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LI~f.¡)W1A CU ANEO O EPITElIOTRÓ
S

P.J. Ginel, J. Pérez, R. Lucena, E. Mozos

EN UN

RESUMEN:
Ellinfoma cutáneo no epiteliotrópico (LCNE) es un tumor poco
frecuente, muy agresivo y de evolución rápida. En este trabajo, se
describe un caso de LCNE en un perro Mastín español de 5 años de
edad.

E\I, LUACIÒN DEL ANALIZADOR HEMATOLOGICO
DE IMPEDANCIA ELECTRICABAKER 9120+ CON

SANG DE PE O G
J. Pastor, R. Cuenca, E Darnaculleta, 1. Viñas, S. Lavín

RESUMEN:
El objetivo de este trabajo es evaluar el analizador hematológico
automático de impedancia eléctrica, Baker 9120+ (Menarini
Diagnóstica, S.A.) con sangre de perro y gato.

UN CASO DE MANDIBULAR
DE LOCALlZACION EN CUBITO Y RADIO EN UN

E LAND I
A. Agut, A. Costa, J.Ma Carrillo, J. Murciano, EG. Laredo, M.C. Tovar,

N. Corzo, M. Soler.

RESUMEN-
Este trabajo describe un caso de osteopatía craneomandibular de
localización infrecuente en un West Highland White Terrier de 2
me-ses de edad. El paciente presentaba una inflamación y cojera de las
dos extremidades anteriores, observándose en ambos rniembros una
proliferación ósea irregular en cúbito y radio.

POLIARTRITIS Y LEISHMANIOSIS CANINA:
PATOGENIA DE LA ALTERACION ARTICULAR.

CASO CLlNIC •
E Varela Balcells, J.E. Valladares José

RESU N:
A menudo se observa la presencia de cojeras, asociadas a poliartritís.
en perros con leishmaniosis. En el presente artículo, se revisa la
bibliografía y se compara un caso clínico con otros publicados,
discutiendo el posible origen de estas artropatías.

PROPOSITO

RESUM N
Se trata de un estudio bibliográfico de la incidencia, etiología,
presentación y diagnóstico de las leucernias linfoblásticas agudas a
propósito de un caso diagnosticado de un perro Pastor alemán macho
de 2 años de edad.
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E DIT O R I A L

Hace pocos días alguien me inte-
rrogaba insidiosamente y quería
hacerme reflexionar sobre cuáles
eran los motivos por los que
AVEPAestaba desarrollando una
serie de proyectos y, al mismo
tiempo, mi interlocutor, pretendía
descubrir, o mejor que yo con-
fesara, cuáles eran los objetivos
que perseguíamos con estas es-
trategias.
Tuve que utilizar buenos argu-
mentos y todas mis dotes de per-
suasión y, al final de la charla me
quedé con la sensación de que
no había podido convencerle del
todo, claro está que para con-
vencer a alguien debe de existir
una cierta predisposición al diá-
logo y quien no quiere atender a
reflexiones o tiene una idea pre-
determinada, resulta difícil de
convencer.
En la conversación, se barajaron
muchas cuestiones, sobre la
intencionalidad de AVEPA con
respecto a: ocupar todo el espa-
cio científico disponible, a no
dejar vivir a nadie más, a presio-
nar a empresas, o casi extorsio-
narlas en beneficio propio, etc.
Realmente toda esta conversa-
ción me dejó un poco perplejo,
pero también preocupado por
si ésta podía ser una opinión
generalizada, o que pudiera ser
generada por nosotros mismos
sin preveerlo.
Son muchos los esfuerzos, que
los que estamos trabajando por
AVEPA, estamos haciendo, mu-
chas las ideas y proyectos,
muchas las discusiones y las horas
que invertimos, y todo esto no
tiene otra explicación que la
enorme ilusión que tenemos en
un gran y único proyecto. Todos
los proyectos que realizamos,

GENERAR ILUSIÓN

evidentemente responden a
estrategias meditadas y objetivos
concretos, pero que no conducen
más que a este gran objetivo
común al que me refería.
Muchas veces hemos comentado
los grandes problemas que están
afectando a la profesión, y con-
cretamente a los clínicos de
pequeños animales, las pocas
perspectivas de futuro para el
sector, en un mensaje de cierto
pesimismo, que evidentemente
no es bueno que se generalice ni
que se convierta en la excusa
para evitar ser buenos profesio-
nales. También muchas veces
hemos comentado la necesidad
de tener referentes adecuados
que puedan servir de modelo de
conducta para un gran colectivo
y, cada vez va resultando más
difícil creer en nada.
AVEPA, hemos dicho siempre
que no puede ni, posiblemente,
debe hacerlo todo. Hay aspectos
profesionales que no son de
nuestra incumbencia y son otros
quienes tienen la responsabilidad
de preocuparse de ellos.
El gran objetivo de AVEPA,y al
que dedicamos todos nuestros
proyectos y estrategias, no es
otro que intentar generar ilusión,
transmitir la ilusión que nos
mueve a nosotros y cada vez a
más gente que colabora con
nosotros. Ilusión por mejorar día
a día en nuestra profesionalidad,
en saber un poco más, en utilizar
criterios más científicos, en resu-
men, ilusionarnos en mejorar
aquello que está verdaderamente
en nuestras manos mejorar.
Pero, hay otra gran ilusión, que
es la de generar una corriente de
credibilidad. Todos tenemos la
necesidad de creer en algo colee-

.r.
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tivo, algo en lo que podamos
participar, que sintamos que es,
simplemente, nuestro referente.
Por ahora, podemos decir que
estamos satisfechos de lo obteni-
do y lo demuestran los datos. No
solamente el número creciente
de nuevos socios que, posible-
mente, cuando estés leyendo
esto, haya llegado a un total de
3.000, sino también el aumento
de participación cada año en el
Congreso Nacional, la espectacu-
lar participación en todos los
programas de "Formación Conti-
nuada", el uso masivo del servi-
cio de lectura de displasia de
cadera, de identificación, etc.
Pero no sólo son los datos tal vez
fríos de analizar, sino, sobre
todo, el cada vez mayor contacto
entre los socios y la Asociación,
el grado de satisfacción manifes-
tado abiertamente en muchas
ocasiones, lo que nos alienta a
pensar de que se está empezan-
do a cumplir nuestro verdadero
objetivo y, esto nos motiva a con-
tinuar trabajando con la misma
ilusión para llegar a conseguir
ilusionar a mucha más gente, a
ser posible a todos, y de esta
forma poder conseguir muchos
más objetivos colectivos.
Tal vez, y sería nuestra gran ilu-
sión, poner el objetivo en el año
2002, en que aprovechando el
Congreso Mundial y Europeo en
Granada, pudiéramos demostrar
a todo el mundo quiénes somos
los veterinarios españoles de
pequeños animales y qué Aso-
ciación hemos sido capaces de
conseguir con nuestra gran ilu-
sión.

Dr. Francisco Florit.
Presidente AVEPA
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UNA ALIMENTACION TAMBIEN EQUILIBRADA
DR. IVAN BURGER, ExPERTO EN NUTRICiÓN DEL CENTRO WALTHAM PARA NUTRICiÓN ANIMAL

Con la leche materna la Naturaleza asegura una alimentación
equilibrada a los cachorros. Pero es en el periodo de adaptación al
alimento sólido donde la elección de la dieta se convierte en un
factor decisivo para su crecimiento.

La nueva gama Pedigree" ADVANCE~ establece un proceso en
dos etapas para la transición de cachorro a
adulto, con fórmulas específicas elaboradas
por el Centro Waltham, autoridad mundial
líder en el cuidado y nutrición de animales
de compañía.

