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E DIT O R I A L

PREMIO CIENTÍFICO AVEPA "MIGUEL LUERA"

Han pasado ya 2 años de la
desaparición de Miguel Luera.
En aquel momento, la Junta de
Avepa decidió realizar una serie
de proyectos para homenajear
su figura o intentar hacer justicia
a todos sus esfuerzos y desvelos
por crear Avepa y que fuera lo
que es hoy en día.

Un cálido y emotivo homenaje .
se le dedicó durante el 31
Congreso celebrado en Barcelona
aquel año. Se está ultimando
también un libro con el material
que han aportado y recogido
muchos de sus amigos y que
verá la luz próximamente.
Quedaba un tercer proyecto,
que pretendía ligar el nombre de
Miguel al futuro de la Asociación.
Se pensó en un gran premio
científico que llevara su nombre,
ya que, sin duda, él fue un gran
ejemplo de cómo intentar mejo-
rar día a día el nivel científico-
técnico de nuestra especialidad.

Pero también queríamos ligar
este premio a la revista "Clínica
Veterinaria de Pequeños Ani-
males" y, al mismo tiempo, nos'
ilusionaba comprometer a todos
los socios en este proyecto, no
sólo a nivel de participación en
el premio, sino también a nivel
de toma de decisiones en su
concesión.

A pesar de tener a este nivel las
ideas claras, habían de darse
las circunstancias que lo per-
mitieran. Por una parte, la vo-
luntad de cambiar de alguna
forma la estructura de los pre-
mios científicos Avepa y, por
otra, que Purina, que ha venido
siendo desde el principio el
esponsor de los mismos, acepta-
ra la nueva fórmula que se pro-
ponía.

Creo que el objetivo era tan
claro y atractivo que todos han
estado de acuerdo en realizar los

69

cambios previstos. Así, podre-
mos contar este año con el
Primer Premio Científico Avepa
Miguel Luera, con una dotación
de un millón de pesetas y que
esperamos estimulará el interés
de los socios a trabajar cada vez
más con criterios científicos,
recopilar los casos clínicos y
remitir artículos a la revista, que
es uno de los objetivos de
Avepa.

Pero como además ríos intere-
sa la participación activa de
todos los socios, para que la
elección resulte lo más ecuánime
posible, Purina obsequiará a 50
de los votantes con un premio
especial.

Ánimo a todos y a por el pre-
mio.

F. Florit



RINITIS CRÓNICA EN TORTUGAS TERRESTRES
MEDITERRÁNEAS.

J. Muro", A. Ramis'~*,R. Velarde'", "Cliníca Veterinaria Prat de la Creu.
J. Pastor'", S. Lavín". C/Prat de la Creu, 24.

Andorra la Vella.
Principat d'Andorra.

**Oepartamento de Patología y Producción
Animal. Facultad de Veterinaria.
Universidad Autónoma de Barcelona.
08193 Bellaterra.

RESUMEN.

Se describen la sintomatología, alteraciones hemato-
lógicas y bioquímicas más importantes, junto con las
lesiones histológicas que aparecen en la rinitis crónica
de las tortugas terrestres mediterráneas. Se incluye
una pauta de diagnóstico, así como de tratamiento
1J!I profilaxis.

llP.<lhibrasclave: Tortuga; Testudo graeca; Rinitis;
Herpesvirus.

INTRODUCCIÓN.
El término rinitis crónica engloba dos procesos:

"Running Nose Syndrome" (RNS) y "Chronic
Upper Respiratory Tract Oisease" (CURTO).
Aunque presentan diferentes etiologías, clínica-
mente son muy similares, ya que están caracteri-
zadas por una descarga nasal bilateral seromucosa
de curso crónico. La RNS ha sido descrita en
Europa y el CURTO en los Estados Unidos.

El RNS afecta especialmente a las tortugas
medíterráneass. 7, 12, 25, 26, 31) (Testudo graeca y
Testudo hermanni), aunque otras especies como
la tortuga de estepa (Angrionemys horsfieldii)(4,
25), Testudo marginata, tortuga leopardo (Geo-
chelone pardalis), Geochelone chilensis, Mala-
cochersus torrúerivñ, y la tortuga elongata (Geo-
chelone elongata)(31) son susceptibles de pade-
cerla. El RNS fue descrito por primera vez en
1983 por Jackson y Needhamü?', y desde enton-
ces ha afectado de forma continuada a diversas
colecciones zoológicas, estando siempre su apari-
ción ligada a las importaciones masivas de tortugas
procedentes del Norte de África y de Turquía. La
mortalidad oscila entre el 50 y el 100%(2, 13).Un

SUMMARY.

The symptomatology, hematological, biochemical
alterations and histological findings are described
from chronic rhinitis of mediterranean tortoises.
A diagnostic procedure, treatment and prevention
are discussed.

Key words: Tortoise; Testudo graeca; Rhinitis;
Herpesvirus.

Herpesvirus ha sido aislado en numerosos animales
con este síndrome(32)

El objetivo de este trabajo es sintetizar todas las
pautas a aplicar para elaborar un correcto diag-
nóstico del proceso e instaurar un tratamiento
precoz y adecuado. Así mismo, se establecen
unas normas para controlar la enfermedad y evi-
tar su diseminación a otros ejemplares, en espe-
cial a las poblaciones salvajes de tortuga mora.

ETIOLOGÍA DEL RNS.
En las tortugas terrestres mediterráneas, la

infección por herpesvirus se ha descrito como
causante de estomatitis, enteritis y/o encefalitis
en Testudo hermanni, Testudo graeca y Agrio-
nemys horsfieldii(2, 4,7,8,12,31).

En 1994 se aisló por primera vez un herpesvirus
a partir de tortugas con estomatitis díftero-nccrotí-
zante(2), y en 1995 se llegaron a determinar dos
serotipos. En 1996(32) se describió en España una
epidemia por herpesvirus que afectó exclusivamen-
te a Testudo graeca y cuyo síntoma predominante
era la rinitis crónica seromucosa.
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Rinitis crónica en tortugas terrestres mediterráneas. J. Muro et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 18, nQ 2. 1998.

SÍNTOMAS CLÍNICOS.
Es un proceso infeccioso donde la presencia de

sintomatología es muy variable. Hay tortugas que
desarrollan un proceso leve pero recurrente des-
pués de cada hibernación; otras sufren un proce-
so agudo que terminará con un desenlace fatal
por neumonía.

En todos los casos hay que tener muy en cuen-
ta que no todos los animales exhiben síntomas,
pudiendo haber portadores asmtomátícosea que
introducidos en nuevos colectivos den lugar al
desarrollo de la enfermedad.

La enfermedad se caracteriza por síntomas del
tracto respiratorio superior y de la porción cra-
neal del aparato digestivo. La gravedad del pro-
ceso puede ir desde una leve descarga nasal
serosa (Fig. 1), en animales con buen estado
general, hasta descargas mucopurulentas en ani-
males con la salud severamente comprometida.

La descarga nasal es bilateral y no hay que
confundirla con sinusitis (unilaterales) o con exce-
sos de salivación, que pueden verterse por la
apertura proximal de las narinas encima de la
lengua.

Fig. 1. Síntoma predominante: rinitis serosa bilateral.

Fig. 2. Estomatitis. Presencia de pseudo membranas caseosas que ponen al
descubierto úlceras sangrantes.

La afectación del tracto respiratorio inferior es
poco frecuente, aunque en algunos casos pueden
aparecer bronquitis (generalmente mucopurulen-
ta), y neumonías intersticiales con edema.

La estomatitis-glositis suele estar asociada a la
rinitis, con presencia de llagas sangrantes en pala-
dar y lengua, recubiertas de pseudomembranas
case osas (Fig. 2). Debido a estas lesiones hay una
sialorrea muy acusada (Fig. 3).

Existe blefaritis y conjuntivitis, similar a la que se
observa en animales con avitaminosis A. También
pueden aparecer úlceras cutáneas, sobre todo en la
cara interna de las extremidades posteriores (Fig.
4). En el caso de afección renal, se observa anuria,
edemas en las extremidades posteriores y estupor.

En los casos más graves en los cuales el hígado
está afectado se observa anorexia y una rápida
pérdida de peso. En algunos casos es perceptible
una ligera ictericia.

Fig. 3. Marcada sialo-
rrea en un animal con
estomatitis.

Fig. 4. Úlceras cutáneas en el pliegue inguinal.
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DIAGNÓSTICO.
Rinitis crónica en tortugas terrestres mediterráneas. J. Muro et ol. Clinica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 18, n· 2, 1998.

1. Examen físico.
Para llevarlo a cabo es conveniente seguir los

protocolos establecidos por Cooper y Jacksonsu,
Jackson y Lawton{lB), y Frye(B) y .Jacobsonn».
Previamente se procede a pesar los animales y a
medir la longitud total del caparazón, desde la placa
nucal hasta la supracaudal, con el fin de obtener el
"Jackson's Ratio"(16). Este índice nos da una idea
aproximada del estado general del animal en rela-
ción con su estado de nutrición y de hidratación.

La auscultación tiene un valor diagnóstico muy
limitado en las tortugas. Se realiza previa envoltu-
ra de la tortuga en una toalla húmeda aplicada
directamente sobre el caparazón.

2. Pruebas complementarias.
2.1. Hematología.

La obtención de muestras se realiza preferente-
mente en el tercio distal de la vena coccígea dor-
sal. En el caso de animales debilitados o muy
pequeños, puede obtenerse muestra suficiente pa-
ra un recuento, un microhematocrito y una exten-
sión por medio del corte de una uña.

La cantidad de sangre a obtener depende del
tamaño de la tortuga, su estado de salud y las
pruebas que deseemos llevar a cabo, aunque hay
que tener en cuenta que las tortugas poseen un
volumen de sangre correspondiente al 8-10% del
peso corporal y que podemos extraer con seguri-
dad un 7-10% de ese volumen (Tabla I).

Emplearemos agujas de 26 G x 1/2" (0,4SxI3
mm) sobre jeringa de 1 ml(9,41l. En ejemplares muy
pequeños será necesario heparinizar la aguja, aun-
que ello conllevará alteraciones en los valores de
Na o K, en función de la heparina utilizada.

El recuento total de eritrocitos y de leucocitos
se realiza mediante la solución de Natt y Herrick
(dilución 1: 100) modificada por Binder(B) y la
cámara de Neubauer, siguiendo las técnicas des-
critas para aves(5, 2B). El recuento diferencial de
leucocitos se realiza por el método microscópico
rutinario sobre extensión sanguínea teñida con
May Grünwald/Giemsaü-- 43), siguiendo los crite-
rios de identificación descritos por Alleman et al.
y Hawkey y Dennetü- 11).

En las tortugas con apariencia anémica, toda

Tabla I. Valores hematológicos de referencia' para Testudo grae·
ca. Media y desviación estándar de valores primaverales y estivales.

Parámetro Unidades Media DE

Recuento de eritrocitos (106/J.ll) 0,45 0,13
Valor hematocrito (%) 21,68 7,67
Concentración de hemoglobina (g/dI) 7,64 3,16
Índices eritrocitarios:
VCM (fi) 471,93 164,61
HCM (pg) 181,40 87,47
CCMH (g/~) 44,75 6,37
Recuento de leucocitos (10 /fLl) 8,30 3,85
Fórmula leucocitaria:
Linfocitos (%) 19,6 10,24
Monocitos (%) 3,7 2,54
Heterófilos (%) 58,1 14,39
Eosinófilos (%) 8,0 2,98
Basófilos (%) 2,5 2,12

'Valores de referencia obtenidos a partir de 29 ejemplares adultos
(10 machos y 19 hembras) de Testudo graeca graeca(321.

obtención de una muestra importante de sangre
va precedida de la realización del valor hemato-
crito. Si una anemia severa se confirma, la obten-
ción de un volumen importante de sangre para la
realización del hemograma y de la bioquímica está
contraindicado. La interpretación de los resulta-
dos es similar al de las aves.

Los hallazgos más significativos en las tortugas
con RNS son la linfocitosis y la heteropenia.
Sin embargo, numerosos animales presentan
anemia, normocítica y normocrómica, tal y como
se pone de manifiesto en los procesos de etiolo-
gía viricaé. 30). Paralelamente se observan altera-
ciones en la morfología:

• Inclusiones basofílicas intracitoplasmáticas, re-
dondas y de gran tamaño (Fig. S).

• Inclusiones eosinofílicas intracitoplasmáticas,
similares a las descritas por Hawkey(l1) y Frye(B). Se
las asimila a los corpúsculos de Howell-Jolly (Fig. 6).

• Poiquilocitosis, con presencia de eritrocitos
de gran tamaño con divisiones amitóticas en su

Fig. 5. Inclusión basofílica, excéntrica, en el citoplasma de un eritrocito. Diff·
quick (x1.500).

.r.
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1 aplicación
y Advantage acabará con las pulgas.

Ha llegado Advantage de Bayer, el sistema antipulgas
más cómodo de aplicar. Acaba de una sola vez con las pulgas
adultas del animal y, como lo demuestran los estudios
realizados*/**, también con las larvas de su entorno.
ADVANTAGE tiene el sistema de aplicación más cómodo de
usar: sin guantes, sin mojar al animal y sin ningún tipo de
condición especial para su correcta aplicación.
ADVANTAGE se aplica fácilmente en la nuca del animal una
vez al mes, y se extiende solo por todo el cuerpo eliminando
las pulgas por contacto sin que piquen a las mascotas.
ADVANTAGE elimina las pulgas adultas de perros y gatos.

Éstas mueren antes de que puedan depositar sus huevos,
rompiendo así el ciclo de vida de la pulga. Además de su acción
adulticida, que elimina rápidamente la población de pulgas,
los estudios realizados * /* * han demostrado, también,
una acción larvicida en el entorno que previene al animal
de cualquier reinfestación.
ADVANTAGE es de Bayer.

* Dryden, M., Kansas State University, "Control of flea populations on naturally infested dogs and cats in priva te residen ces with either topical imidacloprid spot-on
application or the combination of oral lufenuron and pyrethrin spray." Presentado en el XII G.H. Muller Veterinary Dermatology Meeting de Hawai.
** T. Hopkins, I. Woodley, P. Gyr, Bahrs Hill Research Station, "Imidacloprid topical formulation larvicidal affects against Ctenocephalides felis in surroundings of treated dogs."

BayerEB
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interior. Esta forma de reproducción de los eritro-
citos es una de las cinco descritas para su multi-
plicación y está asociada a pérdidas de eritrocitos
por hemorragias continuadas, estrés o inflama-
ciones crónicas con incapacidad para los lugares
habituales de fabricación de eritrocitos (médula
ósea) a partir de proeritroblastose. 11) y de los
lugares extramedulares (bazo e hígado).

Algunos animales no desarrollarán una anemia
hasta que esté muy avanzado el proceso infeccioso,
debido a que la vida media de los eritrocitos de las tor-
tugas es de tres añoS(8), lo cual supone que los efec-
tos anemiantes consecuentes a la depresión medular
tardarán un gran período de tiempo en demostrarse.

El porcentaje de heterófilos de las tortugas
enfermas es significativamente inferior al de las
sanas. Los heterófilos son los granulocitos más
numerosos en las tortugas(lO, 20, 29, 30, 38, 42). La
heteropenia se asocia a infecciones virales(5, 11,36).
Junto con el descenso del número de heterófilos
puede observarse, en las tortugas afectadas de rini-
tis crónica, la presencia de heterófilos tóxicos (Fig.
7) en sus cuatro categorías.

La heteropenia asociada a la presencia de hete-

• ••
Fig. 6. Inclusióneosinofílicaintracitoplasmáticaenuneritrocitodeunatortu-
gaafectadadeRNS.Diff·quick (x1.500).

Fig. 7. Heterófilotóxico.Basofíliacitoplasmática,pérdidadegranulacióny
presenciadevacuolasensucitoplasma.Diff-quick (x1.500).

rófilos tóxicos sugiere una respuesta degenerativa
medular. Asimismo, la presencia de heterófilos
tóxicos de grado 4 es un indicativo de mal pro-
nóstico para el animal.

La linfocitosis es la segunda alteración herna-
tológica más acusada en las tortugas con RNS.
Los linfocitos son el segundo grupo de leucocitos
más numerososüv. 20,29,30,33,38,42,45).

Una de las patologías que producen incremen-
tos del número de linfocitos son los procesos de
origen vírico (5, 11-, 30), los cuales se caracterizan
por el incremento en la basofília del citoplasma y
la presencia de gránulos azurofílicos en el mismo.

Los linfocitos de ciertos animales afectados de
RNS presentan en sus citoplasmas formaciones
alargadas, excéntricas, de color azul uniforme
(Fig. 8). Su significación todavía no ha podido ser
dilucidada, aunque podrían corresponderse a
infecciones concomitantes por Paramyxovirus,
ser gránulos de linfocitos grandes o bien asociar-
se a los Kurhoff badies de ciertas alteraciones
hormonales.

