la próstata,
y puede evidenciarse en el estudio radiológico
o ecográfico (Figs. 8 y 10).
Desde el punto de vista ecográfico, es difí-

cil distinguir un proceso neoplásico de la
prostatitis, en tanto en cuanto las característi-
cas de ecogenicidad pueden ser más o menos

similares (afectación difusa, puntos de mine-
ralización, distorsión parenquimatosa), por lo
que la realización de una biopsia o aspiración
ha de ser obligada. Sin embargo, la radiogra-
fía abdominal puede proporcionarnos infor-
mación adicional acerca de la naturaleza del
proceso, en tanto en cuanto pueden obser-
varse metástasis a elementos óseos próximos
(Fig. 8). La afección de órganos próximos a la
próstata se produce fundamentalmente por
vía linfática. Las metástasis pulmonares o a
otros órganos pueden también producirse,
aunque con menor frecuencia.
Los quistes para prostáticos son relativa-

mente fáciles de diagnosticar en la ecografía,
apareciendo lo que se da en llamar la imagen
de "doble vejiga" en un corte transverso del
abdomen caudal (Fig. 12). Un anormal incre-
mento del tamaño de restos embrionarios del
conducto de Müller (útero masculino), un
hematoma prostático o un quiste de retención
pueden ser los posibles orígenes del quiste
para prostático (13). Su contenido varía de
hipoecoico a anecoica, y puede presentar
tabiques ecogénicos separando internamente
el quiste en varias cavidades. La pared del
quiste puede ser gruesa o delgada, pudiendo
confundirse en estos casos con fluido libre
abdominal. Asimismo, puede presentar focos
de mineralización parietal o uretral, y ser
único o múltiple (14) . En casos de infección del
conducto de Müller, puede distenderse por
acúmulo de pus en su interior (piómetra mas-
culino), observándose en la ecografía una
imagen similar al quiste para prostático (15).

En este trabajo, los diagnósticos definitivos
se obtuvieron mediante el apoyo ecográfico
en la toma de biopsia en las lesiones paren-
quimatosas, o la aspiración con aguja fina de
cavidades en la próstata. La ecografía inter-
vencionista es totalmente necesaria para
obtener la respuesta a la patología que afecta
a la próstata, dada la inespecifícídad de la
imagen ecográfica. La función de "guía" de la
aguja proporciona seguridad en la interven-
ción, evitando dañar estructuras vasculares o
la uretra, además de orientar la toma de las
muestras en las zonas de interés. Otro aspec-
to interesante de la ecografía a este nivel sería
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su utilización en términos terapeúticos para
drenar un absceso (como se hizo en uno de
los casos comentados) u otro tipo de lesiones
cavitarias.
La ecografía Doppler y la ecografía a color

proporcionan información sobre la distribu-
ción vascular en los órganos. Recientemente
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Contraindicaciones: gatos menores de 3 meses y peso
inferior a 1 kg., Y hembras en lactación. Via de
aplicación externa directamente sobre la pieí.
FRONTLlNE. Distribuido por Laboratorios Hhòne
Merieux. S.A.
e/ Germà Estruch, 9-11. El Prat de Llobregat
(Barcelona).
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Los gatos------------------------
ya no tendrán envidia
---------------------------------------------------------

de Drontal Plus
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Porque Bayer presenta Drontal para gatos
Drontal para gatos es el primer antiparasitario para
la prevención y el tratamiento de todos los parásitos
internos -desarrollado por Bayer específicamente
para gatos- con las mismas ventajas de Drontal
Plus: la comodidad de una dosis única, y el más flij
amplio espectro de eficacia contra todos los """'~"'Ol"
cestodos y nematodos del gato. &..y~

'''''~..
u.to""rf1t¡'::::::aQ;¡r~

A partir de ahora, con una sola pres-
cripción de Drontal para gatos 11 tableta/
4 Kg) usted garantizará una total pro-

tección para el animal. Con absoluta
seguridad, gracias a su buena tolerancia.

Sin alterar los hábitos alimenticios del animal.
y sin envidias.

Drontal®
Eficacia Responsable

De una vez sin parásitos