Junior 1 Y Junior 2 son dietas completas y
equilibradas para cachorros, cada una con
diferentes niveles de proteínas y grasa, ya que
la adecuada relación entre estos dos
componentes es vital para un desarrollo correcto
en cada etapa de la vida.

En Junior 1, para perros hasta cinco meses,
las proteínas suponen un tercio de la
formulación (32%); y éstas, junto a las grasas,
representan algo más de la mitad de la fórmula.

Junior 2 se ha diseñado para continuar la nutrición a partir
del sexto mes de vida y acostumbrar al cachorro, de forma
progresiva, a la alimentación con Pedigr ee" ADVANCE~ de
un perro adulto.

Sólo proteínas y grasas de la mejor calidad cumplen las Normas de
Calidad de Pedigree" ADVANCE~, una
rigurosa especificación que limita las proteínas
a una única fuente de carne (aves de corral),
suplementada con aceite de girasol para aportar
los ácidos grasos esenciales.

También establece el balance ideal de calcio
y fósforo para un crecimiento sano de los
huesos y dientes, y el suplemento de
vitaminas y cobre para la producción de
colágeno y mantener en óptimas condiciones
la función sanguínea.

Pe dig r ee" ADVANCE~ proporciona el
equilibrio óptimo de ingredientes
beneficiosos para el perro joven. Después
de la leche materna, es la elección natural.

ADVANCE™
Exclusivamente en clínicas veterínarias y establecimientos especializados



LINFOMA CUTÁNEO NO EPITELIOTRÓPICO
EN UN MASTÍN ESPAÑOL

P.J. Ginel, J. Pérez*, R. Lucena,
E. Mozos*

RESUMEN.

El linfoma cutáneo no epiteliotrópico (LCNE) es un
tumor poco frecuente, muy agresivo y de evolución
rápida. En este trabajo se describe un caso de LCNE
en un perro mastín español de 5 años de edad. El
animal presentó inicialmente nódulos cutáneos
múltiples y lesiones arciformes en la piel de costados
y abdomen. Pocos días más tarde se observó diarrea
y síntomas sistémicos inespecíficos como anorexia,
apatía, hipertermia y rápido deterioro del estado
general. En la exploración también se apreció
linfadenopatía generalizada, dolor abdominal e
hipovolemia moderada. El diagnóstico se confirmó
mediante el estudio citohistopatológico e
inmunohistoquímico de las lesiones cutáneas. Se
inició un tratamiento sintomático pero el perro murió
a los tres días de ser examinado. La necropsia
demostró la existencia de múltiples metástasis en
corazón, ganglios linfáticos subcutáneos y
mesentéricos, mesenterio, intestino delgado, páncreas
y vejiga urinaria.

Palabras claves: Linfoma, Perro; Inmunohístoquírníca.

INTRODUCCIÓN.

Los tumores cutáneos representan el 30% de los
tumores caninos y el 20% de los felinos(5).Dentro
de ellos se incluye el linfoma cutáneo, un tumor
de células redondas, de escasa incidencia en el
perroü. 10), que puede presentarse de forma pri-
maria o secundaria, según se origine directamen-
te en la piel o bien sea una metástasis de linfomas
primarios de otros órqanos'U. En el perro, los lin-
famas cutáneos primarios se presentan de dos
formas clínica e histológicamente diferenciables:
los linfamas cutáneos epiteliotrópicos (LCE) y los
linfomas cutáneos no epiteliotrópicos (LCNE).

Departamento de Medicina y Cirugía Animal;
*Departamento de Anatomía y
Anatomía Patológica Comparadas.
Facultad de Veterinaria de Córdoba.
Campus de Rabanales.
Ctra. Madrid-Cádiz km 396;
14014 Córdoba.

ABSTRACT.

Cutaneous non-epitheliotropic Iymphoma is arare
tumour with an agressive biological behaviour
characterised by a rapid progression of the disease. In
this article, a cutaneous non-epitheliotropic
lymphoma is described in a 5-year-old Spanish Mastín
dogo The dog first clinical signs were multiple
cutaneous nodules and bilateral arciforrn lesions in
both flanks and abdominal skin. Few days later, the
patient developed diarrhea and non-specífíc signs
such as inappetence, lethargy and hyperthermia. At
examination the dog also showed poor body
condition, generalised Iymphadenopathy, abdominal
pain and signs of mild hypovolemic shock. Diagnosis
was confirmad by the cytohistopathological and
immunohistochemical analyses. Symptomatic
treatment was instaured but the dog died three days
after íírst examination. Necropsy revealed multiple
metastases to the heart, subcutaneous and mesenteric
Iymph nodes, small intestine, mesenterium, pancreas
and urinary bladder.

Key words: Lymphoma; Dog; Immunohistochemistry.

Ambas formas afectan, en su mayoría, a perros
de edad avanzada. No se ha confirmado predilec-
ción por un sexo o raza(1,14),aunque se ha descri-
to una mayor incidencia en Boxer, Pastor alemán
y San Bernardouo. Los LCE están constituidos
por linfocitos T neoplásicos con marcado epite-
liotropismo, lo que da lugar a un acúmulo discre-
to de células tumorales dentro de la epidermis
(l, 5,8, 12,15).Los LCNE inicialmente se considera-
ban producidos por linfocitos tumorales tanto T
como B que infiltran difusamente la dermis y el
tejido subcutáneos. 5).

Las formas no epiteliotrópicas son las menos
frecuentes en el perroü. 14)y sus manifestaciones
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Fig. 1.Aspecto de un nódulo cutáneo. La zona central de la lesión estaba ero-
sionada y cubierta por un exudado serohemorrágico. El pelo ha sido cortado.

Fig. 2. Varios nódulos de pequeño tamaño junto a una característica lesión
de configuración arciforme en la piel del abdomen izquierdo.

clínicas son variadas, aunque es constante la apa-
rición aguda de nódulos solitarios o múltiples.
Ocasionalmente se han descrito lesiones de eri-
troderma exfoliativa, lesiones ulcerativas en la
mucosa oral y pruritoü. 12). La mayoría de casos
cursan con manifestaciones sistémicas típicas de
los linfomas, que aparecen bien en las primeras
etapas de la enfermedad o bien cuando se desa-
rrollan las lesiones cutáneasé'. Son tumores muy
agresivos, que progresan con gran rapidez tras la
aparición inicial de la lesión. El tratamiento tradi-
cional mediante quimioterapia o inmunoterapia
es poco efectivoü. 5,10). Así, la quimioterapia com-
binada no parece alargar el periodo de supervi-
vencia del animal, que se cifra en una media de
1,8 meses desde la aparición de las lesiones cutá-
neas. El tratamiento quirúrgico es viable en casos
de lesiones localizadas pero sólo excepcionalmen-
te se consigue la remisión a largo plazo o la cura-
cíónuï. El pronóstico de este tipo de linfoma es
grave(l, 14).

Este trabajo ilustra las lesiones cutáneas carac-
terísticas del LCNE en un perro mastín español de
mediana edad.

Fig. 3. Abdomen derecho. Detalle de lesión en forma de herradura. Se apre-
cia el eritema y la marcada elevación de los bordes.