2.2. Bioquímica sanguínea.

Para la realización de los análisis bioquímicos
emplearemos preferentemente muestras de plas-
ma hepannízadoe» (Tabla 11).

• AST (aspartato aminotransferasa) .
. Es una enzima que se produce en múltiples

tejidos(20,36). En el RNS se producen aumentos de
hasta cuatro veces el valor normal de la especie.
Estos aumentos hay que atribuirlos a lesiones tisu-
lares difusas de tipo crónico .

Se observan incrementos en las tasas de AST
tras la administración intramuscular de ciertos
medicamentos (en especial Enrofloxacina y Aci-

•Fig. 8. Inclusiónbasofilica,redonda,excéntrica,enelcitoplasmadeunlinfo-
citodeunatortugaafectadadeRNS.Diff-quick (x1.500). .
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clovir) empleados en el control y tratamiento del
RNS debido a la importante necrosis muscular que
provocan en el punto de aplicación. En estos casos
es importante la valoración de los niveles de CK,
que aumentarán conjuntamente con los de AST.

• Ácido úrico y urea.
Los incrementos en los niveles de urea de las

tortugas con RNS son debidos a la deshidrata-
ción y la malnutrición. Los animales enfermos,
ya de por sí con valores elevados de urea sérica
a la salida de la hibernación, presentan mayores
necesidades calóricas y emplean el catabolismo
proteico como fuente calóricaüè. 20).

El catabolismo proteico produce en las tortugas
tres formas residuales: la urea, el ácido úrico y el
amonio(15,30).

La orina de Testudo graeca contiene, en condi-
ciones normales, un 30% de urea, 7% de ácido úrico
y 6% de amonio. En caso de deshidratación hay una
activación de las enzimas hepáticas del ciclo omitina-
urea que provoca un aumento de la uremia, así como
la reabsorción del agua y urea en la vejiga urinaria y
un incremento de la excreción de ácido úrico, cam-
biando la composición de la orina al 50-60% de
ácido úrico, 10-20% de urea y 5% de amonio.

Así mismo, hay que tener en cuenta que las tor-
tugas, por su condición de ectotermos, están suje-
tas a cambios endocrinos y estacionales. Ello con-
lleva un aumento de la concentración de la urea
sérica a finales de Marzo y Abril, llegando a valo-
res de 112 mmo1/l, cuando el valor habitual es de
10 mmol/lv?'. Valores elevados de ácido úrico y
urea junto con un incremento del valor hemato-
crito del 50-60% (normal 34%) y de las proteínas
totales denotan deshidratación.

Incrementos del ácido úrico y de la urea, junto a
la LDH y AST ponen de manifiesto una nefritis(39).

La creatinina carece, al igual que en las aves,
de valor díaqnósticor". 28,30,35).

La glucemia sólo está alterada en aquellos ani-
males que, tras invernar sufriendo RNS son incapa-
ces de movilizar glucógeno hepático para provocar
en la glucosa san guinea el incremento necesario
para salir del reposo invernal, por lo que entrarán en
una anorexia post-invernal. Valores inferiores a
1 mmol/l (normal 11-12) requieren ya tratamiento.
Otros procesos que provocan disminuciones de la
glucemia son: caquexia, hepatopatias y septicemias.

• Proteínas plasmáticas.
En la rinitis crónica de las tortugas solamente

existen variaciones en los valores de las proteínas

Tabla Il. Valores bioquímicos de referencia' para Testudo graeca.
Media y desviación estándar de valores primaverales y estivales.

Parámetro Unidades Media DE

Proteinas plasmáticas g/di 3,71 1,90
Albúmina g/di 1,06 0,58
Globulinas:

- a g/di 0,60 0,25
- P g/di 0,53 0,19
- y g/di 0,70 0,28

Ratio Alb/Glob 0,57 0,16
Acido úrico mg/di 1,85 l,lO
Urea mg/di 31,94 22,18
Creatinina mg/di 0,47 0,26
Glucosa mg/di 63,09 42,04
AST ull 52,20 40,19
ALT ull 18,91 18,33
ALP ull 196,12 19,92
LDH ull 121,47 48,44
Amilasa ull l,50 1,67
Lipasa ull 63,50 80,69
Colesterol mg/di 124,80 90,07
Bilirrubina total mg/di 0,53 0,69
Fósforo rnrnol/l 7,96 5,88
Sodio mEqll 135 15,59
Potasio mEqll 20,12 15,51
Cloro mEqll 117,00 15,17

'Valores de referencia obtenidos a partir de 29 ejemplares adultos
(10 machos y 19 hembras) de Testudo graeca graeca321•

totales en los animales deshidratados (incremento
del valor hematocrito), malnutridos (descenso de
la albúmina), alteraciones hepáticas (incrementos
en AST, ALT, LDH Y bilirrubina total).

En el estudio del proteinograma nos encontrare-
mos con aumentos significativos de la concentración
de las alfaglobulinas (Fig. 9). Estos incrementos están
relacionados en aves con procesos inflamatorios
agudos (hepatitis o nefritis), síndrome nefró1;i I •

enfermedades micóticas generalizadas(24, 35,36

2.3. Radiología. ~lll\)1KA
~.~CULTAJ

Debido a la dificultad para examinar la~" ~rtu-
gas por la presencia de un exoesqueleto, la radio-
logía se impone como elemento básico de diag-
nóstico (6, 18). Será imprescindible en todos aque-
llos casos en que la auscultación denote la pre-
sencia de un proceso neumónico.

Dos proyecciones son necesarias para cada
tortuga: una antero-posterior y otra latero-lateral,
las cuales nos permitirán comparar los dos cam-
pos pulmonares y valorar la presencia de focos
neumónicos.

2.4. Microbiología.

En 1985, Lawrence y Needham (26), estudiaron
la flora bacteriana de la orofaringe de 19 ejem-
plares de Testudo graeca y Testudo hermanní,
de los cuales 7 presentaban signos de rinitis.
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Aislaron 38 bacterias en las tortugas sanas y 19
en las enfermas. A parte de la menor variedad de
flora bacteriana de las tortugas con rinitis no
encontraron mayores diferencias.

Pasteurel/a testudinis, Morganella, E. Coli,
Pseudomonas spp. y Klebsiella spp. han sido
aisladas en tortugas afectadas de RNS, siendo la
primera a la que se atribuyen la mayoría de infec-
ciones secundarias(3.31).

Todo ello pone de manifiesto que la utilización
de los exámenes microbiológicos a partir de exu-
dados nasales u orales aporta información confu-
sa, ya que se aislará un gran número de bacterias
en cada caso.

2.5. Serología.

Hasta 1995(3)no ha podido determinarse la exis-
tencia de dos serotipos del Herpesvirus responsable
de un brote de RNS, ya que el principal problema
radica en que se transmiten célula-célula, y que por
lo tanto no hay reacción humoraj{14.16).Hay que
conocer todavía si son varios los herpesvirus res-
ponsables de la enfermedad, y si los títulos de anti-
cuerpos detectados tienen valor diagnóstico.

2.6. Histopatología.

Poca información hay disponible sobre el
mejor método de diagnóstico de las infeccio-
nes por herpesvirus en los reptiles(l4). La ma-
yoría de los trabajos remarcan la detección
mediante microscopía óptica de los cuerpos de
inclusión intranucleares en las células afecta-

das (Fig. 10), seguida de la visualización me-
diante la microscopía electrónica de transmisión
de los viriones intranucleares o intracitoplasmá-
ticos (Fig. 11).

Los epitelios mayormente afectados son: lin-
gual, nasal y traqueal. En menor grado, epitelio
intestinal, pulmón, mucosa gástrica, hígado,
riñón bazo, órganos genitales, páncreas, conduc-
tos lacrimales, neuronas y células gliales del dien-
céfalo y de la médula oblongadas. 12,25,31).

Müller et a/.(31) aconsejan la realización de im-
prontas linguales de los animales afectados de
RNS, que una vez teñidas con la tinción de hema-
toxilina eosina o giemsa pondrían en evidencia
células epiteliales descamadas que contendrían
cuerpos de inclusión eosinófilos intranucleares.
Este método será efectivo siempre y cuando el
virus se esté replicando en ese preciso momento
en el epitelio de las mucosas orales.

TRATAMIENTO.
Para el tratamiento de las tortugas es importante

tener en cuenta que el metabolismo de los reptiles
funciona más eficientemente cuando su temperatu-
ra corporal central óptima está dentro de su tempe-
ratura corporal óptima (TCO). Para Testudo graeca
y Testudo hermanni esta última es de 25-30 oc.

Para conocer cuando un animal está en su ópti-
mo metabólico hay que conocer su frecuencia car-
díaca y su temperatura cloacal. Una tortuga con una
temperatura corporal de 34-36 "C está probable-
mente en su temperatura corporal central óptima.

Albúmina

Sana

AlfaGammas Betas

Enferma

Gammas AlfaBetas Albúmina

Fig. 9. Proteïnograma normal de una tortuga sana y anormal de una tortuga afectada de RNS. Obsérvese el aumento en el rango de las alfaglobulinas.

78



EN PLENA FORMA
EL MANTENIMIENTO FÍSICO IDEAL SÓLO SE CONSIGUE CON

"PROTEINAS CUIDADOSAMENTE ESCOGIDAS DESDE SU ORIGEN
DR. IVAN BURGER, EXPERTO EN NUTRICIÓN DEL CENTRO WALTI-IAM PARA NUTRICIÓN ANIMAL.

Todo el poder nutritivo de las proteínas sólo se aprovecha
cuando el aparato digestivo del perro es capaz de absorberlo.
Esta es la razón que ha impulsado el desarrollo de la nueva
gama Pedigree" ADVANCE~. Productos elaborados
a partir de una única fuente de proteínas.

Este principio ha sido rigurosamente investigado,
desarrollado y controlado por los veterinarios y
expertos en nutrición del Centro Waltham, autoridad
mundial líder en el cuidado y nutrición de animales
de compañía.

Demostraron que, en los perros, la sensibilización a
componentes de la dieta y las reacciones alérgicas
aumentaban al mezclarproteínas de diferentes orígenes.
y que, recíprocamente, los riesgos disminuían al
reducir la diversidad de fuentes proteínicas.

Es difícil que otras dietas premium que utilicen una

mezcla de proteínas animales de varios tipos, logren superar
las máximas exigencias de calidad establecidas por el
Centro Waltham para la gama Ped ig r ee" ADVANCE~.

El método de control de calidad reexamina todos
los aspectos de la dieta canina para excluir los
aditivos innecesarios. Aplica un criterio igualmente
riguroso en la selección de la calidad de las grasas
y los ácidos grasos esenciales -como el aceite de
girasol- y en la obtención de un cuidadoso equilibrio
entre fibras fermentables y no fermentables.

El resultado es la nueva gama Pe dig r ee'"
ADVANCE~, el sistema de alimentación más
eficaz que puede encontrarse para desarrollar
el máximo potencial de los perros adultos.
Precisamente porque las fuentes de sus nutrientes
han sido designadas como las más aceptables
para su perro.

ADVANCE™
Exclusivamente en clínicas veterinarias y establecimientos especializados



Rinitis crónica en tortugas terrestres mediterráneas. J. Muro et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 18, n2 2, 1998.

Un animal que mantenido en su TCa no alcanza su
frecuencia cardíaca tiene muy mal pronóstico.

Para conocer la frecuencia cardíaca fisiológicade
una tortuga se emplea la fórmula: FC= 34(W)-O.25,
siendo W el peso en kilogramos.

1. Fluidoterapia.
Los líquidos a administrar tienen que ser calen-

tados hasta alcanzar la TCa del animal a tratar. El
volumen a administrar es el equivalente al 2-3%
del peso vivo total. Hay que tener en cuenta que
las tortugas poseen mayor porcentaje de líquido
corporal que los mamíferos (63-74%). El líquido
se administrará hasta que el valor hematocrito
alcance la norrnalídade- 23,34).

Las necesidades diarias de iones son:

Sodio
Potasio
Magnesio

2,0 mEq/kg
3,3 mEq/kg
0,5 mEq/kg

Vías de administración.

Intracelómica.
Esta vía está recomendada por Frye(B) y

Jarchow(23)y es similar a la vía intraperitoneal en
los mamíferos. Presenta dos inconvenientes: la
posibilidad de dañar órganos (vejiga de la orina,
colon) y disminución de la capacidad respiratoria
del animal al no existir en las tortugas un verda-
dero diafragma, sino una estructura membranosa
que los separa de los órganos celómicos(23).

Jarchow(23) recomienda administrar una solu-
ción salina isotónica compuesta de dos partes de
dextrosa al 2,5% en una solución de cloruro de
sodio al 0,45% con una parte de Ringer lactato.

Fig. 10. Cuerpos de inclusión eosinófilos en células de epitelio lingual. Hema-
toxilina eosina (x450).

Para aplicarla debe utilizarse una aguja de 20G-
21G, de 2,5-4 cm de longitud. Se inserta oblícua-
mente en la fosa inguinal izquierda, en dirección
craneal, atravesando el pleuroperitoneo.

Intravenosa.
Su utilización está limitada según el tamaño del

animal. En animales de gran tamaño (> 1 kg)
podemos utilizar la vena caudal dorsal para inser-
tar catéteres de 22G-24G durante unas pocas
horas(42),o la vena yugular previa cateterización.

Subcutánea.
Presenta la desventaja de absorción lenta en los

animales colapsados. Se aplica en los pliegues
axilares e inguinales.

Intracolónica.
Vía muy útil para rehidratar animales de

pequeño tamaño. Se emplea una solución salina
al 0,45% en forma de enemas. Presenta la ven-
taja de que en ciertos ejemplares es muy difícil la
apertura bucal, y que aun llevándola a cabo
puede provocar lesiones orales o esofágicas por
la introducción de las sondas.

Oral.
Empleo de solución salina al 0,45%.

2. Asistencia nutricional.
La alimentación forzada se usará en aquellos

animales con un "Jackson's Ratio" inferior al nor-
mal, anémicos o que por padecer estomatitis sean
incapaces de alimentarse con normalidad.

La sonda empleada en la alimentación forzada
tiene que ser estéril, flexible y estar bien lubricada.
En los animales que presenten estomatitis se adi-

Fig. Il. Parliculas víricas distribuidas aleatoriamente en el plasma nuclear de
células epiteliales traqueales. (MET. x16B.OO).
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3. Vitaminoterapia.
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cionará un antibiótico (p. ej. framicetina), con el
fin de evitar el paso de organismos patógenos al
interior del estómago.

Hay que tener la precaución de no dañar las
estructuras bucales, ya que las abrasiones predis-
ponen a infecciones secundarias. Además, la ma-
yoría de animales con RNS presentan estomati-
tis, con úlceras sangrantes, lo que nos induce a
tener mayores precauciones que en un animal
normal.

En los animales hipoglucémicos (glucosa < 1
mmol/l) es necesario un aporte calórico en forma
de soluciones orales o endovenosas de glucosa al
2,5-5% hasta alcanzar los 3,2 mmol/! de gluce-
mia, momento en que las tortugas comenzarán a
comer espontáneamente.

Así mismo, emplearemos en las primeras fases de
la alimentación forzada productos altamente calóri-
cos (NutriCalorías, Schering Plough), vía sonda oro-
esofágica, a razón de 1-2 rni/kg, cada 24 horas.

En el resto de animales emplearemos para su
alimentación forzada comidas infantiles prepara-
das, a base de verduras. La cantidad a administrar
es de 10-30 rni/kg en días alternos. Evitaremos
las de frutas, ya que el exceso de carbohidratos
puede traducirse en un proceso díarreíco's. Evita-
remos las formulaciones líquidas o en polvo
empleadas en el tratamiento de animales de com-
pañía, ya que todas ellas conllevan excesos pro-
teicos que agravarían aún más el proceso.

Hay que tener en cuenta que el metabolismo de
los reptiles es mucho más lento que el de los
mamíferos, por lo que se requiere paciencia. Los
aportes excesivos en cantidad o en frecuencia
pueden provocar vómitos o diarreas, ya que tras
el ayuno prolongado de más de cuatro semanas
las vellosidades intestinales se atrofian, con la con-
siguiente disminución de la superficie con capaci-
dad de absorción. Además, hay un debilitamiento
de la musculatura intestinal. Por ello, conviene
añadir Lactobacillus (Bird Bene-Bac Gel, Pet/Ag
Division) a la dieta citada anteriormente con el fin
de facilitar la digestión en el animal y acelerar su
recuperación (6, 8).

Una vez el animal demuestre intenciones de
comer por sí mismo le proporcionaremos una
dieta lo más parecida a la natural. Deberá estar
compuesta por un 85% de vegetales, 10% de fru-
tas y un 5% de alimentos con alto contenido en
proteínas. Durante todo este tiempo, la tortuga
deberá mantenerse en su temperatura corporal
preferida (PBT), y se evitará que entre en hiber-
nación.