CASO CLÍNICO.
Un perro mastín español, macho, de 5 años de

edad, se presentó en la consulta de dermatología
por la aparición aguda de lesiones cutáneas aso-
ciadas con diarrea, anorexia y depresión desde
hacía una semana. En la exploración general se
apreció hipertermia, astenia y dolor a la palpa-
ción abdominal. En la piel, destacó la presencia
de nódulos múltiples generalizados, cutáneos y/o
subcutáneos, con un tamaño que oscilaba entre
los 0,5 y 4,5 cm de diámetro, cubiertos por piel
normal y apreciables sólo por palpación. En algu-
nas áreas confluían para formar placas extensas,
y en otras aparecían erosionados y cubiertos por
un exudado serohemorrágico (Fig. 1). En la piel
del abdomen y flancos destacaban varias lesiones
de gran tamaño, eritematosas, de bordes elevados
y con una llamativa configuración arciforrne (Figs.
2 y 3).

Las muestras obtenidas por aspiración con
aguja fina mostraron una población homogénea
de células redondas, de mediano tamaño y de
morfología linfoide; ocasionalmente se observa-
ron neutrófilos no degenerados. El carácter tumo-
ral de los linfocitos era más evidente a mayores
aumentos; se caracterizó por núcleos grandes,
vesiculosos, con varios nucléolos indicativos de un
alto grado de actividad metabólica (Fig. 4). No se
observaron bacterias ni otros posibles agentes
etiológicos externos. El hemograma y la bioquí-
mica sanguínea fueron normales, así como el tra-
zado electroforético y los niveles de gammaglobu-
linas.

Con el fin de confirmar el carácter neoplásico de
las lesiones se tomaron biopsias de las lesiones
cutáneas. Por condicionantes del propietario, el
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Fig. 4. Aspiración con aguja fina de uno de los nódulos. Células tumorales,
redondas y de aspecto Iinfoide.

Fig. 5. Infiltración difu-
sa de células Iinfoides
neoplásicas en dermis
superficial y profunda
sin afectar a epidermis.
Hematoxilina-eosina,
xlOO.

animal no pudo ser hospitalizado y en espera de
la confirmación del diagnóstico se instauró un tra-
tamiento provisional a base de fluidoterapia, cefa-
lexina (20 mg/kg/12h) y prednisona (1 mg/kg/d).
A pesar del tratamiento el estado del animal
empeoró rápidamente y murió a los tres días de
ser examinado.

MATERIAL Y MÉTODOS.
Las muestras obtenidas en las biopsias cutáneas

y en la necropsia se fijaron en formol tamponada
al 10% durante 24 horas y se incluyeron en para-
fina. Para el estudio estructural los cortes se tiñe-
ron con las técnicas de hematoxilina-eosina y
Giemsa. Para el estudio inmunohistoquímico se
empleó la técnica del complejo avidina-biotina-
peroxidasa (ABC) y los siguientes anticuerpos:

Fig. 6. a) Masiva infiltración difusa de células tumorales en dermis profunda,
ocupando parcialmente el tejido adiposo y comprimiendo a las glándulas sudo-
riparas apocrinas ( ~ ). x200. b) Detalle en el que se aprecia la morfología
irregular de las células neoplásicas, algunas de las cuales muestran diferencia-
ción plasmática (.... ). x400. Hematoxilina-eosina.

anti-CD3 humano (Linfocitos T) (diluido al
1:300), anti-cadenas ligeras de À.-IgG humana
(À.-IgG)(diluido al 1: 1500) y anti-CD79 humano
(Linfocitos B) (diluido al 1:50). Los tres anticuer-
pos fueron obtenidos de los laboratorios Dako
(Glostrup, Dinamarca) y en los tres se ha descrito
reacción con antígenos caninos (Ferrer et al.,
1993, Milner et al., 1996, Fournel-Fleury et al.,
1997). Como anticuerpos secundarios y reactivo
terciario se utilizó un kit prediluido de los labora-
torios Vector (Burlingame, CA, USA). Como con-
troles positivos se utilizaron cortes de ganglios lin-
fáticos caninos normales. Como controles
negativos se emplearon cortes seriados en los que
los anticuerpos policlonales anti-CD3 y anti cade-
nas ligeras lambda- IgG fueron sustituidos por
suero no inmune de conejo, y el anticuerpo
monoclonal anti-CD79 humano fue sustituido por
suero no inmune de ratón.

RESULTADOS.
El estudio histopatológico de las biopsias cutá-

neas confirmó la infiltración masiva y difusa de
células linfoides neoplásicas desde la dermis
superficial hasta el tejido subcutáneo y desplazan-
do o comprimiendo a los folículos pilosos y glán-
dulas sebáceas de la zona (Fig. 5). En algunas
áreas la epidermis mostraba ulceración e infiltra-
do local de neutrófilos. En ninguna de las mues-
tras se observó infiltración de la epidermis por
células neoplásicas. En cuanto a las características
de las células tumorales, éstas eran redondeadas o
poliédricas, con morfología y tamaño variable; el
núcleo era esférico o escotado y vesiculoso, fre-
cuentemente con dos o más nucleolos muy evi-
dentes (Fig. 6). El citoplasma era de tamaño
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Fig. 7. À-IgG. La mayoría de las células tumorales localizadas en dermis pro-
funda presentan intensa inmunorreacción. ABC, x200.

variable, acidófilo o anfófílo. Algunas células neo-
plásicas eran de pequeño tamaño, núcleo esférico
y muy basófilo y citoplasma escaso. De forma oca-
sional algunas células tumorales presentaban carac-
terísticas similares a células plasmáticas. El índice
mitótico era elevado en la mayoría de las muestras
analizadas. En áreas intratumorales se observaron
con frecuencia células neoplásicas en necrosis, ais-
ladas o en pequeños grupos. El patrón histopatoló-
gico de las lesiones cutáneas coincidió con el de un
linfoma cutáneo no epiteliotrópico. Las caracterís-
ticas cito-histológicas de las células tumorales coin-
cidieron con las descritas para los linfamas inmu-
noblásticos de alto grado de maliqnidad'?'.

En la necropsia del animal se apreció que las
lesiones cutáneas no sólo afectaban a la piel, sino
que de forma difusa invadían tejido subcutáneo y
frecuentemente planos musculares de la pared
abdominal. Al corte, estas lesiones eran de con-
sistencia media, uniformes, de color blanco-grisá-
ceo con focos hemorrágicos ocasionales. Los
ganglios linfáticos subcutáneos y .mesentèricos
presentaban un gran aumento de tamaño y colo-
ración homogénea blanco-grisácea al corte. En
epicardio se observaron numerosos nódulos blan-
quecinos de 0,2-1 cm de diámetro, algunos de los
cuales afectaban también al miocardio. En el
mesenterio y la serosa de intestino delgado, en
páncreas y en la pared de vejiga urinaria también
se observaron múltiples nódulos de 0,2-2 cm de
diámetro, que a veces confluían para formar lesio-
nes mayores. No se observaron lesiones macros-
cópicas en el resto de órganos.

El estudio histopatológico de las lesiones cutá-
neas confirmó los hallazgos de las biopsias pre-
vias. En epicardio y miocardio, ganglios linfáticos
mesentéricos y subcutáneos, páncreas, mesente-
rio y en la pared de intestino delgado y de vejiga
urinaria se observó una invasión masiva y difusa

de células neoplásicas de características morfoló-
gicas similares a las descritas en las lesiones cutá-
neas. El bazo mostró una discreta deplección de
linfocitos maduros.

En el estudio inmunohistoquímico las células
neoplásicas, en una proporción superior al 60%,
presentaron una intensa inmunotinción citoplas-
mática, principalmente en la membrana celular,
frente al anticuerpo À-IgG (Fig. 7). Con los anti-
cuerpos CD3 y CD79 no se observó inmunorre-
acción de las células tumorales.