Las vitaminas hidrosolubles son las primeras en
ser agotadas, por lo que se requiere un aporte dia-
rio en forma de vitamina B12 (100 mg/kg, 1M)o
compuestos de vitaminas del grupo B y oligoele-
mentas (Amyl, Lab. Doxia; 0,5 m1/kg 1M).Muchos
de los animales anoréxicos responden bien a este
tratamiento, iniciando la alimentación por ellos
mismos a los pocos días de establecido éste.

4. Antibioterapia.
El empleo de antibióticos irá destinado al con-

trol de las complicaciones bacterianas con el fin
de evitar la muerte de los animales por septicemia
(20,40)

El antibiótico de elección es la Enrofloxacina.
Esta fluoroquinolona ha demostrado ser segura,
eficaz y de amplio espectro en el control del RNS.

Las dosis varían en función de la especie de tor-
tuga y del agente infeccioso. En la Testudo her-
manni, la vida media de la Enrofloxacina es de
7,3 horas (44). En el caso del RNS son necesarias
dosis de 5 mg/kg cada 12 horas. La duración del
tratamiento es de 7-10 días.

El único efecto adverso observado hasta el
momento es el dolor que provoca en el momento
de su aplicación, y la reacción inflamatoria local
en el punto de administración. Por contra, no se
observan los efectos nefrotóxicos asociados al
empleo de antibióticos aminoglucósidos, ni tam-
poco son frecuentes las resistencias. Rosskopf{40)
cita como efectos secundarios la anorexia y el
aumento de los niveles de ácido úrico en trata-
mientos prolongados. Por ello añade a la primera
inyección 20 ml/kg de solución salina al 0,9%.

::

Fig. 12. Realización del flushing mediante el empleo de un catéter uretral
felino.
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Otros antibióticos empleados, pero de inferior
eficacia, son:

• Doxyciclina. 10 mg/kg, por vía oral durante
tres semanas (40).

• Piperacilina. 100 mg/kg 1M,cada 48 horas.
• Ceftazimida. 20-40 mg/kg 1M,diaria, duran-

te 7-14 días.
• Amikacina. 5 mg/kg IM en la primera dosis.

Posteriormente, 2,5 mg/kg 1M cada 72 horas,
con un total de 7 inyecciones. Otra pauta, es 5 mg/
kg 1M, cada 48 horas.

A parte del tratamiento antibiótico parenteral
es conveniente realizar lavados nasales diarios
con una solución compuesta de 29 mi de solución
salina y 0,5 mi de Tylosina 100 o de Enrofloxacina
al 10%. La cavidad nasal de las tortugas afectadas
se llena de mucosidad y es allí donde se localizan
las principales lesiones. Por ello, es muy impor-
tante realizar a diario, y durante una semana,
estos lavados, para pasar con posterioridad a
intervalos de 2-3 días.

Para llevarlos a cabo emplearemos catéteres
uretrales de gatos, los cuales se lubrican en su
punta con vaselina, introduciéndolos posterior-
mente en las narinas, evitando dañar las estructu-
ras, ya de sí alteradas por el proceso infeccioso
(Fig. 12). Se inyectarán 5-10 mi en cada una de
ellas, provocando un flujo de líquido que va a
arrastrar hacia fuera, vía nasal o vía oral toda la
mucosidad o detritus allí existentes.

5. Antivíricos.
Únicamente Cooper et al. (7) sugirieron un tra-

tamiento que consistía en la aplicación local de
Acyclovir al 5% en forma de pomada (Zovyrax
crema, Gayoso Wellcome, Madrid) en los anima-
les con estomatitis. Según estos autores, produ-
cía importantes mejorías en algunos de los
casos.
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COMPLICACIONES EN LA ANESTESIA GENERAL DEL
PERRO. REVISIÓN DE 265 CASOS.

J.I. Redondo, R.J. Gómez, J.M. Santistçban,
I. Ruiz, J.M. Domínguez, I. Avila.

RESUMEN.

Un total de 265 perros fueron anestesiados por diferentes
motivos diagnósticos y terapéuticos en los Setvicios
Clínicosde la Facultad de Veterinaria de Córdoba,
siguiendo diversos protocolos anestésicos. Los pacientes
fueron monitorizados mediante pulso-oximetria,
capnografía y medición no invasivade la presión arterial.
Las variables controladas cada 5 minutos durante la
anestesia fueron: frecuencia cardiaca -FC- (en 264
perros), frecuencia respiratoria -FR- (264), temperatura
rectal -TL (194), presión arterial media -PAM-(42),
presión sistólica-PS- (42), presión diastólica-PD- (42),
saturación de oxígeno en sangre arterial -Sp0z- (237), y
fracción espirada de COz -EtCOz- (126). En total se
tomaron 12.505lecturas. También se registró la
aparición otras complicaciones, como apnea, vómito,
dificultaden el sondaje endotraqueal, movimientos tónico-
clónicos durante la anestesia y muerte. Con relación a la
FC, se detectó bradicardia severa «30 lpm) en al menos
alguna lectura de 3 perros, bradicardia moderada (30-59)
en 49 perros, taquicardia moderada (120-160) en 178
perros y taquicardia severa (>160) en 35. En relación con
la FR, se detectó bradipnea severa «5 rpm) en 9 perros,
bradipnea moderada (5-9) en 54, taquipnea moderada
(31-60) en 160 y taquipnea severa en (>60) en 33. En el
estudio de la Tª se detectó hipotermia severa «36 "C) en
34 perros, hipotermia moderada(36-37,9 "C) en 133,
hipertermia moderada (39,1-40) en 33 e hipertermia
severa (>40 "C) en 4. En relación con la PAM se detectó
hipotensión severa «50 mm Hg) en 16 perros e
hipertensión severa (>160) en 2. En el estudio de la PS,
hipotensión severa «80 mm Hg) fue detectada en 16
perros e hipertensión severa (>200) en 1. Con relación a
la SpOz, se detectó hipoxemia ligera (85-89%) en 89
perros, hipoxemia moderada (80-84) en 40 perros e
hipoxemia severa «80) en 31 perros. En el estudio de la
EtCOz, se observó hipocapnia severa «20 mm Hg) en
33 perros, hipocapnia moderada (20-29) en 73,
hipercapnia moderada (45-55) en 39 e hipercapnia
severa (>55) en 6. Se detectó apnea en 57 perros,
vómito en 14, movimientos en 10 y dificultaden el
sondaje en 4. Ninguno de los pacientes murió durante el
procedimiento anestésico ni en las 24 horas siguientes
por causas atribuiblesa la anestesia.

Palabras clave: Complicaciones; Anestesia; Perro.

Departamento de Medicina y Cirugía Animal.
Unidad de Cirugía.
Facultad de Veterinaria.
Universidad de Córdoba.
Avda. Medina Azahara, s/n.
14005 Córdoba.

ABSTRACT.

A total of 265 dogs were anaesthetised with different
protocols, for accomplishing various surgical and diag-
nostic procedures. The patients were monitored
through pulse-oximetry, capnometry and non-invasive
monitoring of arterial pressure. The following variables
were evaluated: heart rate -HR- (in 264 dogs), respira-
tory rate -RR- (in 264), rectal temperature -RT- (194),
mean arterial pressure -MAP- (42), systolic pressure -
SP- (42), diastolic pressure -DP- (42), arterial oxygen
saturation -Sp0z- (237), end-tidal COz -EtCOz- (126).
A total of 12505 lectures were registered. Other
events recorded were apnoea, vomiting, endotracheal
intubation troubles, and tonicoclonic movements
during the anaesthesia and death. Related to the HR,
severe bradycardia «30 bpm) was registered in at least
one lecture in 3 dogs, moderate bradycardia (30-59) in
49 dogs, moderate tachycardia (120-160) in 178 dogs
and severe tachycardia (>160) in 35 patients. Related
to the RR, severe bradypnoea was registered «5 bpm)
in 9 dogs, moderate bradypnoea (5-9) in 54, moderate
tachypnoea (31-60) in 160 and severe tachypnoea
(>60) in 33. Studying the RT, severe hypothermia
«36 "C) was recorded in 34 dogs, moderate hypot-
hermia (36-37,9 OC)in 133, moderate hyperthermia
(39,1-40 OC)in 33 and severe hyperthermia (>40 OC)
in 4. Related to the MAP, severe hypotension «50
mm Hg) was registered in 16 dogs, and severe hyper-
tension (> 160) in 2. Studying the SP, severe hypoten-
sion «80 mm Hg) was recorded in 16 dogs and seve-
re hypertension (>200) in 1. Related to the SpOz,
light hipoxemia (85-89%) was recorded in 89 dogs,
moderate hipoxemia (80-84) in 40 patients and severe
hypoxemia «80) in 31 dogs. Studying the EtCOz,
severe hypocapnia «20 mm Hg) was registered in 33
dogs, moderate hypocapnia (20-29) in 73, moderate
hypercapnia (45-55) in 39 and severe hypercapnia
(>55) in 6. Apnoea was recorded in 57 dogs, vomiting
in 14, movements in 10 and troubles in endotracheal
intubation in 4. No patients died during the anaesthe-
tic procedure, or 24 hours after related to anaesthesia.

Key words: Anaesthesia; Emergencies; Dog.
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INTRODUCCIÓN.
La anestesiología ha experimentado un gran

avance en la última década, haciendo que la prác-
tica anestésica sea hoy más segura que hace unos
años. Esto ha permitido realizar tratamientos qui-
rúrgicos en pacientes cada vez más viejos y más
enfermos. La baja incidencia de la morbilidad y de
la mortalidad se debe tanto a la utilización de fár-
macos y técnicas anestésicas cada vez más segu-
ras, como a una mejora en la monitorización del
paciente quirúrqícoüê'.

A pesar de los avances en la monitorización de
las diversas funciones orgánicas y de las precau-
ciones tomadas en salvaguardar la vida del animal
durante el acto anestésico, se presentan emergen-
cias. Afortunadamente, cuando se presta atención
a todos los detalles, la incidencia de emergencias
anestésicas "inesperadas" es baja, y muchas pue-
den prevenirse por completo. Cuando un pacien-
te está bajo los efectos de un fármaco anestésico,
su vida está en peligro. Ciertos periodos se consi-
deran más peligrosos, como la inducción y la recu-
peración, ya que es entonces cuando hay más
posibilidades potenciales de una emergencia
grave. Un error frecuente es creer que estas com-
plicaciones sólo pueden presentarse cuando se
opera a animales enfermos o de alto riesgo, olvi-
dando que los procedimientos rutinarios en ani-
males sanos no están exentos de riesgo(28).

El primer paso para minimizar la presentación
de estas emergencias es reconocerlas, por lo que
una monitorización adecuada del paciente es
imprescindible para evitar complicaciones de pro-
blemas que podrían solucionarse si son detecta-

Tabla I. Descripción del lote estudiado.

dos a tiempo, y que incluso podrían conducir a la
muerte del animal.

La aparición de complicaciones durante la aneste-
sia general de diversas especies animales es un
hecho conocido desde hace mucho tiempo, aunque
es en la especie humana donde estos estudios han
sido realizados de una forma sistemática. El objetivo
de este estudio es comprobar la presentación de
estos incidentes durante la anestesia general del
perro, de una forma cualitativa y cuantitativa, para
informar al clínico de la probabilidad de que apa-
rezcan durante el procedimiento anestésico.

MATERIAL Y MÉTODOS.
Un total de 265 perros fueron anestesiados con

diferentes protocolos anestésicos y monitorizados
en los Servicios Clínicos de la Facultad de
Veterinaria de Córdoba, entre octubre de 1994 y
diciembre de 1996, para la realización de diversos
procedimientos quirúrgicos y diagnósticos. Los
pacientes fueron clasificados según las normas de
la Sociedad Americana de Anestesiólogos (ASA).

Se confeccionó una ficha anestésica de cada
paciente, donde quedó registrada su reseña (raza,
sexo, edad y peso), el procedimiento diagnóstico
o quirúrgico realizado, así como el protocolo
anestésico seguido y el grado de riesgo anestési-
co. El peso medio de los pacientes fue de
17,5±12.2 kg (rango 2-80 kg) y la edad media
fue 51,4±4 meses (rango 2-192 meses). La dura-
ción media de la anestesia fue de 53,09±22,27
minutos. La descripción del lote estudiado queda
reflejada en las Tablas I y Il.

Cirugía ASA Sexo
,

1 2 3 4 I II III IV M H
89 39 66 71 72 80 80 33 137 128

ASA. Clasificación del riesgo anestésico según Sociedad Americana de Anestesiólogos. Cirugía. l. Cirugía externa. 2. Endoscopia.
3. Traumatología. 4. Cirugía abdominal. Sexo. M. Macho. H. Hembra.

Tabla 11.Descripción de los protocolos anestésicos y número de animales.

Ac-A-T-H Ac-A-P-H X-A-T-H X-A-P-H X-A-H P-H D-F-P
45 44 18 66 7 3 1
X-A-P R-K R-A-P P Ac-A-P D-A-P-H AT-H
1 12 1 1 2 2 1
X-A-F-H R-A-P-H Md-A-P-H R-A-T-H Md-A-T-H A-H R-P-H
1 38 7 10 2 1 2

A: Atropina. Ac: Acepromacina. D. Diacepam. F: Fentanilo. H: Halotano. K: Ketamina.
Md: Medetomidina. R: Romifidina. T: Tiopental sódico. X: Xilacina.

88



Complicaciones en la anestesia general del perro. Revisión de Z65 casos. J.!. Redondo Garcia et o/. Clinica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 18, n'Z, 1998.

Las variables monitorizadas cada 5 minutos
durante todo el procedimiento anestésico fueron:
la frecuencia cardiaca (FC), en 264 perros, regis-
trándose 2635 lecturas; la frecuencia respiratoria
(FR), en 264 pacientes (2639 lecturas); la tempe-
ratura rectal (Tª), en 194 (1957 registros); la pre-
sión arterial media (PAM),en 42 (527 lecturas); la
presión sistólica (PS), en 42 (527 lecturas); la pre-
sión diastólica (PO), en 42 (527 lecturas); el por-
centaje de saturación de la hemoglobina en san-
gre arterial (Sp02), en 237 (2392 lecturas), y la
fracción espirada de CO2 (EtC02) en 126 (1301
registros). La FC y la SP02 fueron controladas
mediante pulso-oximetría en 237 perros (con el
504 Criticare Systems Inc.), colocando el sensor
en la lengua, que ha sido descrito como un lugar
idóneo para su colocación en un estudio pre-
ViO(18);en el resto de los pacientes, la FC fue
tomada por auscultación cardiaca. La FR y la
EtC02 fueron registradas mediante capnometría
en 126 pacientes (con el Vet/Cap 7000, SOl),
tomando la muestra de gases espirados una sonda
que fue conectada a una pieza en "T" que fue
intercalada entre el tubo endotraqueal y el circui-
to anestésico; en el resto, la FR fue controlada
mediante la observación de los movimientos res-
piratorios en la bolsa rescrvorio del circuito anes-

tésico. La Tª fue registrada mediante un termó-
metro digital. La PAM, PS y PO fueron determi-
nadas mediante la estimación no invasiva de la
presión arterial (con el Oinamap 8300, Critikon
Corp.), colocando un manguito inflable de tama-
ño adecuado (neonatal #2 a #5 y chi/d, Johnson
& Johnson Inc.) alrededor del antebrazo o de la
cola, dependiendo del procedimiento quirúrgico.

También quedó registrada la aparición o no de
diversas complicaciones anestésicas, como
apnea, vómito, movimientos tónico-clónicos, difi-
cultad en el sondaje, despertar prematuro, defe-
cación o micción y muerte durante el procedi-
miento o en las 24 horas siguientes, así como las
circunstancias en las que se presentaron.

Todos los datos fueron archivados en un ordena-
dor mediante una base de datos (Obase III)y anali-
zados estadísticamente con el paquete estadístico
Statistica versión 5.0 (StatSoft Inc.). El estudio esta-
dístico consistió en la determinación de las medias
estadísticas y del error estándar de las variables car-
diorrespiratorias y de la temperatura rectal estudia-
das cada 5 minutos. Así mismo, se procedió a la
clasificación de todas las lecturas recogidas según
los rangos señalados en la Tabla III. También se
determinó a qué perros correspondía cada una de
las lecturas clasificadas en los rangos considerados.

Tabla III. Complicaciones cardiorrespiratorias y relacionadas con la temperatura rectal.