DISCUSIÓN.
El LCNE del perro es una entidad bien conocida

en dermatología veterinaria y citada con frecuencia
en estudios retrospectivos sobre problemas linfo-
proliferativos del perro(6, 13,14).Sin embargo, y al
contrario de lo que ocurre con el LCE o micosis
fungoides, son muy escasos los estudios que des-
criban de forma detallada los aspectos clínicos del
tumor(1,9). El principal interés de este trabajo es
ilustrar las lesiones cutáneas características del
LCNE. También puede destacarse la descripción,
por primera vez, del LCNE en la raza mastín
español y a una edad inferior a la descrita habí-
tualmenteü' .

Los linfomas cutáneos representan el 3-8% de
todos los linfomas del perro. El LCE es la forma
más frecuente y existen numerosos casos clínicos
publicadosü. 8, 10).Las lesiones cutáneas son varia-
bles e incluyen eritema, nódulos, placas, desca-
mación, pápulas y ulceración en piel y mucosas;
también puede haber prurito'ü. Las manifestacio-
nes del LCNE son menos variadas; Beale y Balan
(1993) describieron la aparición de nódulos y
úlceras en el 100% y 55,6% respectivamente de
una serie de 9 casos. El resto de lesiones descritas
en el LCNE (placas, eritema y descamación) así
como el prurito, se presentaron de forma ocasio-
nal. Coincidiendo con esta descripción, las lesio-
nes cutáneas en este caso clínico se limitaron a
nódulos múltiples en ocasiones ulcerados. Tam-
poco hubo afección de mucosas ni prurito y,
como es característico del LCNE, el desarrollo de
lesiones cutáneas fue seguido de la aparición de
síntomas sistémicos inespecifícos'>. 10,12,14).

Las lesiones cutáneas más llamativas de este
caso se caracterizaron por su configuración arci-
forme o en herradura con bordes elevados. En
algunos casos de LCE se han descrito lesiones
anulares de bordes elevados, mientras que sólo en
un caso de LCNE se presentaron lesiones nodula-
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res de configuración serpiginosaü'. Estas lesiones
son similares a las observadas en nuestro caso y
dada su particular morfología puede atribuírseles
un alto valor diagnóstico en la clínica del linfoma
cutáneo primario.

Las manifestaciones sanguíneas del linfoma son
escasasü. 10,14).Aunque el LCNE es una neoplasia
de linfocitos tipo B, en pocas ocasiones se ha des-
crito su asociación con gammapatías monoclona-
les o políclonalese. 14).En nuestro caso, el hemo-
grama y la bioquímica sanguínea no revelaron
ningún dato de interés, y tanto los niveles de gam-
maglobulinas como el trazado electroforético fue-
ron normales.

La citología es un medio rápido para apoyar un
diagnóstico provisional de linfoma cutáneo, aun-
que el diagnóstico definitivo requiere del estudio
histopatológico de las lesiones. La citología reve-
ló una población homogénea de células redondas
de mediano tamaño y de morfología linfoide. La
caracterización inmunofenotípica de los linfamas
caninos ha sido difícil al no disponerse de anti-
cuerpos específicos para el perro(14). Sin embar-
go, actualmente existen en el mercado anticuer-
pos monoclonales que reaccionan con los
linfocitos T caninos'ê. 14).Mediante estos anticuer-
pos, se sabe que la mayor parte de los linfomas
son de células B, mientras que los linfamas tipo T
representan del 10-38% del total de casos(14).

El inmunofenotipo del linfoma descrito en el
presente estudio (CD3-, CD79- y À-IgG+)es poco
común, ya que entre los linfamas malignos cen-
troblásticos e inmunoblásticos considerados como
linfomas de células B, el 82,7% expresan el antí-
geno CD79, y el 65,5% expresaron IgM de
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EVALUACIÓN DEL ANALIZADOR HEMATOLÓGICO DE
IMPEDANCIA ELÉCTRICA BAKER 9120+ CON SANGRE
DE PERRO Y GATO

J. Pastor, R. Cuenca, F. Darnaculleta,
L. Viñas, S. Lavín.

RESUMEN.

El objetivo de este trabajo es evaluar el analizador
hematológico automático de impedancia eléctrica,
Baker 9120+ (Menarini Diagnóstica S.A.), con
sangre de perro y gato. La precisión intra e
interensayo y la reproducibilidad del Baker 9120+ es
excelente para todos los parámetros en ambas
especies. El arrastre y la linealidad del analizador
hematológico es muy buena para todos los
parámetros, a excepción del recuento de plaquetas
con sangre felina, debido a la sobreposición de la
población eritrocitaria y plaquetar. No es posible
determinar las diferentes poblaciones leucocitarias en
ninguna de las dos especies, independientemente de
la cantidad de hemolizante utilizado. La comparación
del Baker 9120+ con otro analizador de impedancia
eléctrica en el recuento celular y concentración de
hemoglobina, y con el método manual para el valor
hematocrito, es buena para todos los parámetros. El
recuento de eritrocitos, leucocitos y la concentración
de hemoglobina son estables durante las 72 horas
postextracción, tanto a temperatura ambiente como
en refrigeración. El recuento de plaquetas en sangre
de perro desciende rápidamente con diferencias
significativas a las 4 horas postextracción en las
muestras refrigeradas y a las 24 horas en las
muestras mantenidas a temperatura ambiente.

Palabras clave: Analizador hematológico; Baker 9120+;
Evaluación; Almacenamiento; Perro; Gato;
Impedancia eléctrica.

INTRODUCCIÓN.

La hematología animal, ha experimentado
durante estos últimos años un notable avance,
debido fundamentalmente al convencimiento por
parte del clínico de la importancia que tiene el
laboratorio como método complementario de
diagnóstico. Este avance, está estrechamente liga-
do a la utilización de nuevos sistemas analíticos.

De todos los análisis de laboratorio, el hemogra-
ma es el más solicitado por el clínico, ya sea para
conocer el estado general del animal, evaluar la
evolución y pronóstico de una enfermedad, la res-

U.D. Patología General y Médica
Facultad de Veterinaria
Universidad Autónoma de Barcelona
08193 Bellaterra

ABSTRACT.

An authomated blood cell analyser (Baker 9120+)
was evaluated with canine and feline blood. Precision
and reproducibility were excelent in both species for
all the parameters. Carry-over and linearity was very
good for all the parameters, except for the platelet
count due to the overlapping between erythrocyte
and platelet population. There was not possible to
differenciate any of the leukocyte populations with
the Baker 9120+. The comparability between the
Baker 9120+ and another electric impedance
analyzer for blood cell count and hemoglobin
concentration and the microhematocrit method for
the haematocrit value was good for all the
parameters. Red blood cell, white blood cell count
and haemoglobin concentration are stable during 72
hours after the extraction at 4 "C and 25 oc. Canine
platelet count dropped significantly at 4 hours post-
extraction in those samples stored at 4 "C and after
24 hours in those samples at room temperature.

Key words: Blood cell analyzer; Baker 9120+;
Evaluation; Storage study, Dog; Cat, Electrical
impedance.

puesta a un tratamiento o para establecer un diag-
nóstico definitivo. Para realizar el hemograma,
podemos utilizar el método tradicional basado en
el empleo de cámaras de recuento, o métodos
automatizados, que cada día van adquiriendo más
importancia en veterinaria debido, no sólo a la
rapidez y simplificación de manejo, sino, funda-
mentalmente a la precisión y exactitud de los mis-
mos.

En hematología humana se sigue el protocolo
propuesto por el International Committee for
Siandardization in Haematology(12) para la eva-
luación de analizadores hematológicos. En vete-
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rinaria se debe utilizar este protocolo con lige-
ras modificacionesüê' determinando los siguien-
tes apartados: estudio del agente hemolizante,
precisión, reproducibilidad, arrastre, linealidad,
comparación con el método utilizado previamen-
te por el laboratorio y estudio de la estabilidad de
la sangre (opcional).