Variable Criterio Rango nº Perros % Perros nº Casos % Casos
FC(lpm) bradicardia severa <30 3 1,14 4 0,15
264 perros bradicardia moderada 30-59 49 18,56 183 6,94
2635 lecturas taquicardia moderada 121-160 178 67,42 793 30,09

taquicardia severa >160 35 13,26 120 4,55
FR (rpm) bradipnea severa <5 9 3,41 20 0,76
264 perros bradipnea moderada 5-9 54 20,45 185 7,01
2639 lecturas taquicardia moderada 31-60 160 60,61 681 25,80

taquicardia severa >60 33 12,50 124 4,70
Tª (oC) hipotermia severa <36 34 17,52 166 8,48
194 perros hipotermia moderada 36-37,9 133 68,55 932 47,62
1957 lecturas hipotermia moderada 39-40 33 17,01 122 6,23

hipotermia severa >40 4 2,06 21 1,07
PAM (mmHg) hipotensión severa <50 16 38,09 44 8,35
42 perros hipertensión severa >160 2 4,76 2 0,38
527 lecturas
PS (mmHg) hipotensión severa <80 16 38,10 57 10,81
42 perros hipertensión severa >200 1 2,38 1 0,19
527 lecturas
SpOz (%) hipoxia ligera 85-89 89 37,55 157 6,56
237 perros hipoxia moderada 80-84 40 16,88 64 2,68
2392 lecturas hipoxia grave <80 31 13,08 69 2,88
EtCOz (mmHg) hipocapnia severa <20 33 26,19 99 7,61
126 perros hipocapnia moderada 20-30 73 57,94 301 23,14
1301 lecturas hipercapnia moderada 45-55 39 30,95 146 11,22

hipercapnia severa >55 6 4,76 15 1,15

FC: frecuencia cardiaca. FR: frecuencia respiratoria. Tª: temperatura. PAM: presión arterial media. PS: presión sistólica. seo; saturación
de oxigeno. EtCOz: fracción espirada de COz·

ili
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RESULTADOS.
En la Tabla III se recogen las complicaciones car-

diorrespiratorias y las relacionadas con la tempe-
ratura rectal. Se muestran el número de perros
que tuvieron al menos alguna lectura en los ran-
gos que fueron considerados para la cada variable
y el número de lecturas incluidas en esos rangos.
Así mismo, en las Gráficas I a VI se reproduce la
evolución media de las diferentes variables estu-
diadas en los primeros 75 minutos de anestesia.

La apnea quedó registrada en 57 pacientes (un
21,51 %), presentándose siempre tras la adminis-
tración del anestésico intravenoso o en la manio-
bra de la intubación endotraqueal. El vómito fue
observado en 14 pacientes (5,28%), y siempre se
presentó tras la sedación, no registrándose nin-
gún caso durante la anestesia general. Así mismo,
se observaron movimientos involuntarios de algu-
na extremidad o de otros grupos musculares en
10 perros. En 15 pacientes fue observado un des-
pertar prematuro durante el protocolo anestésico.
La micción fue observada en 7 pacientes y la defe-
cación en 4. Del total de pacientes, murieron 3: un
perro intervenido de un tumor en bazo (ASA III)
fue eutanasiado a petición del propietario una
hora después de terminar la intervención quirúrgi-
ca, otro perro que había sido atropellado (ASA III)
murió de una hemorragia interna 5 horas después
de recuperarse de una reducción abierta de la arti-
culación coxofemoral, y otra paciente murió tras
.ser intervenida de piometra (ASA IV) 12 horas
después de terminar la intervención.

DISCUSIÓN.
A continuación pasamos a comparar nuestros

resultados con los recogidos en la bibliografía.

Muerte.
Sin duda, la muerte del paciente es la conse-

cuencia más dramática de las complicaciones
anestésicas, y a menudo se ha tomado la mortali-
dad como índice para valorar la seguridad de la
anestesia. En diversos estudios realizados en la
especie humana, se ha señalado una muerte de
cada 10.000 anestesias por causas atribuibles úni-
camente a ésta, aunque una de cada 1.667 fue
considerada como contribuyente a la muerte, y
que éstas muertes probablemente podrían haber
sido prevenidasü'»,

En anestesiología veterinaria se han realizado
diversos estudios sobre mortalidad durante la
anestesia, tanto en caballos como en pequeños
animales. Así, en los équidos, en un estudio no se
registró ninguna muerte en 114 anestesiase",
mientras que en otro se registraron 9 muertes de
1.314 casos (un 0,68%)(29). En el perro se ha
señalado una muerte de cada 870 anestesias en
pacientes ASA I-lI y una de cada 32 en ASA III-
IV, mientras que en el gato se produce en 1 de
cada 552 ASA I-lI y una de 30 pacientes ASA III-
IV(5). Otro trabajo señalan 23 incidentes en
perros, sin mencionar el número de pacientes
anestesiados, ni la incidencia de los problemas,
aunque señala que la mayoría de los problemas
aparecieron por el uso de dosis elevadas de ace-
promacina y soluciones al 5% de tíopentaleu. En
nuestro estudio, no se registró ninguna muerte
por causas directamente atribuibles a la anestesia,
aunque tres perros murieron en las 24 horas
siguientes a la intervención, imputándose la muer-
te a la gravedad de los casos.

Complicaciones
cardiovasculares.

1. Frecuencia cardiaca.

Bradicardia .
En nuestro estudio hemos registrado episodios de

bradicardia severa en 3 perros (1,13%) y de bradi-
cardia moderada en 49 perros (19,07%). La depre-
sión cardiovascular es una característica común de
los fármacos anestésicos que hemos utilizado y expli-
ca la presentación de esta complicación. Así, los bar-
bitúricos, lo mismo que los anestésicos inhalatorios,
producen depresión directa del miocardio(28). Para
algunos autores, el propofol también produce depre-
sión del míocardíoei, sin embargo, otros afirman que
este fármaco produce una disminución de la fre-
cuencia cardiaca en galgos, pero no en perros de
otras razas(20).Otra causa común de bradicardia es
un aumento del tono vagal, como consecuencia de
la intubación endotraqueal, manipulación de las vís-
ceras o del ojo, y la manipulación del periostio(12).
En un estudio anterior se señaló bradicardia en dos
perros (que fueron anestesiados con halotano) de
un total de 20.814 anestesias». La utilización de
anticolinérgicos, como la atropina y el glicopirrola-
to, ayuda a la estabilización y al aumento de la fre-
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Gráfica I. Evolución de FC (latidos/minuto).
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Gráfica Il. Evolución de FR (respiraciones/minuto).
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Gráfica III. Evolución de T" ("C).
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Gráfica IV. Evolución de MAP (mm Hg).
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Gráfica V. Evolución de Sp02 (%).
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Gráfica VI. Evolución de EtC02 (mm Hg).
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cuencia cardiaca, contraponiéndose al tono va-
gaH28).

Taquicardia.
En nuestro estudio hemos observado taquicardia

moderada en 178 pacientes (69,26%) y taquicar-
dia severa en 35 (13,61%). El uso de simpatico-
miméticos o el aligeramiento del plano anestésico
puede explicar la presentación de esta compli-
cación. Otros autores indican que también se pro-
duce por hipervolemia, hipoxia, hipercapnia o
hiperterrniaüñ.

2. Presión arterial.

Hipotensión.
La PAM mínima para asegurar una adecuada

perfusión cerebral y coronaria está entre 50 y 60
mm de Hg(12).En nuestro estudio hemos observa-
do alguna lectura de la PAM menor de 50 mm Hg
(siempre fue asociada a una PS menor de 80 mm
de Hg) en 16 perros (38,10%), casi todos pacien-
tes de elevado riesgo anestésico (ASA III-IV).Sin
embargo, la monitorización constante de esta
variable permitió la instauración de un tratamien-
to precoz lo que evitó que la duración de los epi-
sodios fuera prolongada (2,8 lecturas por pacien-
te afectado) y produjera lesiones. Como causa
más frecuente de hipotensión está la hipovolemia,
el descenso del gasto cardiaco y vasodilatación
periférica que provocan tanto la anestesia como
la cirugía en Sí(ll).

Hipertensión.
Hemos detectado una PAM mayor de 160 mm

Hg en una lectura de 2 perros (4,76%), y una PS
mayor de 200 mm de Hg en un registro de uno de
ellos, criterios citados para definir hipertensión seve-
ra(12).En estas circunstancias se produce un aumen-
to en la presión hidrostática, lo que provoca edema
cerebral y pulmonaro. 13,26).Los pacientes afectados
no mostraron signos de esas enfermedades, por lo
que cabe pensar que la corta duración de estos epi-
sodios impidió su presentación.

3. Saturación de oxígeno.

Hipoxia arterial.
En nuestro trabajo hemos detectado hipoxia li-

gera en 89 perros (37,55%), moderada en 40
(16,88%) Y grave en 31 pacientes (13,08%). Es
este último lote los resultados revelan que hubo
una media de 2,1 lecturas por paciente afectado,
lo que indica que la detección fue precoz y que se

pudo instaurar oxigenoterapia rápidamente y que
esta fue eficaz. En un estudio preliminar, el pulso-
oxímetro detectó hipoxia en algún grado en el
38,21 % de los perros anestesíadosu?'. Ambos
resultados son similares al 36% recogido en pa-
cientes humanos que recibieron oxígeno en la sala
de recuperación tras la cirugía(22),pero menor que
el 68% señalado por estos autores para los que
respiraron espontáneamente el aire ambiental en
el postoperatorio. La anestesia general produce
depresión cardíorrespiratoria y pese a la adminis-
tración de oxígeno (como recomiendan varios
autores(25,27)se producen numerosos episodios de
hipoxia que es importante detectar, ya que como
indican Sia et al. (1994), la administración de O2
reduce, pero no previene la aparición de esos epi-
sodios de hipoxia.

Complicaciones
respiratorias.
1. Frecuencia respiratoria.

Apnea.
La apnea ha sido registrada en 57 pacientes

(21,51%). En todos los casos, la apnea apareció
en el periodo de inducción y fue detectada tanto
por el anestesista como por el capnómetro (en los
casos en los que fue utilizado), no presentándose
durante el mantenimiento anestésico. La duración
fue variable, aunque generalmente fue inferior a 2
minutos; sin embargo, en 3 casos la duración fue
superior a 10 minutos y fue necesario realizar
ventilación mecánica y administrar oxigenotera-
pia durante el tiempo que duró la apnea. En todos
los casos esta emergencia fue solucionada y el
procedimiento quirúrgico se pudo realizar con

. normalidad posteriormente. Las causas de apnea,
las que sospechamos más frecuentemente, fueron
la sobredosificación del anestésico intravenoso
empleado en la inducción y la aparición de un
reflejo vagal debido a la estimulación de la laringe
con la sonda endotraqueal. Varios autores citan
desde un 23,08%(20) a un 85%(24)de casos de
apnea en perros anestesiados con propofol. En
otro estudio se señalaron 16 casos de apnea en
perros, de suficiente duración, para necesitar tra-
tamiento sobre un total de 20.814 anestesias, y
en todos los casos se asoció a un plano anestési-
co demasiado profundo provocado en 10 casos
por tiopental usado como inductor y en 6 por el
anestésico inhalatorio -halotano en 5 y otro no
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cítado-o'. Otras causas de apnea descritas han
sido edema, neoplasia, hemorragia o tromboem-
bolísmoü. 14). Por otra parte, se sabe que los
pacientes con debilidad preexistente (con hipoter-
mia, shock o hipotensión) tienen predisposición a
la depresión respíratoriaun. Otros autores indican
que también puede deberse a una interferencia
neuromuscular preoperatoria, y durante interven-
ciones de la médula espinal con edema secunda-
rio. Además, puede deberse al efecto residual de
los agentes bloqueantes neuromusculares, si no
fue revertido su efecto, y los antibióticos amino-
glicósicos si se administraron solos o junto con
relajantes musculares o gases anestésícosue. 17).

Bradipnea.
Fue detectado al menos algún episodio de bra-

dipnea severa en 54 perros (21,01%), y grave en
9 (3,5%). La causa de estos incidentes fue la
depresión anestésica. La bradipnea también se
asocia a disfunciones orgánicas (edema cerebral,
neoplasia, hematoma) o metabólicas (hipoxia
severa, hipocapnia, y fallo en órganos viscerales)
del centro rcspíratoríoo u.

Taquipnea.
Esta complicación fue clasificada como modera-

da en 160 perros (62,26%) y severa en 33
(12,84%). La causa más frecuente fue el paso a
un plano anestésico superficial. Otras causas cita-
das han sido una hipercapnia, hipoxemia, hipo-
tensión, hipertermia, profundidad anestésica
excesiva, obstrucción de las vías aéreas, anomalí-
as abdominales espacio-ocupantes, obesidad,
derrame pleural, lesión del parénquima pulmonar,
atelectasia o por la acción de algunos fármacos,
como los analgésicos opioides. Además, hay que
tener en cuenta que algunos animales normal-
mente respiran rápidamente y jadean cuando
están anestesiadosü ü y cuando se produce dolor
íntraoperatorioeï .

2. Fracción espirada de COz.

Hipercapnia.
El capnómetro detectó hipercapnia moderada

en 39 pacientes (30,95%) y grave en 6 (4,76%).
A partir de 60 mm Hg de COz se produce aci-
demia, aumento del flujo sanguíneo cerebral y de
la presión intracraneal'c''. Las causas principales
de hipercapnia son tres: hipoventilación, el
aumento del COz inspirado y como compensa-
ción a acidosis metabólica. Por su parte, la hipo-
ventilación puede deberse a bradipnea, enferme-

dad obstructiva de las vías respiratorias, enfer-
medades que limitan la expansión pulmonar,
enfermedades pleurales, aumento de tamaño de
órganos abdominales y enfermedad pulmonar
parenquimatosa grave, mientras que el aumento
de la concentración de COz inspirado general-
mente se asocia a un aumento del espacio muer-
to o al agotamiento de la cal sodada en circuitos
con reinhalaciónü-'.

Hipocapnia.
La hipocapnia fue clasificada de forma moderada

en 73 perros (57,94%), y grave en 33 (26,19%).
La hipocapnia puede provocar apnea, tetania, con-
vulsiones y arritmias cardiacas. Se ha asociado a
taquipnea e hiperventilación (bien sea espontánea
o inducida por la técnica de la respiración asistida)
(12).La corrección de la causa es el tratamiento indi-
cado. Si el origen de la hiperventilación es dolor o
el presentarse un plano anestésico ligero (causa que
se presentó mas frecuentemente), la administración
de analgésicos o el aumento de la dosis de anesté-
sico resolvió el problema.

Temperatura.

1. Hipotermia.
Con relación a la temperatura corporal, la compli-

cación más frecuente fue la hipotermia, ya que 133
pacientes presentaron al menos algún episodio de
hipotermia moderada y de ellos, en 34 la tempera-
tura fue inferior a 36 "C, en al menos una lectura,
y superior a 32 "C, no registrándose temperaturas
inferiores. Estos episodios sucedieron como conse-
cuencia del mal estado general del paciente (ASA III
y IV) y/o en procedimientos de larga duración. La
hipotermia aparece como consecuencia de la dismi-
nución del metabolismo basal y de la pérdida de
calor que supone toda anestesia general(2,28).En el
rango 32-34 "C, los requerimientos anestésicos es-
tán reducidos, ya que la hipotermia reduce la meta-
bolización hepática de los fármacos anestésicos.
Además, el tiempo que tarda el paciente en recupe-
rarse se prolonga y la termorregulación puede verse
alterada, siendo necesario un recalentamiento artifi-
cial del paciente(12).

2. Hipertermia.
En nuestro estudio, hemos observado hipertermia

moderada en 33 pacientes, y grave en 4. Puede
producirse por la combinación de una serie de fac-
tores, como la preexistencia de una temperatura
corporal elevada antes de la anestesia, una tasa
metabólica elevada con un plano anestésico ligero,
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en pacientes muy obesos o grandes, o por la colo-
cación de paños de campo o la inspiración de un
flujo de gases frescos muy humidificado. Otra causa
temible, pero afortunadamente rara, es la hiperter-
mia maligna, que se sospecha que está asociada a
la administración de halotano o succinilcolinaüo.

Otras complicaciones.

1. Vómito.
Se ha observado vómito en 14 pacientes

(5,28%), siempre durante el periodo de sedación
previo a la anestesia general. En todos estos casos,
el sedante empleado fue un uTagonista, fármaco
que tiene la propiedad de inducir el vómitd21). El
vómito se describe como complicación durante la
anestesia, pero no durante la sedación, ya que
entonces el contenido gástrico expulsado puede
producir neumonía por aspiración u obstrucción
de las vías aéreas(12).El ayuno preanestésico y la
inducción del vómito antes de la intervención redu-
cen la incidencia de estas complícacionesé's.
Hemos de señalar que la aparición del vómito
puede ser muy negativa en algunos pacientes,
como en el caso de obstrucciones esofágicas o
intestinales, hernias diafragmáticas, etc., ocasio-
nes en las que está indicado premedicar con una
fenotiacina y contraindicado emplear sedantes
uTagonistas.