En veterinaria existen pocas publicaciones sobre
evaluación de analizadores hematológicos. Sin
embargo, la adquisición de un analizador he mato-
lógico representa una inversión muy importante
para las clínicas o laboratorios, por lo que, existe
la necesidad de un estudio en profundidad de las
características de los diferentes analizadores
hematológicos con sangre de diferentes especies
animales.

El objetivo de este trabajo es evaluar el analiza-
dor hematológico automático de impedancia eléc-
trica Baker 9120+ (Menarini Diagnóstica, S.A.)
con sangre de perro y gato.

MATERIAL Y MÉTODOS.

Características técnicas del
analizador hematológico Baker
9120+.

El Baker 9120+ es un analizador hematológico
automático que utiliza el sistema de impedancia
eléctrica para el recuento celular y cálculo del
volumen celular. Determina la concentración de
hemoglobina mediante el método calorimétrico
de la cianometahemoglobina y dispone de una
serie de discriminadores en el canal leucocitario
que permite diferenciar 5 subpoblaciones: linfoci-
tos, monocitos, granulocitos, eosinófilos y basófi-
los.

El Baker 9120+ permite trabajar con sangre
total o con plasma rico en plaquetas. El rango de
recuento debe ser modificado para cada especie
animal siguiendo las especificaciones del fabrican-
te. En el estudio realizado por nosotros, los dis-
criminadores fueron colocados en las siguientes
localizaciones:

Perro:
• Recuento de plaquetas:

- Discriminador 1 --7 misma localización que
en humana.
- Discriminador 2 --7 24. O fI.

• Recuento de eritrocitos:
- Discriminador 1 --7 misma localización que
en humana.

- Discriminador 2 --7 misma localización que
en humana.

• Recuento de leucocitos:
- Discriminador 1 --7 30 fI.
- Discriminador 2 --7 misma localización que
en humana.

Gato:
• Recuento de plaquetas:

- Discriminador 1--7 misma localización que
en humana. '

, - Discriminador 2 --7 20.4 fI.
• Recuento de eritrocitos:

- Discriminador 1 --7 22 fI.
- Discriminador 2 --7 misma localización que
en humana.

• Recuento de leucocitos:
- Discriminador 1 --7 30 fI.
- Discriminador 2 --7 misma localización que
en humana.

Cuando trabajamos con el modo de sangre com-
pleta, el analizador hematológico Baker 9120+
aspira un volumen de 80 fll de sangre para reali-
zar automáticamente dos diluciones, una para el
recuento de eritrocitos y plaquetas y, otra para el
recuento de leucocitos y la determinación de la
concentración de hemoglobina. A esta última dilu-
ción se le añade automáticamente 1.9 mi de
hemolizante (amonio cuaternario) que lisa los eri-
trocitos permitiendo el recuento de células nuclea-
das y la, determinación de la concentración de
hemoglobina. Este analizador hematológico dis-
pone de un transductor con una abertura de 60
micras para el recuento de eritrocitos y plaquetas
y de 100 micras para el recuento de leucocitos.

El analizador hematológico Baker 9120+ fue
calibrado con sangre control humana (Haem-QC
plus Diff, Biochem Immunosystems, USA). Como
control de calidad se procedió al análisis diario de
sangre control de valores normales (Haem-QC
plus Diff, Biochem Immunosystems, USA).

Estudio del agente hemolizante.
Se utilizó sangre de 5 animales clínicamente

sanos, determinándose el recuento de leucocitos
con diferentes concentraciones de hemolizante
(1.9,1.75,1.5,1.25 y 1 mi). Los diferentes resul-
tados se compararon mediante una t de Student
para datos apareados.

Precisión.
Para determinar la precisión intraensayo e inter-

ensayo en sangre de perro y gato se utilizaron 5
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muestras de sangre de cada especie procedentes
de animales clínicamente sanos, Estas muestras se
analizaron por triplicado en tres lotes sucesivos
cambiando el orden de análisis y procediendo al
lavado de los transductores con el diluyente y apa-
gado del analizador durante 15 minutos entre
cada uno de los lotes, Las muestras fueron anali-
zadas en total 9 veces, El cálculo de la precisión
intraensayo e interensayo se realizó mediante un
análisis de variancia de dos vías con interacciones,
teniendo en cuenta el animal y la replica de análi-
sis, Se calculó:

• El coeficiente de variación de la precisión
intraensayo (%):

CV = -'.jr-M-s-qr-e-Si-du-a-l--* 100

Media

• El coeficiente de variación de la precisión inte-
rensayo (%):

Msqbatch + ((U*N) - 1Msqresidual)

CV = -'-(U_*N-'-) * 100

Media

Donde "msqresidual" es la varianza residual de
la muestra, "msqbath" es la varianza según répli-
ca, "U" es el número de casos y "N" es el núme-
ro de réplicas.

Reproducibilidad.
Para el cálculo de la reproducibilidad se analiza-

ron seis veces 5 muestras sanguíneas de cada
especie animal. Estas muestras fueron colocadas
al azar entre las muestras analizadas durante 6
horas de trabajo. Cada análisis de una muestra
estaba separado, como mínimo, por una muestra
diferente.

La reproducibilidad se calculó mediante un aná-
lisis de varianza, hallándose el coeficiente de
variación (%):

CV = ~ Msqresidual * 100
Media

Donde la "msqresidual" es la varianza residual.

Arrastre.
Para la determinación del arrastre existen varias

técnicas. Nosotros hemos utilizado una muestra

con valores altos seguida del diluyente del analiza-
dor. La muestra de valores altos fue obtenida
mediante centrifugación a 3000 rpm durante 5
minutos y separación de parte del plasma. El
arrastre se calculó según la fórmula de Broughton
et a/.(3):

Arrastre = B1-B3 * 100
B3-A3

Donde Al, AI2, A3 son los valores altos y B1,
B2, B3 los valores del diluyente en orden de
obtención. El resultado se expresa como porcen-
taje.

Linealidad.
La linealidad se estudió partiendo de una mues-

tra con los valores más altos posibles para cada
parámetro. Esta muestra la obtuvimos centrifu-
gando la sangre recogida en EDTA K3 a 3000
rpm durante 10 minutos. A continuación, realiza-
mos 6 diluciones con el plasma del mismo animal.
El plasma se analizó por triplicado con el analiza-
dor hematológico para conocer qué interferencias
o qué cantidad de cada elemento de la sangre
podía aportar. Utilizamos micropipetas de preci-
sión para realizar las diluciones del 50, 25,
12.25, 6.12, 3.06 y 1.53%. Cada dilución fue
analizada por duplicado. La linealidad se estudió
mediante el coeficiente de correlación de Pearson
obtenido a partir de una recta de regresión sim-
ple.

Comparación.
Se analizaron 30 muestras de perro y gato,

comparando los resultados obtenidos mediante el
analizador automático de impedancia eléctrica
Baker 9120+ con los obtenidos con un analizador
hematológico semiautomático de impedancia
eléctrica, Sysmex F-SOO (TOA Instruments). Se
compararon los resultados de los dos analizadores
en los siguientes parámetros: recuento de eritro-
citos, concentración de hemoglobina, recuento de
leucocitos y recuento de plaquetas. Se utilizó la
técnica del microhematocrito para determinar el
valor hematocrito y, a partir de este valor y los
resultados obtenidos en el recuento de eritrocitos
con el Sysmex F-SOO, se calculó el VCM.