2. Dificultad en el sondaje endotraqueal.
Elsondaje endotraqueal es una maniobra que debe

realizarse siempre que un animal sea sometido a
anestesia general, no sólo cuando ésta sea mante-
nida con anestésicos inhalatorios. Las ventajas de
ésta son numerosas, siendo las principales que ase-
gura la permeabilidad de las vías aéreas, que pre-
viene la neumonía por aspiración y que facilita la
oxigenoterapia, la administración de fármacos anes-
tésicos inhalatorios y la ventilación a presión positi-
va(28).En nue stro estudio, este incidente fue obser-
vado en 4 pacientes, todos de raza braquicéfala, que
por su anatomía dificulta mucho esta operación.

3. Despertar prematuro.
En nuestro estudio, hemos observado un des-

pertar prematuro antes de finalizar el procedi-
miento quirúrgico o diagnóstico en 15 pacientes.
En todos los casos se presentó esta circunstancia
en perros en los que la anestesia fue inducida con
propofol y mantenida con halotano (al inicio de
nuestra experiencia con este protocolo anestési-
co), hecho que puede ser atribuido a la rápida
metabolización y redistribución del propofo\(30)lo

que hace que cese su efecto anestésico sin que el
halotano haya alcanzado la concentración mínima
eficaz en sangre, lo que hace que el paciente se
despierte. Esta emergencia fue solucionada
aumentando la dosis inicial de halotano al 1,5-2%
durante los primeros minutos de la anestesia.

4. Movimientos tonicoclónicos.
En 10 pacientes fue registrada la aparición de

movimientos musculares durante la anestesia
general, pero sólo en uno de ellos la aparición de
esta complicación impidió el desarrollo de la ciru-
gía programada. Se trató de una perra que iba a
ser sometida a una ovariohisterectomía, y que
presentó una marcada rigidez 10 minutos des-
pués de la inducción con propofol previa al man-
tenimiento con halotano. Esta paciente fue anes-
tesiada dos semanas después con tiopental-halo-
tano, por lo que la causa de esta rigidez fue atri-
buida a una respuesta inusual al propofoluw, que
ha sido descrita por otros autorestn.

5. Micción y defecación.
En esta revisión fue observada durante el proce-

dimiento quirúrgico micción en 7 pacientes y
defecación en 4. Aunque no pueden ser conside-
radas como complicaciones anestésicas en un
sentido estricto, las incluimos por la importancia
que tienen, ya que pueden producir una gran con-
taminación del campo quirúrgico, cirujano, mate-
rial y paños de campo. Un ayuno preanestésico
adecuado yel sondaje de la vejiga de la orina
antes de comenzar el procedimiento quirúrgico
ayudan a disminuir la incidencia de estas compli-
caciones.

CONCLUSIÓN.
La presentación de complicaciones durante la

anestesia general en el perro es un hecho que
ocurre con mucha más frecuencia de lo que se
piensa. Una exhaustiva evaluación preanestésica
ayuda a la detección de patologías subclínicas que
pueden dar lugar a complicaciones durante la
anestesia, y permite en muchas ocasiones solu-
cionarlas antes o, al menos, estar sobreaviso y
poner en marcha medidas de soporte, (anestési-
cas, médicas o quirúrgicas), que minimicen los
riesgos. Por desgracia, muchos de estos inciden-
tes no pueden ser detectados clínicamente por el
anestesista hasta que es demasiado tarde. Por
ello, una monitorización adecuada del paciente,
que nos permita reconocer precozmente estas
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complicaciones, es esencial para conseguir una
seguridad aceptable durante la anestesia. Sin olvi-
dar de las maniobras exploratorias clásicas, varias
técnicas complementarias proporcionan una
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NEFROMA EMBRIONARIO: CASO CLÍNICO.

J.A. Carrillo, J.!. Álvaro, S. Blanco

RESUMEN.

Se identifica una masa de aspecto alargado en la
porción craneal del abdomen de un cachorro setter
inglés. La resección quirúrgica de la neoplasia
(histológicamente nefroma embrionario) produce la
curación del cachorro.
No existe hasta la fecha metástasis o evidencias de
ellas.

Palabras clave: Nefroma embrionario; Perro;
Tumor renal.

INTRODUCCIÓN.
El nefroma embrionario, nefroblastoma o

Tumor de Wilms, es el único tumor primario del
riñón que se reconoce en perros y gatos jóvenes
aunque suele ser relativamente frecuente en cer-
dos y pollitosü'.

Es una neoplasia poco habitual que surge del
blastoma metanéfrico y su composición cuenta
con células mesenquimatosas prirnitivase- 5).

Aunque existe una predisposición hacia los
machos, encontramos también casos descritos en
hembrasü'.

Entre los síntomas más frecuentes hallamos una
gran distensión abdominal debido a la presión que
ejerce la masa, anorexia, pérdida de peso, hema-
turia e hipoglucemia.

El tratamiento de elección consiste en una nefrec-
tomia del riñón y uréter afectados, suelen aparecer
en forma de masa irregular encapsulada y tejido neo-
plásico quístico abultado al corte(4,5, 9).

Es frecuente encontrar metástasis invadiendo
pulmones y órganos anexos, por lo que en tal
caso se ha de instaurar rápidamente tratamien-
to de quimioterapia siendo el pronóstico reser-
vado(3).

Hospital Veterinario Asís.
CI San Millán 5, baja.
26004 Logroño (La Rioja).
Tel.: 941 23 65 47.
Fax: 941 24 24 56.

ABSTRACT.

A large solid-tissue mas s was identified in the craneal
part of the abdomen of a young male setter. Surgical
removal of the neoplasm (histollogically an embryonal
nephroma) resulted in good health for the puppy. No
evidence, for the moment, of any metastasis.

Key words: Embryonal nephroma, Puppy, Renal
tumor.

CASO CLÍNICO.
24-09-96. Se remite a nuestro hospital un

cachorro de setier inglés, macho de cuatro meses
y medio con una gran distensión abdominal, del-
gadez y retraso en el crecimiento.

A la palpación notamos una masa alargada en la
zona anterior del abdomen.

En las radiografías se aprecia un desplazamien-
to del tracto digestivo por esa masa de radiopaci-
dad intermedia (Fig. 1).

A continuación se realiza una ecografía: se dife-
rencian zonas delimitadas, pequeñas y mezcladas
de ecogenicidad variada semejante a un punteado
grueso formando una masa redondeada. El límite
de dicha masa es una franja estrecha y anecogé-
nica. No presenta ascitis.

La bioquímica sanguínea y urinaria revelaron
hipoglucemia e hipoproteinemia (Tabla I).

Se prepara el quirófano para realizar una lapa-
rotomía exploratoria. Previamente, se normaliza
la hipoglucemia del animal.

Se descubre la masa abdominal que invade total-
mente el riñón izquierdo y se procede a su extirpa-
ción (nefrectomía y ureterectomia); seguidamente
se ordena su estudio histológico (Figs. 2, 3 Y4).
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Tabla I.
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• Analítica sanguinea.
Proteínas:
Urea:
GPT:
Glucosa:
Creatinina:
Bilirrubina:

• Hematología:
Rojos:
Hematocrito:
VCM:
Blancos:
Hemoglobina:
CMHC:
HCM:

5,5
21,8 mg/di
5,5 Ull
41 mg/di
0,8 mg/di
0,5 mg/di

6,37 x 106

38,7
60,4
12,8 x 103

12,2
31,8
19,1

• Fisioquímica orina:
Normal:

• Sedimento:
Normal:

pH6

61,020

No aparecen metástasis en órganos anejos.
Se instaura un tratamiento postoperatorio con

antibioterapia y analgésicos.
Se retiran los puntos diez días después. El esta-

do del paciente es bueno, la glucemia es normal y
el propietario no aprecia alteraciones de compor-
tamiento.

El estudio histológico (Fig. 5) confirma el díaq-

Fig. 1. Masa abdominal con desplazamiento craneal.

Fig. 2. Paquete vasculonervioso renal.

nóstico presuntivo de tumor renal: se trata de una
neoplasia derivada de células fetales renales; son
células pluripotenciales que tienden a diferenciar-
se en estructuras epiteliales, emulando túbulos y
glomérulos renales.

Los casos descritos de este tipo de tumor evi-
dencian un alto potencial metastático, que
CoIeman et al. constataron a las seis semanas,
por lo que se requiere una revisión del animal dos
meses y medio después; el animal presenta una
mejoría física notable, se realizan estudios radio-
gráficos sin encontrar ningún indicio de metásta-
sis pulmonareï.

Hasta la fecha el animal continúa sin manifesta-
ciones patológicas (Figs. 6 y 7).

DISCUSIÓN.
El nefroblastoma o Tumor de Wilms es poco fre-

cuente en perros; al tratarse de un tumor embrio-
nario suele ser diagnosticado en edades tempranas.

Un animal joven con retraso del crecimiento,
delgadez, anorexia, sin diarrea, con distensión
abdominal presentado a la palpación una forma-

Fig. 3. Nefroblastoma. Obsérvese el volumen del tumor.

Fig. 4. Nefroma: corte longitudinal.
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ción ovoidea y consistente en la región mesogás-
trica, debe provocar una sospecha suficiente para
requerir estudios complementarios; en la radio-
grafía apreciamos un desplazamiento de los órga-
nos abdominales por una masa difusa, en la eco-
grafía la imagen redondeada con punteado no
corresponde a ninguna estructura u órgano abdo-
minal reconocible.

Es indispensable una biopsia. Debe corregirse
antes el estado de hipoglucemia e hipoproteine-
mia que indican los parámetros sanguíneos reali-
zados; la función renal es normal debido al traba-
jo vicariante del otro riñón que está sano.

En la laparotomía, al visualizar el tumor, opta-
mos por su resección completa (nefrectomía) y
podemos apreciar el aspecto general de la cavidad
abdominal sin metástasis en órganos proximales.

El estudio histológico confirma el tumor; dos
meses y medio tras la cirugía, el estudio radiográ-
fico no muestra alteraciones ni metástasis en cavi-
dades torácica y/o abdominal y según las indica-
ciones de autoresé', podemos emitir en tal caso
un pronóstico favorable.

Fig. 5. Imagen microscópica del tumor. Proliferación de túbulos renales
embrionarios sin diferenciar células epiteliales inmaduras marcadamente basó-
filas sobre un estroma laxo. (Aumentos x 400; tinción: hematoxelina/eosina).

Fig. 6. Cachorro 2 meses después de la intervención.

La única referencia en la bibliografía de un caso
similar al nuestro (nefromas sin metástasis) a
pesar del transcurso favorable de esta patología,
no tuvo un seguimiento prolongado, ya que un
año y medio después de la cirugía presentó pro-
blemas adicionales (síndrome epileptiforme) y se
optó por la eutanasia (9).

Diversos autores describen nefromas unidos
a metástasis de variadas localizaciones; el tra-
tamiento en dichos casos incluye la resolución
quirúrgica unida a un seguimiento con quimiote-
rapia(S,9).

El protocolo con dichas substancias provoca
resultados diversos y no muy favorables, como
podemos deducir de los estudios realizados por
Stephens Withrow(2).

La Actinomicina D y la Vincrístina surgen como
medicamentos de elección en las siguientes pautaslS):
• Sulfato de vincristinaO, 75 mg/m2 N una
vez por semana
• Actinomicina D 1 mg/m2 IV cada seis se-
manas empezando el mismo día que la vincris-
tina.
• Doxorubicina 30 mg/m-' N cada seis semanas
empezando tres semanas después de la primera
dosis de actinomicina.
La quimioterapia exige revisiones regulares a los

siete días después de cada dosis de Doxorubicina
y Actinomicina D. Es frecuente la aparición de
trastornos digestivos debido a su alto poder agre-
sivo.

Withrow dice que aunque la Actinomicina está
descrita como tratamiento quimioterápico en ne-
fromas, no está demostrada su eficacia.

No hemos encontrado casos clínicos concretos
de nefromas con metástasis cuya curación sea
completa a pesar de la quimioterapia, por lo que
en la situación en que estos tumores renales

Fig. 7. Ausencia de metástasis pulmonar 2 meses después de la intervención.
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embrionarios se encuentran ligados a zonas de
metástasis, nuestro pronóstico debe ser reserva-
do(2,3).

Nuestro paciente, hasta la fecha, realiza su
actividad venatoria con normalidad y muestra
un desarrollo físico bueno con pronóstico favo-
rable.
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SÍNDROME CEREBELAR POR VACUOLIZACIÓN
NEURONAL y DEGENERACIÓN ESPINOCEREBELAR
EN ROTTWEILER:

,..,

PRIMER CASO DESCRITO EN ESPANA.

J. Marcoval", M. Beato'",
P. Contreras".

RESUMEN.

En este trabajo se presenta un caso clínico de
síndrome cerebelar en un Rottweiler hembra joven.
Este síndrome se caracteríza por ataxia cerebelar
progresiva, y las lesiones encontradas son una
vacuolización neuronal difusa y una degeneración
espinocerebelar, muy similares a las encontradas en
las conocidas encefalopatías espongiformes tanto de
los animales como del hombre. Este caso es el
primero descrito en España y, hasta el momento,
mundialmente sólo se han descrito en ocho perros,
siempre en referencia a la raza Rottweiler, formando
todos ellos un nuevo síndrome nervioso en esta raza.
No ha sido posible determinar la etiología del mísmo
aunque se ha descartado su relación con una
encefalopatía espongiforme, lo que podría hacer
revisar los diagnosticos diferenciales de estas
encefalopatías.

Palabras clave: Síndrome cerebelar en Rottweiler;
Vacuolización neuronal; Encefalopatia espongiforme.

INTRODUCCIÓN.
Los movimientos motores exigen una coordina-

ción perfecta para su ejecución, entre la activación
de algunos músculos y la relajación de otros. Esta
actividad somática depende de la frecuencia de des-
carga de las motoneuronas espinales y de las neu-
ronas homólogas de los núcleos motores de los
nervios craneales. Estas neuronas reciben impulsos
por gran número de vías. La actividad integrada de
estas múltiples contribuciones y de los niveles
medular, bulbar, mesencefálíco y cortical es la que
regula la postura corporal y hace posible la coordi-

'l'Clínica Veterinària Entença,
CI Còrsega 60. 08029 Barcelona
Tfno. y Fax 93 322 71 12
':'*Clínica Veterinària Torrasa,
Dr. Martí i Julià 161,
08903 Hospitalet de Llobregat (Barcelona)
Tfno. 93 431 09 84
E-mail: manuelbeato@arquired.es

ABSTRACT.

This work shows a clinical case of cerebelar syndrome
in a young Rottweiler female. A characteristic of this
syndrome is a progressive cerebelar ataxia and the
lesions found are a diffuse neuronal vacuolation and
espinocerebelar degeneration, very similar to the
lesions found in the spongiform encephalopathies in
animals as well as in human beings. This case is the
first one described in Spain. Up to now, it has only
been described in 8 dogs worldwide and always
referred to the Rottweiler breed. All of them add a
new neurologyc syndrome in this breed. Unfortunately,
it has not been possible to determine its ethiology.
However, its relationship with a spongiform
encephalopathy has been rejected, so the differential
diagnosis of these encephalopathies could be reviewed.

Key words: Cerebellar syndrome in Rottweiler;
Neuronal vacuolation; Spongiform encephalopathy.

nación. Los patrones de actividad voluntaria están
planificados dentro del encéfalo, y las órdenes son
enviadas a la musculatura a través de los sistemas
piramidal (encargado del movimiento hábil y fino) y
extrapiramidal (movimiento burdo y postural). El
cerebelo y sus conexiones tienen la función de
coordinar y refinar las acciones musculares, y
regular el tono muscular en el mantenimiento de la
postura corporal. Una lesión en vía extrapiramidal
comporta parálísis espástica; lesiones en vías pira-
midales provocan paresia; por último, lesiones
cerebelares presentan incoordínacíón'ê. 4, 8). El ce-
rebelo coordina, pero no inicia, la actividad mus-
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RADIOLOGíA
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Columna móvil, generador

incorporado a la mesa.

Técnicas máximas.
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cular; recibe información de la actividad motora
desde los centros altos del cerebro (cerebro, gan-
glios basales, nucleo rojo) y la compara con la in-
formación propioceptiva de los músculos activos y
tendonesu.». Si las dos informaciones no son ade-
cuadas, de manera instantánea se transmiten seña-
les cerebelosas correctoras hacia el sistema motor,
para aumentar o disminuir la actividad de múscu-
los específícosra.

Las lesiones cerebelares provocan ataxia, inco-
ordinación de movimientos voluntarios que se eje-
cutan de forma desmesurada y disarrnónicato. Tí-
picamente, el paso atáxico es dismétrico, falta del
sentido de la medida en la ejecución de los movi-
mientos, tanto en lo referente al tiempo como al
espacio. Normalmente, este paso dismétrico es
hiperrnètricoél, aunque también pueden aparecer
estos síntomas en lesiones de los haces espinoce-
rebelosos, pues llevan información indispensable
al cerebelo para el control preciso de los movi-
mientos, Los animales con afectación cerebelar
manifiesta pueden tener incapacidad para incor-
porarse, pero la actividad muscular voluntaria
puede ser iniciada. El tono muscular tiende a estar
incrementado. Hay estación de base amplia, con
oscilaciones del tronco, Es frecuente ver tremor
de cabeza, sobre todo cuando se quiere hacer un
movimientoü'. Las lesiones unilaterales suelen
provocar manifestaciones ipsilaterales'», excepto
en el síndrome vestibular paradójico, que son con-
tralaterales, La localización de una lesión cerebe-
lar focal es posible ya que hay tres regiones fun-
cionales en el cerebelo muy definidas: lóbulo flo-
culonodular (signos vestibulares), vermis rostral y
partes adyacentes de los hemisferios cerebelares
(función espinocerebelar y tono postura!), y ver-
m ís caudal y resto de los hemisferios cerebelares
(responsables de los movimientos inconscientes y
reflejos),

Cuatro síndromes neurológicos han sido recono-
cidos hasta ahora en Rottweiler, tanto jóvenes como
adultos (Tabla I). En primer lugar, una enfermedad
progresiva familiar de MNI (neurona motora infe-
rior), también llamada atrofia muscular espinal, que
afecta a cachorros de 6 a 8 semanas de edad,
dando una ataxia pélvica, que pasa a tetraparesis
rápidamente; los reflejos espinales están disminui-
dos o anuladosüü. En segundo lugar una leuco-
encefalomielopatía ha sido descrita en adultos
jóvenes (entre los 18 meses y los 3-3,5 años), en los
que se observa una ataxia leve progresiva, pérdida
de propiocepción de las cuatro extremidades, sobre
todo en las anteriores); a esto le sigue una tetrapa-
resis e hípermetriaüu. Por último, también ha sido

descrita en adultos, una ataxia progresiva heredita-
ria sensorial también llamada distrofia neuroaxo-
nal, en la que la percepción dolorosa está intacta y
no hay anormalidades en la propiocepcíónüü. La
progresión de la enfermedad es lenta(ll). Se sospe-
cha de un patrón de herencia recesiva. Esta enfer-
medad se ha asociado a exposición a toxinas (dietil-
dioticarbamato, triotocresilfosfato, p-bromofenilace-
tílurea), déficitsvitamínicos y problemas genéticos(9).
A estos tres síndromes podemos añadir un cuarto
descrito recientemente en Estados Unidos, la po-
lineuropatía sensorimotora distal del Rottweiler,
que se caracteriza por presentar, en edad adulta,
una paraparesis que evoluciona a tetraparesis,
encontrándose hiporeflexia, hipotonía y atrofia
muscular. La presentación de los síntomas es aguda,
pero la evolución puede ser larga(lll,

Lesiones espongiformes con vacuolización cito-
plasmática intraneuronal, en zonas concretas del
Sistema Nervioso Central, han sido descritas en
las encefalopatías espongiformes transmisibles
(TSE) como es el caso de la reciente epizootía de
la encefalopatía espongiforme bovina (BSE)(15),la
encefalopatía espongiforme felina (FSE)(12)y en la
enfermedad de Creutzfeldt-Jakob en el caso del
hombre.

Recientemente ha sido observada una nueva
enfermedad neurológica en tres perros Rott-
weiler jovenes de EEUU, uno de Suiza'?' y cuatro
más en Holanda'Iv', Estos perros Rottweiler pre-
sentaban una llamativa vacuolización neuronal
intracitoplasmática y cambios espongiformes
similares a los vistos en las encefalopatías espon-
giformes. Aunque la causa no ha sido determina-
da, un diagnóstico de encefalopatía espongifor-
me asociada a Scrapie ha sido descartada en
base al resultado negativo de inmunomarcaje
para la proteína del prión del Scrapie. Se encon-
tró una relación directa entre las lesiones neuro-

'naies y las observaciones clínicas que se hicieron.
En este artículo se describe el primer caso apare-
cido en España similar a los anteriores, y que
como ellos forma parte dé un nuevo síndrome
nervioso de los Rottweiler.

CASO CLÍNICO.
Se trata de un perro, raza Rottweilcr, hembra

entera, de 8 meses de edad y unos 15 kg de peso.
Comprada a mediados de Noviembre de 1996 a
un comercial-importador de perros procedente de
un país de la Europa del Este. El propietario infor-
ma que, en el momento de la compra, había más

&
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Tabla I Díagnóstico diferencial de ataxia progresiva en Rottweiler

Enfermedad Edad presentación Evolución y síntomas Lesiones microscópicas

Enfermedad progresiva 6 - 8 semanas Ataxia marcada, sobre todo miern- Cromatólisis neuronal y acumulación
familiar de LMN bros posteriores. Incapacidad levan- neurofilamentos en materia gris ven-

tarse. Atrofia muscular. Dísmínu- tral médula espinal, núcleo rojo, ocu-
ción de los reflejos espinales. lomotor, trigémino y ambiguo. Dege-

neración walleriana anterógrada.

Leucoencefalomielopatia 18 meses - 3,5 años Ataxia leve progresiva y paresis, Desmielinización multifocal primaria
pérdida propiocepción en las 4 ex- en tallo cerebral, materia blanca pro-
tremidades. funda cerebelar y materia blanca

médula espinal.

Distrofia neuroaxonal Adulto (hasta 6 años) Percepción dolorosa intacta. Hay Esferoides axonales en neuroaxis,
propíocepción normal. Ataxia. Pro- sobre todo en núcleo gracilis y cune-
gresión lenta. atus, y cuernos dorsales de médula.

No hay vacuolización neuronal.

Polineuropatia sensorimo- Adulto Para-tetraparesis. Hiporreflexia e Pérdida fibras mielínicas, necrosis
tora distal hipotonía. Aparición aguda, evolu- axonal, infiltración macrófagos, ban-

ción crónica. das de Büngner.

Síndrome espinocerebelar 3 - 8 meses Evolución 2-3 meses. Reflejos espi- Vacuolización citoplasmática neuro-
"espongiforme" naies traseros aumentados. Propio- nal, sobre todo en núcleos del techo

cepción disminuida en las 4 extre- cerebelar y sistema extrapiramidal.
midades. Hipermetría delantera; Degeneración walleriana en materia
músculos traseros hipertónicos. blanca ventromedial y dorso lateral.

perros de la misma raza que daba a entender que
eran de la misma camada y que su perra era la
más apática y presentaba incapacidad para subir
espontáneamente al coche, relacionándolo con la
debilidad típica de un cachorro.

Se presenta en la consulta, a mediados de
Enero, por un problema respiratorio que no
acaba de resolverse. El propietario dice que ronca
cuando duerme. En el examen se le detecta un
aumento del murmullo vesicular, sin fiebre, y dis-
nea inspiratoria ligera. Se observa una ligera difi-
cultad al correr, parándose de repente, lo que
relacionamos con la dificultad respiratoria, aun-
que nos sorprende que, a pesar de haber comple-
tado la dentición permanente,el desarrollo cor-
poral es menor del esperado con respecto a su
edad (presenta un tamaño de unos tres meses).
Las vacunaciones parecen correctas y posee un
buen estado nutricional.

Cuando se presenta a la revisión, se observa
una ligera mejoría respiratoria, pero la queja es
ahora la debilidad del tercio posterior, cada vez
más marcada y la marcha del animal es anormal.
A la inspección presenta dismetría con hiperme-
tría, extensión de cuello, tremor de intención,
estación de base amplia. A la palpación no pre-
senta dolor en las articulaciones ni en los huesos,
y los músculos están hipertónicos, sobre todo los

del tercio posterior. El dueño refiere como curio-
sidad que aún no ha ladrado, aunque parece que
lo había intentado en alguna ocasión. Es de des-
tacar que el animal no ha ganado peso en 40
días, está siempre alerta y sin alteraciones de
conducta.

En el examen neurológico presenta una dismi-
nución de la propiocepción en los cuatro miem-
bros, siendo más marcada en los posteriores. El
dolor superficial está abolido en las cuatro extre-
midades; el dolor profundo sólo se presenta, aun-
que muy débil, en las anteriores. Los reflejos
patelar y tibial craneal de ambas extremidades
están aumentados, aunque sin llegar a producir
clonus. El resto de los reflejos espinales son nor-
males. Se observa signo de Babinski positivo en
ambas piernas, aunque mucho más marcado en
la izquierda. El examen neurológico de los ner-
vios craneales sólo manifiesta alteraciones a nivel
del V par craneal (sensación dolorosa abolida en
toda la zona mandibular y parietal) y a nivel de
pares IX y X (deglución alterada, dificultad para
ladrar). Con todo esto se llega a un diagnóstico
provisional de lesión cerebelar difusa y/o del área
piramidal. Ante la negativa del dueño a seguir
con métodos diagnósticos, el mal pronóstico y la
evolución presentada, el propietario decide la
eutanasia del animal.

.r
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Se envía el cadáver del animal para su estudio
al departamento de Anatomía Patológica de la
Facultad de Veterinaria de la Universidad Autó-
noma de Barcelona. En la necropsia, macroscó-
picamente sólo se observan lesiones en cavidad
torácica: áreas de consolidación en lóbulos apica-
les pulmonares. En el estudio microscópico del
sistema nervioso central se observa vacuolización
neuronal y del neuropilo con distribución multifo-
cal afectando principalmente a la materia gris. Se
trata de la presencia de vacuo las sin contenido
muy bien delimitadas, únicas o múltiples, en el
soma de las neuronas; tambíén :aparecen las
vacuo las en el neuropilo y podrían estar localiza-
das en dendritas o axones (Figs. 1 y 2). No se
observa reacción inflamatoria asociada pero sí
gliosis con astrocitosis. La distribución de las lesio-
nes varía en intensidad, observándose la mayor
incidencia en los núcleos grises centrales cerebe-
lares, núcleos medulares (5º par craneal, vestibu-
lar, trapezoidal), núcleos talámicos (centrales, me-

Fig. 1. Núcleo fasligial (cerebelo). Se observan múltiples neuronas que con-
tienen una o más vacuolas en su pericarion sin contenido aparente. Tinción:
técnica inmunohistoquimica de abidina-biotina (ABC) usando un anticuerpo
policlonal antineurofilamentos fosforilados de 200 Kd. Aumentos: X60.

Fig. 2. Núcleo vestibular (médula oblongata). Cuerpo neuronal con dos vacuo-
las en el pericarion ..Tinción: técnica inmunohistoquimica de abidina-biotina
(ABC) usando un anticuerpo policlonal antineurofilamentos fosforilados de
200 Kd. Aumentos: X120.

diales, supraóptico y paraventricular). La corteza
cerebelar presenta depleción de células de
Purkinje con vacuolización ocasional de las mis-
mas y presencia de esferoides y torpedos (dilata-
ción axonal) (Fig. 3). La médula espinal, sobre
todo en sus porciones cervical y torácica, presenta
ocasionalmente alguna vacuola neuronal y dege-
neración de tractos espinocerebelares (Fig. 4).
También se aprecia degeneración waleriana en raí-
ces espinales principalmente dorsales. La presen-
cia de vacuolas va asociada a esferoides y lesiones
degenerativas neuronales. En el plexo mioentérico
gástrico se observa vacuolización neuronal discre-
ta, con degeneración y ausencia de fibras muscu-
lares lisas en capa muscular externa. La técnica de
inmunoperoxidasa para moquillo canino y para
prión de Scrapie resultaron negativas. El diagnós-
tico anatomopatológico final es una degeneración
y vacuolización neuronal difusa y degeneración y
desmielinización de tractos espinocerebelares de

.etiología desconocida.

Fig. 3. Torpedo: dilatación del axón por acúmulo de neurofilamentos. En la
fotografia se observa una neurona de Purkinje del cerebelo con un torpedo (de
color negro) en su axón. Tinción: impregnación argéntica (método
Bielchowsky). Aumentos: XIOO.

Fig. 4. Desmielinización espinal: áreas claras en la sustancia blanca dorsal de
la médula espinal (simétricas y bilaterales). Tinción: luxol fast blue (tiñe la mie-
lina de color azul). Aumentos: X5.
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Los resultados del informe de Anatomía Pato-
lógica correlacionan las áreas afectadas por
lesiones con los signos encontrados en el examen
neurológico, aunque en éste no se hiciera patente
toda la .extensión de la lesión, El reflejo de
Babinski positivo es un síntoma inequívoco de
lesión de MNS (Neurona Motora Superior) en
fascículos piramidalesü- 4), en tanto que la
hipermetría, hipertonía muscular, hiperreflexia y
el tremor de intención son síntomas de un
síndrome cerebelaré'. El problema respiratorio
inicial podría estar correlacionado con la
deglución alterada por la afectación del IX par
craneal.

Las lesiones histopatológicas son similares a las
vistas en el grupo de enfermedades llamadas
Encefalopatías Esponqíforrnes Transmisibles
(TSE), cuyo diagnóstico rutinario se realiza
mediante la visión de las lesiones en el sistema
nervioso mediante microscopía óptica. Estas
lesiones son vacuolización neuronal, astrocitosis,
amiloidosis cerebral y degeneración neuronal. La
vacuolización del pericarion y los cambios
espongiformes son patognomónicas de ence-
falopatías espongiformes transmisíblesüê'. Estas
lesiones son características de la especie huésped
y de la cepa del agente prión del Scrapie. Así, un
correcto diagnóstico es de gran importancia
cuando lesiones similares ocurren en especies en
las cuales ésta encefalopatía espongiforme aún no
ha sido descrita, como ocurre sorprendentemente
en el perro y en el caballo(13).

Similares vacuolas se habían observado hasta
ahora en dos perros, uno viejo y otro con menin-
gitis(6). Fueron consideradas hallazgos accidenta-
les. También pueden encontrarse en astrocitomas,
microgliomatosis, encefalomielitis viral, adyacente
a traumas e infartos'?'.

Relacionados con el caso descrito en este trabajo,
hoy por hoy sólo hay ocho casos más descritos en
el mundo, todos en Rotlweiler, semejantes en lesio-
nes y presentación (Tabla Il). De estos casos, cuatro
han sido publicados y estudiados por R.J. Higgins et

Tabla Il. Lugares donde se han descrito estos Rottweilers.

01.(7). Eran 4 cachorros de Rotlweiler, de ambos
sexos, de entre 3 y 8 meses de edad. La ataxia les
empezó a las 6 semanas, empeorando a los 8
meses. De estos cuatro casos documentados, dos
eran hermanos de una camada de 8 cachorros (un
macho y una hembra) de 14semanas de edad y fue-
ron presentados en Davis (California)y una hembra
de 16 semanas en Berna (Suiza). El último caso se
dio en Illinois y era una hembra de 8 meses. Los
hermanos de todos ellos eran normales, así como
sus proqenitores'?'. En la necropsia no había lesio-
nes macroscópicas evidentes. Microscópicamente,
había vacuolización intracitoplasmática neuronal,
más importante en los núcleos del techo cerebelar y
el sistema extrapiramidal. Similar vacuolización se
encontraba en las neuronas de las raíces nerviosas
dorsales y ganglios del sistema nervioso autonómico
y plexo mioentérico. En los más viejos se vio vacuo-
lización de las células de Purkinje y degeneración
con pérdida de segmentación celular. En la materia
blanca de la médula espinal, en las áreas ventrome-
dial y dorsolateral había un degeneración walleriana
simétrica y bilateral. I

..Los otros 4 casos han sido estudiados por Man-
dingers et 01.(16), presentados en Holanda, y todos
ellos son cachorros de entre 7 y 12 semanas de
edad; 3 eran machos y 1 (de diferente camada)
era una hembra. Todos presentaban un cuadro
clínico y lesional idéntico a los anteriores y tam-
bién negativos a Scrapie.

De los nueve casos descritos hasta ahora, es de
destacar que tres de los casos descritos en Holan-
da eran hermanos de una misma camada y los
dos de California también pertenecían a una mis-
ma camada. Hay una sospecha de incidencia
familiar con base genética posiblemente apareci-
da a consecuencia de la consanguinidad creada
por la alta demanda de cachorros de esta raza.
Fuentes de cachorros con esta política comercial,
de comercio pueden haber pocas en el mundo y
se podría sospechar un origen común de la línea
genética de estos cachorros.