La comparación entre el Baker 9120+ con los
otros métodos se estudió mediante una recta de
regresión y el coeficiente de correlación de Pearson.
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Tabla I. Estudio del efecto de la concentración del hemolizante con sangre de perro, expresado como la media (desviación estándar).

1.9 mi 1.75 mi 1.50 mi 1.25 mi
hemolizante hemolizante hemolizante hemolizante

Perro
Recuento de leucocitos (103/[11) 14.39 (6.79) 15.61 (7.07) 16.28 (6.63) 17.24 (7.18)"
Diferenciación poblaciones No No No No

Gato
Recuento de leucocitos (103/¡.t.I) 11.50 (2.82) 13.55 (4.31) 16.05 (2.19)· 41.50 (19.33)·
Diferenciación poblaciones No No No No

• Indica diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) respecto al recuento de leucocitos inicial obtenido con 1.9 mi de hemolizan e.

Tabla Il. Resultados de la precisión intraensayo e interensayo y de la reproducibilidad del analizador hematológico de impedancia eléctrica Ba elW
9120+ con sangre de perro y gato. .

..... "y 1
Parámetro Perro Perro Perro Gato Gato Ga~ ;;~ '¿}.9J

P. Intra (%) P. Inter (%) Reprod. (%) P. Intra (%) P. Inter (%) Reprod" (%)

Recuento de eritrocitos (106/[11) 1.32 1.59 2.01 2.65 3.62 2.16
Concentración de hemoglobina (g/di) 1.23 1.27 1.56 2.5 233 1.9
Valor hematocrito (%) 1.31 1.43 1.87 2.68 2.75 2.11
VCM(f1) 0.17 0.35 0.31 0.33 0.37 0.44
CHCM (g/di) 1.28 1.26 1.35 1.28 1.85 1.52
HCM (pg) 1.35 1.44 1.51 1.52 1.76 1.41
RDW(f1) 3.68 4.59 4.96 l,O 0.97 0.88
Recuento de leucocitos (103/[11) 2.78 2.93 2.35 3.89 5.1 3.76
Recuento de plaquetas (103/[11) 4.02 4.49 4.48
VPM(f1) 2.09 2.45 3.23

P. inter = precisión interensayo; P. intra = precisión intraensayo; Repor.= reproducibilidad; VCM = volumen corpuscular medio; CHCM = con-
centración de hemoglobina corpuscular media; HCM = hemoglobina corpuscular media; RDW = ancho de distribución del histograma de eri-
trocitos; VPM = volumen plaquetar medio.

Almacenamiento.
Se estudió la estabilidad de las muestras de sangre

recogidas en EDTA K3. Se recogieron dos muestras
de cada animal, una para almacenar a temperatura
ambiente (estufa a 25°C) y otra a temperatura de
refrigeración (nevera a 4OC). Las muestras se
homogeneizaron durante 5 minutos en un agitador
rotatorio de bandeja antes de ser analizadas. Se
analizaron por duplicado a las O, 2, 4, 6, 8, 12, 24,
36, 48, 60 y 72 horas postextracción.

Para el estudio estadístico del almacenamiento,
se utilizó el procedimiento de Bonferroni para
comparaciones múltiples y contrastes a posterio-
ri. Los resultados obtenidos nos informan de la
existencia o no de diferencias estadísticamente
significativas respecto la muestra inicial.

RESULTADOS.
Estudio del agente hemolizante.

Los resultados obtenidos en el estudio del hemo-
lizante están resumidos en la Tabla I. Al utilizar la

concentración de 1 mI de hemolizante no se obtu-
vo un histograma adecuado en ninguna de las dos
especies. En las muestras caninas y felinas se obser-
vó un aumento progresivo del recuento de leucoci-
tos al disminuir la cantidad de hemolizante con dife-
rencias significativas al utilizar 1.25 y 1.5 mI de
hemolizante respectivamente. No se diferencia-
ron las poblaciones leucocitarias en ninguna de
las dos especies independientemente de la canti-
dad de hemolizante utilizada.

Precisión.
Los resultados obtenidos están resumidos en la

Tabla Il. El parámetro más preciso fue la determi-
nación del volumen corpuscular medio (VCM) de
los eritrocitos. La precisión del recuento celular
fue inferior al 5%, a excepción de la precisión
interensayo del recuento de leucocitos con sangre
de gato, que presentó un valor de 5.1%.

Reproducibilidad.
La Tabla Il muestra los resultados obtenidos en el

estudio de la reproducibilidad del Baker 9120+. Los

.r.
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Tabla III. Arrastre del analizador hematológico Baker 9120+ con
sangre de perro y gato.

Perro Gato
Arrastre (%) Arrastre (%)

Recuento de eritrocitos
Concentración de hemoglobina
Valor hematocrito
Recuento de leucocitos
Recuento de plaquetas

0.24
O

0.38
0.54
1.9

0.40
O

0.27
0.64
1428

valores obtenidos en la reproducibilidad son similares
a los hallados para la precisión intra e interensayo.

Arrastre.
El arrastre es inferior al 1% en todos los pará-

metros (Tabla III).

Linealidad.
La linealidad del Baker 9120+ es excelente en

todos los parámetros en el rango estudiado, con
r > 0.99 para aquellos que son dependientes de la
dilución. Los índices eritrocitarios permanecieron
constantes con independencia de la dilución. El
rango estudiado para cada parámetro con sangre
canina fue de 0.08 a 6.76 x 106/¡.tl para el recuen-
to de eritrocitos, de 0.1 a 18.8 g/di para la con-
centración de hemoglobina, de 0.5 a 42.3% para
el valor hematocrito, de 0.6 a 48.7 x 103/1..L1para
el recuento de leucocitos y de 14 a 254 x 103/¡.t1
para el recuento de plaquetas. En sangre felina el
rango estudiado fue de 0.25 a 16.755 x 106/¡.t1
para el recuento de eritrocitos, de 0.1 a 20.48 g/di
para la concentración de hemoglobina, de 1.9 a
64% para el valor hematocrito y de 0.9 a 76.5 x
103/¡.tl para el recuento de leucocitos.

Comparación.
Las Figs. 1 y 2 muestran los resultados de la

comparación en sangre de perro y gato. La com-
paración entre los dos analizadores fue muy
buena para todos los parámetros con r > 0.9, a
excepción del VCM que presenta valores acepta-
bles (r = 0.64 con sangre canina y r = 0.60 con
sangre felina).

Almacenamiento.
En las Figs. 3 y 4 se muestran los resultados

obtenidos en el estudio de almacenamiento. El
asterisco muestra el punto en el que se obtuvieron
diferencias estadísticamente significativas respec-
to los valores del tiempo O.

El recuento de eritrocitos, leucocitos y la con-
centración de hemoglobina son estables durante
las 72 horas postextracción de la sangre, inde-
pendientemente de la temperatura de almacena-
miento y la especie animal.

Con sangre canina las primeras diferencias esta-
dísticamente significativas se detectan a las 4
horas postextracción, en el recuento de plaque-
tas, en la sangre almacenada en refrigeración, ya
las 24 horas en la muestra almacenada a tempe-
ratura ambiente. El VCM de las muestras a tem-
peratura ambiente aumenta con diferencias signi-
ficativas a las 24 horas. El ancho de distribución
del histograma de eritrocitos es estable hasta las
36 horas y 60 horas en las muestras almacenadas
a temperatura ambiente y refrigeración, respecti-
vamente. El valor hematocrito es estable hasta las
72 horas postextracción.