Los hallazgos clinicopatológicos fueron diferen-
tes de las otras enfermedades neurológicas descri-
tas en Rottweilerüv. 11),por lo que a partir de ahora

Lugar Nº Rottweilers Sexo Edad

California (USA) 2 1'f Y Id' 14 semanas
Berna (Suiza) 1 ~ 16 semanas
Illinois (USA) 1 'f 8 meses
Barcelona (España) 1 'f 8 meses
Utrecht (Holanda) 4 1'f Y 3d' 7-12 semanas
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hay otra entidad a tener en cuenta en el diagnósti-
co diferencial de los síndromes nerviosos del
Rottweiler. Descartamos la posibilidad de que fuese
una distrofia neuroaxonal o una leucoencefalomie-
lopatía por la edad de presentación, ya que son
enfermedades que se presentan en adultos jóvenes;
aun así, las lesiones tampoco correspondían a nin-
guna de las dos, ya que en la distrofia se observan
esferoides axonales en neuroaxis y, sobre todo, no
hay vacuolización; en cuanto a la leucoencefalomie-
lopatía, lo que se observa es una desmielinización de
la materia blanca. Descartamos también una enfer-
medad familiar de LMN porque la principal lesión es
una cromatólisis del pericarion en materia gris de
médula espinal. Todas estas enfermedades que
hemos ido nombrando tienen en común el tener
una etiología desconocida, al sospecharse en todas
ellas un componente genético y el hacer inútil cual-
quier forma de tratamiento.

Al intentar establecer una relación genética, en-
contramos que el animal procedía de un país de la
Europa del Este, posiblemente Checoslovaquia. El
criador-importador rehuye facilitar información
sobre los ancestros, hermanos de camada o fami-
liares, pero hay evidencias de que durante su
estancia en el criadero el animal podría no haber
comido pienso comercial. Evidentemente hay un
vacío, tanto de manejo como familiar, que no se
ha podido llegar a investigar. Tampoco hemos
podido correlacionar el desarrollo corporal dismi-
nuido respecto a la edad del perro.

La distribución de las lesiones neuronales, la
degeneración de las células de Purkinje y la dege-
neración de materia blanca en la médula espinal
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podrían deberse a un defecto neuronal multisisté-
mico primario, según Higgins(7).

Estos Rottweiler podrían estar dispuestos gené-
ticamente a adquirir este problema por mecanis-
mos tóxicos, metabólicos, nutricionales, vascula-
res o infecciososü'ü. Los mecanismos tóxicos,
metabólicos y nutricionales deben ser considera-
dos, ya que las lesiones son simétricamente bila-
terales (en el hombre hay un síndrome parecido
debido a la falta de vitamina B12). Los mecanis-
mos vasculares deben considerarse por la distri-
bución de las lesiones. En la médula se encuen-
tran cerca de los límites de perfusión de los sumi-
nistros sanguíneos dorsal y ventral. Las arterias
dorsales espinales están poco desarrolladas en la
región cervical de los perros. Estos mecanismos
vasculares tambien explican la distribución seg-
mental(l4).

Sería interesante poder encontrar más perros
con este nuevo síndrome, para poder establecer
su origen genético o la realización de más estu-
dios laboratoriales, para lo cual son necesarios los
estudios anatomopatológicos de los perros afecta-
dos con síndromes nerviosos y no proceder a la
eutanasia e incinerización de los perros en base a
diagnósticos dudosos.
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LINFOMA EPIDURAL: UN CASO CLÍNICO.

X. Raurell, M. Laporta, D. Ortiz

RESUMEN.

Presentamos un caso clínico de linfoma extranodal
con afección neurológica y ocular. También citamos
las formas de presentación, diagnóstico y tratamiento
del \infama centrándonos concretamente en estas dos
formas.

Palabras clave: Linfoma; Perro.

INTRODUCCIÓN.
Ellinfoma o linfosarcoma es la neoplasia herna-

topoyética más frecuente en el perro, pues se pre-
senta en el 90 % de los perros afectados por neo-
plasias de este origen(l2).

Afecta a animales de mediana edad y cualquier
raza puede estar predispuesta, aunque se ha visto
una mayor incidencia en los Bóxer y Pastor ale-
mán(12).

En general, existen varias formas de presentación:
1. Multicéntrico: afección de ganglios linfáticos,

hígado, bazo y médula ósea. Esta forma se presen-
ta en el SO % de perros con línfomae. 10,12),

2. Mediastínico: se reconoce por la presencia
de una masa única en mediastino y también
puede llegar a afectar a la médula ósea(S, 10,12).

3. Alimentario: puede presentarse de forma soli-
taria como una masa o bien de forma difusa o rnul-
tífocal, con o sin linfadenopatía abdomínalé. 10,12).

4. Extranodal: puede afectar a cualquier órga-
no o tejido de forma aislada (cutáneo, renal, neu-
ral, ocular, nasofaríngeojs. 10,12).

También puede darse en saco pericárdico de
forma difusa tanto en gato como en perro ("l

La forma extranodal se observa raramente en
el perro(S, 10).

(.) No descrito en la bibliografia consultada, pero constatado por los autores
de este trabajo.

Hospital Veterinari Molins.
CI Jacint Verdaguer, 45.
08750 Molins de Rei (Barcelona).
Tel.: 93 668 57 53.
Fax: 93 680 06 91.
E-mail: vet-molins@mx2.redestb.es

ABSTRACT.

A clinical case of nodal Iymphoma with neurologic
and ocular affection is presented. Its presentation
forms, diagnosis and treatment are also reviewed,
focusing on these two forms.

Key words: Lymphoma; Dog.

La sintomatología está en función de la locali-
zación del tumor. En general, los perros no dan
signos de enfermedad en los estadios iniciales, a
diferencia de otras enfermedades que también
cursan con linfadenopatía (parásitos, virus, bacte-
rias, hongos)(S,lO).

Existe una clasificación según el estadio de la
enfermedad (I-V) y tiene valor pronóstico, ya que
la respuesta al tratamiento está en función del
estadio en que se encuentre el perro. Esta clasifi-
cación está descrita en la biblioqrafiaé. 10, 12,13).
Normalmente, cuando se diagnostica un linfoma a
un perro, éste se encuentra en el estadio IWs,12).

El protocolo diagnóstico para el linfoma debe
incluir hemograma, bioquímicas, uriánalisis,
radiología y, sobre todo, la citología, tanto de gan-
glios, médula osea como de otros órganos que
puedan verse afectados.

En el hemograma podremos observar anemia
norinocítica normocrómica, pero en ocasiones
también se dan anemias inmunomediadas y por
pérdida de sangre (alimentariale- 10,12).

La trombocitopenia puede deberse a la afección
medular o bién puede ser también inmuno media-
da(10). Si junto a la trombocitopenia encontramos
neutropenia, podemos asegurar que habrá afec-
ción mcdularü''. 12, 13, 14). En el frotis sanguíneo
podemos ver linfoblastos asociados a linfocitosis,
aunque en muchos casos veremos leucopenia con
linfopenia asociada a enfermedad medulare- 12).
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En cuanto a la bioquímica, prestaremos aten-
ción a los valores del caleio; en un 10-15% de
perros con linfoma se observa hipercaleemia
como síndrome paraneoplásico, sobre todo aso-
ciada a masas mediastinicasè. lO, 12).Unos valores
elevados de urea y creatinina se asocian a la hiper-
caleemia o bien a la propia afección renaH8, 12).Los
parámetros hepáticos se elevan cuando hay afec-
ción abdominal craneaH12). Otro síndrome parane-
oplásico que podemos ver, es la gammapatía
monoclonalüv.V'.

Forma neurológica.
Ellinfosarcoma en el sistema nervioso puede afec-

tar tanto al central como a los nervios periféricos y la
sintomatología puede variar desde un simple dolor
radicular hasta convulsiones, tetra o paraplejías.
Puede presentarse de forma difusa o bien de forma
solitariaé. 10,12).La localización más común en el sis-
tema nervioso central (SNC) es la medular extradural,
aunque también puede verse situado a nivel intrame-
dular e intradural-extramedularè. 7, 8,12). Se ve más
frecuentemente en la zona toracolurnbare- 17).

La presentación neural (medular) afecta más a
los gatos que a los perros(8, 12).El curso y la evo-
lución suelen ser lentos y progresivos, pero en
ocasiones puede observarse una presentación
aguda por accidentes vasculares, como hemorra-
gias o isquemias asocíadasss.

El diagnóstico neurológico ante mortem lo basa-
remos en la imagen obtenida en la mielografia y en
la citología del líquido cefalorraquídeo (LCR).
También podemos usar métodos diagnósticos más
sofisticados como la Tomografía Axial Compu-
terizada (TAC) o la Resonancia Maqnèticaé. 7,11).

El tratamiento de este tipo de neoplasias tiene
que ir encaminado primero a una reducción relati-
vamente rápida del tamaño del tumor para mejorar
síntomas y evitar lesiones compresivas en la médu-
la espinal adyacente. Esta reducción de la masa
tumoral puede lograrse mediante radioterapiaüéï.

Para conseguir resultados óptimos debemos aso-
ciarlo a la quimioterapia, pero en este caso sabemos
que la mayoría de agentes quimioterápicos no pasan
la barrera hemato-encefálica en concentraciones
sufícíenteso La citosina arabinósido y la prednisona
pueden conseguir mayores concentraciones en el
LCR y está descrito su uso en casos de linfomas con
afección del SN04).

A nivel medular, está descrita la utilización del
metotrexato y citosina arabinósido intratecalese- 8).

Existe un protocolo que utiliza la citosina arabi-
nósido intratecal a dosis de 20 mq/m", la cual hay
que diluir en 2-4 m de ringer-Iactato. Se aplica en
forma de bo/us dos veces por semana hasta un
total de seis tratamientos. A este protocolo se le
asocia también la radioterapiaê''. Además, es acon-
sejable la quimioterapia sistémica (COP)(8, 13,14).

La quimioterapia vía intratecal puede asociarse
a efectos colaterales tales como convulsiones y
eracnoiditiss» .

El uso de glucocorticoides puede disminuir el
edema medular asociado al tumor, pero sólo logran
una mejoría de los síntomas a corto plazos».

Forma ocular.
Afecta generalmente a la úvea anterior y llega

allí vía hematógena. Es relativamente común en
perros con linfosarcoma (33-37%) y suele aso-
ciarse a otras formas extranodalesé. 8, 10,12).

El signo clínico más frecuente es la uveítis ante-
dar, pero también podemos ver panuveitísv'. Las
manifestaciones oculares más frecuentes son: hife-
ma, hipopión, sinequias posteriores y glaucoma
asociados a la uveítis. Menos frecuentes son las
hemorragias subretinianas e mtrarretíníanase. 8).
También puede afectar a la córnea y conjuntiva en
forma de infiltradota.

Las formas histológicas más frecuentes son la
linfocítica y la línfoblástícara.

CASO CLÍNICO.
Se presenta a la consulta de nuestro hospital

una hembra de Braco de 2 años de edad con
-paraplejia posterior; el animal intenta levantarse
del tercio posterior sin apenas poder andar.

En la anamnesis, el propietario nos explica que
su animal lleva 2 días muy apagado y que no anda
desde hace un día.

En la inspección del paciente observamos un
adelgazamiento marcado. En la exploración física
del animal (mucosas, temperatura, ganglios, aus-
cultación, palpación abdominal) no pudimos cons-
tatar más signos clínicos.

La exploración neurológica nos revela que el
animal no es capaz de andar. Existe déficit severo
de propiocepción en las dos extremidades poste-
riores. La sensibilidad profunda aún era manifies-
ta. El reflejo flexor era correcto y no había signo
de Babinsky ni extensor cruzado.
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Los reflejos espinales indicaron un síndrome de
motoneurona superior (MNS) en las extremidades
posteriores, siendo más evidente el reflejo patelar
sobre los demás. No había atrofia muscular.

El reflejo del panículo se encontraba intacto en
esta exploración. Los reflejos espinales en los
miembros delanteros fueron normales y guardaba
sensibilidad superficial y profunda en dichas extre-
midades.

En la exploración de los pares craneales se
detectó una midriasis bilateral. La respuesta de
amenaza estaba presente en los dos ojos, mien-
tras que no había respuesta pupilar debido proba-
blemente al estrés del animal y a las lesiones de
retina que se describen seguidamente.

Se llevó a cabo una exploración ocular que nos
evidenció la formación de un hifema en el ojo
derecho (Fig. 1) y hemorragias subretinianas en el
mismo ojo.

De la exploración neurológica se desprende la con-
clusión de que el animal sufria un problema medular
localizado en la región toracolumbar (T3-L3).

Se hospitalizó al animal para proceder a un pro-
tocolo diagnóstico teniendo en cuenta el estado
físico y neurológico del paciente (ver analítica de
la Tabla I).

El hemograma indicó una anemia de enferme-
dad crónica y proteínas plasmáticas ligeramente
elevadas. También llamó la atención un recuento
alto de linfocitos en el diferencial. La bioquímica
fue normal excepto el valor de la ALT, que estaba
un poco elevado.

Una vez obtenidos estos resultados se le plantea
al propietario un estudio radiológico con mielo-
grafía de la región toracolumbar y analítica del
líquido cefalorraquídeo (LCR).

Antes de proceder a la anestesia para la mielo-
grafía, se sometió al perro a otra exploración neu-
rológica, y el animal ya no presentaba midriasis y
seguía presentando MNS en los miembros traseros.

Fig. 1. Es frecuente encontrar uveítís anterior asociada a la forma neural; en
este caso, el animal presentaba. un hifema.

Previamente a la mielografía se recogió LCR a
partir de cisterna magna pero los resultados de
su análisis fueron normales (Tabla I). La mielo-
grafía fue llevada a cabo mediante punción lum-
bar (L5-L6). La imagen obtenida fue de com-
presión medular de origen extradural a nivel
dorsal (L-L)y lateralizada hacia la derecha (V-O)
a nivel de T8-12, aunque el límite craneal de
esta lesión no estaba muy bien definido (Figs. 2
y 3).

Hay varios tipos de lesiones que pueden darnos
esta imagen y, por ello, teníamos que plantear-
nos un diagnóstico diferencial, el cual podría
incluir diversos tipos de tumores entre los que
figuran: linfoma, osteosarcoma, condrosarcoma,
meningioma, fibrosarcoma y tumores metastási-
cos'?'.

Las exóstosis cartilaginosas también pueden dar-
nos compresión medular extradural dorsa¡(6).

Para seguir el camino hacia el diagnóstico defi-
nitivo, se aconsejó al propietario la cirugía des-
compresiva (laminectornia), que además nos ser-
vía para la recolección de muestras para la anato-
mía patológica de una manera relativamente fácil
(lesión extradural). El propietario optó por la euta-
nasia del animal.

En la necropsia se demostró una masa localiza-
da en la zona epidural a nivel de T12 (Fig. 4) y
pudimos comprobar que la afección epidural lle-
gaba a niveles más craneales que T8.

Tabla I.

HEMATOLOGÍA

Hematocrito 33% Segmentos 50%
Hemoglobina 13,7 g/di Cayados 0%
Glóbulos rojos 4970.000 Eosinófilos 0%
VCM 66,4 Basófilos 0%
MCH 27,57 Linfocítos 48%
MCHC 41,52 Monocitos 2%
Glóbulos blancos 6.400
Plaquetas 195.000

BIOQUÍMICA

Proteínas plasmátícas 8,2 g/di Urea 50,7 mg/di
Albumina 4,01 g/di Creatinina 0,7 mg/di
ALT 150,3 Ull Glucosa 154,5 mg/di
AST 173,3 Ull Colesterol 188,3 mg/di
Fosfatasa alcalina 79 Ull Calcio 10,8 mg/di
CPK 12,4 Ull

LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO

Color normal Transparencia normal
Densídad 1.006 Indice refracción 1.336
Coagulación - Test espuma -
Glucosa + Reacción de Pandy -

Sangre Proteinas -
Recuento celular 2 cels/mel PH 8
Citología Algunos Tinción tinta china -

linfocitos
pequeños
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Los resultados anatomopatológicos nos confir-
maron el diagnóstico presuntivo de linfoma epi-
dural. En la muestra se observaron células redon-
das poco pleomórficas con una relación núcleo/
citoplasma muy elevada, cromatina nuclear laxa y
baja número de mitosis (1 por campo de 400)
(Fig. 5). Esta población de células invadía el tejido
graso adyacente pero respetaba la duramadre
(Fig. 6). El fragmento de médula a nivel de la
lesión epidural presentaba vacuolización difusa de
axones y degeneración focal de neuronas, con
citoplasma altamente basófilo y núcleo picnótico;
signos debidos a la compresión secundaria. Tam-
bién se vieron amplias zonas de hemorragia, exu-
dación y degeneración vascular.

DISCUSIÓN.
En general, el curso más normal de los tumores

espinales suele ser progresivo y, en concreto, los
extradurales pueden empezar con signos neuroló-

Fig. 2. Proyección L-L de la mielografia en la que se aprecia una desviación
ventral del contraste que empieza a nivel de T12; imagen compatible con una
masa extradural localizada dorsal mente.