Con sangre felina no se detectan diferencias sig-
nificativas en ningún parámetro hasta las 24 horas
postextracción de la sangre, momento en el que
aumenta el ancho de distribución de los eritrocitos
a las dos temperaturas de almacenamiento y el
VCM en las muestras almacenadas a temperatura
ambiente. A las 36 horas el valor hematocrito de
las muestras a temperatura ambiente ya no es fia-
ble, así como la CHCM. El valor hematocrito de
las muestras en refrigeración es estable hasta las
72 horas.

DISCUSIÓN.
El analizador hematológico de impedancia eléc-

trica Baker 9120+ presenta una precisión muy
buena en el recuento de eritrocitos en las dos
especies, siendo ésta mucho mejor que la que se
obtiene con el método manual que es de aproxi-
madamente el 12%(13).En el recuento de leucoci-
tos se obtienen valores de precisión ligeramente
superiores a los del recuento de eritrocitos, coin-
cidiendo con lo observado por otros autoresü>. 16),

pero esta precisión es mejor que la del método
manual que se sitúa en el 16%(1,33). El coeficien-
te de variación del recuento de plaquetas del
Baker 9120+ con sangre canina es mucho mejor
que la precisión del método manual (CV de un
20%) y la del sistema Unopette de Becton
Dickinson (CV de un 11%)(24).

Con sangre felina no es posible realizar el
recuento de plaquetas debido a la sobreposición
de las poblaciones de eritrocitos y plaquetas, sien-
do imposible para el analizador he mato lógico
encontrar un punto de inflexión que separe las
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dos poblacioneseê'. En veterinaria, se han descri-
to varios métodos para separar los eritrocitos de
las plaquetas en la especie felina(10,17,32).El méto-
do más fiable consiste en centrifugar la muestra a
bajas revoluciones mediante una plaqueta-centrifu-
gadora, el gran inconveniente es que se debe dis-
poner de esta centrifugadora especiaj(32).Por ello,
en la especie felina, muchos autores recomiendan
el estudio del frotis sanguíneo y si se sospecha de
un número bajo, determinar el recuento de forma
manuaH28,31).

La precisión de la determinación de la concen-
tración de hemoglobina es mejor que la que se
obtiene con el método manual (CV de 4.5%) y
está dentro de los límites especificados « 3%)
para un analizador hematológico(22). La precisión
del valor hematocrito con el Baker 9120+ pre-
senta un coeficiente de variación ligeramente
superior al del método manual. En el método
manual la precisión es de un 2%(13,14)mientras
que el Baker 9120+ presenta un valor ligeramen-
te superior, pero siempre inferior al 3%.

La precisión del Baker 9120+ en la determina-
ción de los índices eritrocitarios es excelente, sien-
do mucho mejor que la que se obtiene con el
método manual que es de aproximadamente un
10%(4). Posiblemente esto es debido a la mayor
precisión del analizador para obtener el cálculo
del recuento de eritrocitos, concentración de he-
moglobina y volumen corpuscular medio. La pre-
cisión y reproducibilidad del ancho de distribución
del histograma de eritrocitos, que es una medida
de anisocitosis eritrocitaria, son excelentes con
sangre felina, aunque tiene una mayor impreci-
sión con sangre canina, debido a la presencia de
una segunda población de eritrocitos de mayor
tamaño en el histograma de esta especie lo que
dificulta la determinación de este parámetro.
Sobre la precisión del ancho de distribución de
eritrocitos y el volumen plaquetar medio existe
muy poca información en veterinaria(18).

La reproducibilidad del analizador hematológico
estudia la influencia de varios parámetros como el
arrastre y el efecto del paso del tiempo sobre la
muestra. Los valores obtenidos en todos los pará-
metros son similares a los obtenidos en el estudio
de la precisión y aceptables para un analizador
hematológico.

El arrastre nos informa de la influencia de una
muestra sobre la siguiente. En hematología huma-
na se acepta como máximo un arrastre del 2% (21,
26).Los resultados que nosotros hemos obtenidos
con el Baker 9120+ son adecuados, excepto para
el recuento de plaquetas con sangre felina debido

a la sobreposicon de la población de eritrocitos en
el recuento plaquetar(28l.

La linealidad del Baker 9120+ es muy buena en
todo el rango estudiado. Hemos estudiado el com-
portamiento del analizador hematológico en el
límite bajo del recuento porque es cuando las
decisiones clínicas son más importantes, como
por ejemplo para determinar la necesidad de una
transfusión, la suspensión de un tratamiento con
quimioterapia o la utilización de antibióticos por
sospecha de una septicemia.

La comparación del analizador hematológico
Baker 9120+, el Sysmex F-SOOy el método ma-
nual es muy buena en todos los parámetros, sien-
do similar a la publicada por otros autores con
analizadores similares (6,15,16,18,20,25,27,29,30).Al
comparar dos analizadores que funcionan con el
mismo principio de media se obtienen mejores
correlaciones que cuando se compara el analiza-
dor con el método manual, debido a la variación
inherente al método manual.

Una de las mayores dificultades de la utilización
de analizadores hematológicos con sangre animal es
la dificultaddel recuento de leucocitos, pues el com-
portamiento de las células puede cambiar según la
especie animal y según el agente hemolizante utili-
zado(29).El Baker 9120+ utilizaamonio cuaternario
como agente hemolizante, mientras que el Sysmex
F-SOOutiliza una combinación de cianuro potásico
y nitroprusiato sódico, nosotros no hemos observa-
do diferencias entre los dos hemolizantes. A su vez,
ninguno de los dos permite diferenciar las diferentes
poblaciones leucocitarias independientemente de la
cantidad de hemolizante utilizadoü's. La dosificación
establecida por el fabricante de 1.9 mi de hemoli-
zante por muestra debe mantenerse, pues una dis-
minución de la misma causa un aumento en el
recuento de leucocitos por la interferencia de restos
eritrocitarios en el recuento leucocitario.

El estudio del almacenamiento de una muestra
con un analizador hematológico tiene como obje-
tivo, dentro de un esquema de evaluación, permi-
tir al usuario familiarizarse con el funcionamiento
del analizador y conocer las características de
estabilidad de las muestras con las que trabajará.
Por ello, debe realizarse antes de proceder a la
evaluación completa del analizador.

El recuento de eritrocitos, la concentración de
hemoglobina y el recuento de leucocitos son esta-
bles durante las 72 horas del estudio de almacena-
miento de las muestras, independientemente de la
temperatura. Si bien, otros autorese. 18)afirman
que el recuento de leucocitos con sangre felina
tiende a disminuir con el paso del tiempo, inde-
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pendiente mente de la temperatura de almacenaje.
Con el paso del tiempo el volumen corpuscular

medio y el valor hematocrito tienden a aumentar,
si bien en el caso del perro no se observaron dife-
rencias estadísticas en el valor hematocrito, si que
se evidenció un aumento significativo del VCM a
las 24 horas en aquellas muestras mantenidas a
temperatura ambiente. La sangre felina muestra
la misma tendencia, por lo que si se quiere obte-
ner un valor fiable del VCM de estas especies es
necesario analizar la muestra en las primeras 24
horas posteriores a la extracción'". 8, 11, 18, 19),

especialmente si la temperatura de almacena-
miento no es de refrigeración.

En el estudio del almacenamiento del recuento
de eritrocitos y valor hematocrito, es muy impor-
tante que la concentración de sangre/anticoagu-
lante sea adecuada, ya que un exceso de EDTA
provoca la hemólisis de los eritrocitos, disminu-
yendo la estabilidad de la muestra con el paso del
tiernpoü?'.
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UN CASO DE OSTEOPATÍA CRANEOMANDIBULAR
DE LOCALIZACIÓN EN CUBITO Y RADIO EN UN
WEST HIGHLAND.