Fig. 3. Proyección V-D. Imagen extradurallateralizada hacia la derecha que
empieza a causar compresión medular en T12.

gicos discretos como dolor radicular o bien déficits
de propíocepción'?'. En estadios finales, el animal
puede mostrar tetra o paraplejía en función de la
localización del tumor (7, 11).

En el caso que nos ocupa, el curso y la presen-
tación del cuadro neurológico fueron de forma
subaguda, pues el animal progresó hacia la para-
plejía en dos días. No obstante, el estado físico y

Fig. 4. Aspecto de la médula y masa extradural a nivel toracolumbar.

Fig. 5. Población celular obtenida en la anatomía patológica del tejido epidu-
ral a nível de T12. Este tipo de células nos confirmó el diagnóstico de Iinfoma
epidural. Muestra histológica cedida por el servicio de diagnóstico histopato-
I~gico Histovet.

Fig. 6. Nótese que el tejido neoplásico invade por completo el tejido graso
epidural, pero mantiene la estructura del tejido nervioso adyacente. Muestra
cedida por Histovet.

&
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tI) NOVARTISNovartis Sanidad Animal S.L. Marina, 206 08013 Barcelona Tel. 93 3064703

PROGRAM, PROGRAM 57 . Conriene Lufenurón. Indicación: Control pulgas por inviabilidad de los huevos. Dosis mínima: Perros 10 mglkglrnes, Caros: 30 mgfkglmes. Reg. Nos.: 1024 ESP. 1025 ESP. 1026 ESP. 1039 ESP.
Novartis Sanidad Animal S.L. ®Marca registrada de Novartis, S.A .• Basilea (Suiza)



Linfoma epidural: un caso clínico. X. Raurell et al. Clinica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) VoL 18, n" 2, 1998.

el hemograma indicaban cierta cronicidad en el
proceso. No se tienen datos de la exploración físi-
ca general ni neurológica previas a la presenta-
ción aguda de los síntomas, ya que el propietario
no podía controlarlo a diario.

Los hallazgos histopatológicos indicaron lesión
medular secundaria a la compresión, por lo que
suponemos que la perra debió presentar algún
síntoma medular previo.

El motivo de esta forma de presentación en
tumores medulares son los accidentes vasculares
(trombosis, hemorragias) que los causan directa o
indirectamente sobre la médula espínale. 7).

Los signos neurológicos fueron debidos tam-
bién a la mielopatía compresiva que provocaba el
tumor. Se localizó a nivel toracolumbar, zona de
predilección de este tipo de tumorese. 11).

La midriasis fue transitoria y la relacionamos
más con el estrés del animal que con alguna alte-
ración ocular o neurológica, pues al día siguiente
ya respondía a la luz.

La hematología nos indicaba algún proceso de
enfermedad crónica que, junto con la imagen míe-
lográfica, podíamos asociar a algún tumor. Ni la bio-
química ni el urianálisis aportaron información
específica.

En ciertos casos de linfosarcoma meníngeo y
meningitis leucémicas puede verse pleocitosis con
línfoblastosn.m.

En nuestro caso no había infiltración menín-
gea, ya que el análisis del LCR fue normal.

El diagnóstico diferencial de tumores extradu-
raies ya ha sido mencionado en el apartado del
caso clínico; no se observaron cambios en la den-
sidad ósea vertebral, con lo que parecía poco pro-
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bable la presencia de osteosarcoma o condrosar-
coma.

Los meningiomas, si bien pueden dar imáge-
nes extradurales'?', lo más común es que los
detectemos por la imagen intradural-extramedu-
lar y además suelen afectar a la médula cervical'".
11), aunque también están descritos en otras zonas
de la médula. Entonces nos quedaban tres posi-
bles tipos de tumores: linfoma, fibrosarcoma o
tumores metastásicos a partir de otros órganos.

Para llegar a un diagnóstico definitivo y fiable
debíamos obtener imágenes de esta lesión extra-
dural por Resonancia Magnética y luego acceder
a dicha lesión mediante laminectomía para la
extracción de muestras para anatomía patológica.

El uso de la Resonancia Magnética en estos
casos puede darnos una información muy valiosa
y precisa, previa a la cirugía.

En este caso, la laminectomía estaba más enfo-
cada a poder extraer muestras aunque la descom-
presión hubiera paliado los síntomas neurológicos
del animal. El hecho de obtener muestras para la
histopatología hubiera sido relativamente cómodo
debido a que la lesión era extradural.

Aunque la anatomía patológica no mostraba
reacciones inflamatorias ni lesiones neoplásicas
intramedulares, la médula espinal en esta región
presentaba vacuolización de axones y degenera-
ción neuronal, todo ello debido al efecto compre-
sivo del linfoma epidural.

Los tratamientos descritos no logran la total
reducción del tumor, pero los síntomas pueden
mejorar sustanCialmente durante períodos relati-
vamente largos de tiempo y lograr así una calidad
de vida aceptable para el animal.

9. Nelson RW, Cauto CG. Dísorders of the Spinal Cord; Neoplasia.
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PROGRAMA FORMACIÓN CONTINUADA
1998-99.
Seminarios septiembre y octubre 1998.

Formación
Continuada

r--------., 19
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¡,,'OS AN \\AlES

El Programa de Formación Continuada Avepa 1998-99 quiere dar
respuesta al derecho del socio de Avepa a disponer de una formación
básica y de calidad en las diferentes especialidades veterinarias. Su plan-
teamiento se hace en base a una Formación Continuada a medio-largo
plazo, en unos horarios cómodos y compatibles con la actividad clínica, ASOCAOO'lO¡

apoyados con una documentación útil y completa, y a unos precios de
inscripción totalmente asequibles.
El contenido científico, la estructura de las conferencias y los proceedings de cada seminario han sido diseñados
por el grupo de ponentes correspondientes. Cada seminario se desarrollará en las diez ciudades indicadas, con la
misma estructura y contenido científico, y será impartido por dos de los cuatro ponentes que han participado en su
preparación.
El programa está reconocido oficialmente por varias universidades españolas. La participación en estos semi-
narios supone la obtención de créditos de libre elección de la Licenciatura en Veterinaria.

FECAVA (Federación Europea de Asociaciones Veterinarias de Animales de Compañía) reconoce y avala el pro-
grama de Formación Continuada Avepa 1998-99, dando al programa un reconocimiento y carácter europeo.

AVEPA-I VOCALÍA Barcelona

AVEPA-I1 VOCALÍA Zaragoza

Cardiología: 19 y 20 de Septiembre de 1998.
Geriatría: 17 y 18 de Octubre de 1998.

Radiología: 12 y 13 de Septiembre de 1998.
Cardiología: 3 y 4 de Octubre de 1998.

AVEPA-IOVOCAúA Denia (Alicante) Geriatría: 12 y 13 de Septiembre de 1998.
Traumatología: 17 y 18 de Octubre de 1998.

Reproducción: 19 y 20 de Septiembre de 1998.
Anestesia: 17 y 18 de Octubre de 1998.

Anestesia: 5 y 6 de Septiembre de 1998.
Reproducción: 17 y 18 de Octubre de 1998.
Cardiología: 24 y 25 de Octubre de 1998.

Reproducción: 12 y 13 de Septiembre de 1998.
Oftalmología: 17 y 18 de Octubre de 1998.

Oftalmología: 12 y 13 de Septiembre de 1998.
Traumatología: 3 y 4 de Octubre de 1998.

AVEPA-IV VOCALÍA Madrid

AVEPA-V VOCALÍA Málaga
Sevilla
Cádiz

AVEPA-VI VOCALÍA Oviedo

AVEPA-VII VOCALÍA Santiago de Compostela
Silleda (Pontevedra)

AVEPA-VIII VOCALÍABilbao Oftalmología: 19 y 20 de Septiembre de 1998.
Digestivo: 17 y 18 de Octubre de 1998.

Digestivo: 19 y 20 de Septiembre de 1998.
Radiología: 17 y 18 de Octubre de 1998.

AVEPA-IX VOCALÍA Palma de Mallorca

AVEPA-X VOCALÍA Tenerife Radiología: 3 y 4 de Octubre de 1998.

Ponentes: Manuel Gascón (1), Cristina Ginés (1), Jordi Cairó (1), José Ballester (1), Simón Martí (2), Fernando Peña Vega (2), Josep Arús (2),

Antonio Prats (2), Ana Ríos (3), Jaime Altimira (31, Dolores Fondevila (31, Mayte Verde (31, Juan Pablo Zaera (4), Josep Font (4), Juan J.
Tabar (4) Tomás Fernández (4), Francisco Símó (5), Ignacio Farrás (5), Ignacio Torrubia (5), Manuel ViIlagrasa (5), Alberto Montoya (61, Jordi
Manube~s (6), JR García (6), Joaquín Bernal (6), Ignacio Álvarez (7), Francisco Tendillo (7), Iolanda Navalón (S), Mª J. Fdez.-Palacio (S),

J. F. Rodriguez (S), Artur Font (S), Natalia Diez Bru (9), Amalia Agut (9), Fernando Liste (9) y Manolo Gascón (9).

Digestivo (1), Reproducción (2), Dermatología (3), Traumatología (41, Oftalmología (5), Geriatría (6), Anestesia (7), Cardiología (S), Radiogra-
fía y ecografía (9).



HORARIOS. CUOTAS.

Socios de Avepa:
3.000 ptas.
No socios de Avepa:
9.000 ptas.

Sábados:
15:30 a 16:00 Entrega documentación
y nuevas inscripciones.
16:00 a 20:00 Conferencias.
Domingos:
10:00 a 14:00 Conferencias.
Duración: 8 horas.

FORMA DE PAGO.

Socios de Avepa:
Recibo bancario: Para su comodidad, se les girará dicho recibo a la cuenta corriente habitual donde se realizan los cobros
de las cuotas de socio.

No socios de Avepa:
· Recibo bancario: Deberán informar en el momento de la inscripción de los 20 dígitos bancarios donde se les
deberá girar el recibo.
· Transferencia bancaria: Envío por fax a la Secretaría de Avepa (93-418-39-79) de la copia de la transferencia
bancaria a la cuenta corriente de Avepa (0081-0025-27-0001233128), por el importe correspondiente. Deberá
indicarse claramente el nombre del asistente, teléfono de contacto, el seminario, fecha y ciudad de celebración.
• Talón bancario a nombre de Avepa o en efectivo al inicio de la Jornada. Esta forma de pago no garantiza la
asistencia al seminario, como ya se indica en el apartado de inscripciones.

INSCmpCIONES.

La inscripción previa a cada seminario es obligatoria.
En casos excepcionales podrán aceptarse inscripciones al inicio de los seminarios, siempre y cuando sea posible
por razones organizativas.
La inscripción podrá realizarse por teléfono o fax, a los siguientes números, indicando:

• Nombre y apellidos.
• Si se es o no socio de Avepa.
• Teléfono de contacto.
• Dirección postal.
• Seminario al que se inscribe.

Zaragoza José Silva (Vocal II Vocalía)
Denia (Alicante) Julio Conde (Vocal III Vocalia)
Oviedo Tomás Elvira (Vocal VI Vacalía)
Madrid José Capacés (Vocal IV Vocalia)
Málaga, Sevilla, Almeria y Cádiz Enrique Moya (Vocal V Vocalía)
Santiago Compostela Jesús Núñez (Vocal VII Vocalia)
Bilbao Justo Berganzo (Vocal, VIII Vocalía)
Barcelona Ignacio Farràs (Vocal I Vacalía)
Palma de Mallorca Gabriel Palmer (Vocal IX Vocalia)
Tenerije, Las Palmas y Lanzarote Manuel Morales (Vocal X Vacalía)

Tel. 976251474
Tel. 96 5438602
Tel. 942 236825
Tel. 91 4486185
Tel. 952 380948
Tel. 986 200400
Tel. 948267504
Tel. 934182874
Tel. 971 701333
Tel. 928248984

Fax 976 251474
Fax 96 5624262
Fax 942 232593
Fax 91 4486185
Fax 952 562443
Fax 986 200400
Fax 948267504
Fax 934182874
Fax 971 701333
Fax 928 248984

La información sobre los lugares concretos (sedes) de celebración de los seminarios se dará en el momento de la
inscripción, publicándose además en los distintos medios de difusión de la Asociación.

CERTIFICACIONES.

La asistencia a cada seminario del programa de Formación Continuada comportará la emisión de un Certiñcado
de Asistencia y Aprovechamiento.
La asistencia a un mínimo de siete seminarios diferentes del programa se reconocerá con el Diploma Oficial de
Avepa del programa de Formación Continuada 1998-99. Estos certificados se remitirán una vez finalizado todo
el programa 98-99.
La Organización se reserva el derecho de modificación de ponentes, fechas y lugares de los
seminarios.



POR fiN, EL RESPETO DE
LA PIEL CANINA EN MANOS

DEL VETERINARIO

Dermocanls-
GAMA FISIOLÓGICA

Pelo Pelo Pelo Uso
CORTO LARGO LISO LARGO ESPESO FRECUENTE
· · ·· · ·· · ·· · ·· · ·· · ·

o

.ESTEVE VETERINARIA
Avda. Mare de Déu de Montserrat,221
08041 Barcelona
Tel. (93) 446 60 00
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Baytril.
La primera elección
Para infecciones del aparato
respiratorio.

Baytril proporciona un tratamiento
efectivo. El espectro de acción de
Baytril y su rápida acción bacteri-
cida proporcionan una gran efica-
cia en la lucha frente a todos los
problemas respiratorios bacteria-
nos, incluyendo los causados por
Mycoplasma.
Baytril alcanza elevadas concen-
traciones terapeuticas en el pul-
món y los bronquios. A diferencia
de otros antibióticos tiene una
gran capacidad de acúmulo en
secreciones y macrófagos pulmo-
nares. Este último hecho es de
gran importancia en el tratamien-
to de las infecciones del aparato
respiratorio.

BayerEl'
Eficacia Responsable

•

El mecanismo de acción de Baytril
que inactiva el DNA bacteriano y la
ausencia de resistencia mediada
por plásmidos asegura plena acti-
vidad incluso frente a bacterias
con múltiples resistencias a anti-
bióticos convencionales.
Tanto de forma inyectable para el
tratamiento inicial como de forma
oral para realizar la terapia de
mantenimiento, con una única
administración diaria, Baytril pro-
porciona los mejores resultados
en el tratamiento de las infeccio-
nes respiratorias.

Baytril:
Ficha Técnica: para perros y gatos: Composición: contiene (15, 50 Y 150 mg - 2,5%) Enrofloxacina. Indicaciones: Antibiótico de amplio espectro con acción antimicoplásmica para el tratamiento de
enfermedades infecciosas en perros y gatos, producidas por las siguientes bacterias gram-positivas y gram-negativas sensibles a la Enrofloxacina: E. coli, Sa/monella spp., Pas/eurella spp., Haemophi/us spp. y
Staphylococcus spp. Contraindicaciones: En casos de resistencia conocida a las quinolonas. Excluir del tratamiento los perros menores de doce meses o que no hayan finalizado su fase de crecimiento. Especies
de destino: Perros y gatos. Posologia, modo y vía de administración: Administrar por via oral, aplicando el comprimido directamente en la boca o mezclado en el alimento. Dosificación: 5 mg de Enrofloxacina/kg
p.cJdía. Efectuar el tratamiento durante 5 días consecutivos. En enfermedades crónicas y de curso grave la duración del tratamiento puede ampliarse. Presentación: Caja de 10 y 100 comprimidos.
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¿POR QUE SOLO ALIMENTARLO?
/

TAMBIEN PUEDES PROTEGERLO

PROTECCIÓN
NATURAL

El primer ingrediente
de la fórmula única de Purina Pro Plan

es la carne de pollo, rica en proteínas
y ácidos grasos esenciales.

REFUERZA SUS DEFENSAS
NATURALES
Pro Plan es una alimentación completa.
Por este motivo su perro no necesitará
nada más para mantener las defensas
naturales de su organismo.

Pro Plan aporta los nutrientes
necesarios para la protección y

fortalecimiento dc los huesos,
además de un equilibrado

balance de fósforo, calcio, vitamina A
yotro nutrientes esenciales.

Un pelo grueso y brillante
y una piel ana son una
protección para su perro.
Pro Plan, rico en
proteínas naturales,
vitaminas y ácidos grasos
esenciales, ayuda a
mantener esta protección.

PROTEGE SU
FUTURO
Con una fórmula
adecuada a cada etapa
de su vida, Purina Pro
Plau puede proteger a
su perro desde que es
un cacborro basta que
está en su edad más
avanzada.

ALIMENTA y PROTEGE SU SALUD
Pro Plnn es una gamn especializada de alimentos y requiere del a esoramiento n~tricional de un profesional. Por eso lo encontrarás en clínicas veterinarias y establecimientos especializados.

® Purina y ® Pro Plan son marcas registradas. - © 1996 Copyright Ralston Purina Company.