A. Agut, A. Costa", J.Mª. Carrillo, J. Murciano,
EG. Laredo, M.C. Tovar, N. Corzo, M. Soler

RESUMEN.

Este trabajo describe un caso de osteopatia
craneomandibular de localización infrecuente, en un
West Highland White Terrier de 2 meses de edad. El
paciente presentaba una inflamación y cojera de las
dos extremidades anteriores. Se observó en ambos
miembros una proliferación ósea irregular en cúbito y
radio. Las bullas timpánicas, así como los huesos del
calvarium y tentorium, presentaban un notable
engrosamiento y aumento de densidad. El tratamiento
fue básicamente sintomático con prednisona, observán-
dose una mejoría de los síntomas clínicos. Un año
después del diagnóstico, la evolución ha sido favorable,
existiendo una remarcada pero incompleta resolución
de las lesiones tanto en huesos largos, como en bullas
timpánicas.

Palabras claves: Ostopatía craneomandibular;
Perro; Cúbito; Radio.

INTRODUCCIÓN.
La osteopatía craneomandibular (OCM), tam-

bién llamada Osteopathia Craneomandibularis
Hypertrophicans Deformans, Periostitis Man-
dibular o mandíbula de león, es una enfermedad
ósea proliferativa y no neoplásica, que afecta
principalmente de forma bilateral y simétrica(3, 6,

8) a los huesos de origen endocondral como el
occipital, las ramas mandibulares y las bullas tim-
pánicas. Aunque de forma poco frecuente, tam-
bién se han descrito casos cuya localización se ubica

Departamento de Patología Animal (Cirugía y
Radiología).
Facultad de Veterinaria.
Universidad de Murcia.
Campus de Espinardo
30071 Murcia
"Clínica "El Paseo".
Cartagena (Murcia).

ABSTRACT.

Thís report describes an unsual case of cranioman-
dibular osteopathy in a two month-old female West
Highland White Terrier puppy. The patient presented
initially a swelling of both forelimbs and lameness.
Irregular osseous proliferation in the ulna and radius
in both limbs was observed. The tympanic bullae and
the bones of the calvarium and tentorium were
thickened and hyperostotic. The treatment was
symptomatic with prednisona, and there was a
clínical improvement. One year later of diagnosis,
there was remarkable but incomplete resolution of the
long bone and tympanic bullae changes.

Key words: Craniomandibular osteopathy; Dog;
Ulna; Radius.

los huesos maxilares, lacrimal y huesos largos(2, 30).
En este trabajo describimos, un caso de OCM

de localización en cúbito y radio en un West
Highland White Terrier de 2 meses de edad.

CASO CLÍNICO.
Una perra de raza West Highland White Terrier

de 2 meses de edad, fue remitida a los servicios
clínicos de la Facultad de Veterinaria de Murcia,
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presentando cojera intermitente de las extremi-
dades anteriores, asociada a un abultamiento
bilateral en la zona del carpo. El cuadro se acom-
pañaba de apatía y febrícula.

A la palpación, se notó una tumefacción firme
y dolorosa tanto en los tejidos blandos como
óseos del antebrazo en ambas extremidades,
siendo ésta más notable en la extremidad izquier-
da. La temperatura rectal era de 39,50

, y el resto
del examen físico fue normal.

Se realizaron radiografías laterales y antero-
posteriores de ambos antebrazos, observándose
en la extremidad izquierda un área de neofor-
mación ósea de forma espiculada de 5 cm de
longitud y 1,5 cm de grosor, con aspecto abiga-
rrado y amorfo en el borde caudal de la diáfisis
del cúbito, solapándose con la placa de creci-
miento. La cortical se apreció ligeramente
deformada, ya que se estaba remodelando. Una
estructura similar, de menor tamaño, aparecía
en la parte craneal y distal a la diáfisis del radio
(Fig. 1). En la extremidad derecha, se observó la
misma neoformación ósea, con idéntica locali-

Fig. 1. Proyección lateral del antebrazo izquierdo el dia del diagnóstico. Existe
una gran área de neoformación ósea en la zona craneodistal de la diáfisis del
radio y caudodistal del cúbito.

zación, pero con unas dimensiones inferiores
(Fig. 2).

Por la raza, edad y lugar de las lesiones, sos-
pechamos de una OCM de localización inhabi-
tual. Procedimos al estudio radiológico de la
cabeza, donde se observó una proliferación
perióstica irregular con obliteración de las bullas
timpánicas, más acusada en la derecha, yengro-
samiento de los huesos del calvarium y tento-
rium (Fig. 3).

La analítica sanguínea resultó normal a excep-
ción de un aumento de los niveles de calcio
(21, 24 mg/di) valor de referencia 8-12 mg/di),
fósforo (7,95 mg/di, valor de referencia 2,1-5,6
mg/di) y fosfatasa alcalina (284,1 U/I, valor de
referencia < 190 U/I) (Tabla 1).

En base a los signos radiográficos observados
tanto en el cúbito y radio como en el cráneo, se
diagnosticó una OCM de localización inhabi-
tual.

El tratamiento instaurado consistió en una tera-
pia a base de prednisona PO (Dacortin 5 mg,

Fig. 2. Proyección lateral del antebrazo derecho el día del diagnóstico. Existe
una neoformación ósea en cúbito y radio, menos severa que la observada en
la extremidad izquierda y con una localización similar.
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Merck Farma y Química S.A. Barcelona) durante
2 meses, a dosis de 0,5 mg/kg cada 12 h durante
7 días, disminuyéndola posteriormente a 1 mg/kg
cada 48 h durante 28 días. Pasado este tiempo se
redujo la dosis a 1 mg/kg cada 96 h durante 14
días, para terminar con 0,5 mg/kg cada 96 h
durante otros 14 días(8).Durante este periodo se
administró sucralfato PO (Urbal 1 g, Merck Far-
ma y Química S.A. Barcelona) a dosis de 0,5 9
por toma, como protector de la mucosa gástrica,
15 minutos antes de la administración de predni-
sona.

Un mes después de haber terminado el trata-
miento, se realizó una revisión del animal, apre-
ciándose una disminución del dolor en la zona
del antebrazo y una desaparición de la cojera. En

Figs. 3a y 3b. Proyección lateral (A) y dorsoventral (B) de la cabeza el día del diagnóstico. Se observa un aumento de densidad ósea en la zona de las bullas tim-
pánicas (B'I}, siendo más acusada en el lado derecho (flecha). También se aprecia un engrosamiento de los huesos del calvarium (e) y tentorium m.

Tabla I. Valores del hemograma, calcio, fósforo y fosfatasa alcalina sèrica.

Tiempo (meses) después del diagnóstico de OCM

Referencia' O 3 6 12

Hemograma
Hematíes (lp1 106) 5,5-8,5 6,49 6,25 6,19 6,15
Hemoglobina (g/dI) 12-18 15,3 15,2 15,1 15,4
Hematocrito (%) 40-55 45,5 44,3 44,3 44,2
HCM (pg) 27-33 23,6 28,0 26,03 25,04
VCM (fI/cel) 60-72 70,1 70,8 71,23 71,87
CCMH (%) 31-37 33,6 34,2 34,50 34,84
RDW(%) 12-16 15,2 14,8 14,6 14,2
Leucocitos (l1.LI103) 6-15 10,3 9,2 9,1 8,9
Fórmula
Bandas (103/¡.t1) 0,0-0,29 0,0 0,0 0,09 0,17
Segmentados (103/¡.t1) 3,0-12,0 8,24 4,23 - 4,09 3,82
Linfocitos (103/¡.tl) 1,0-4,9 1,44 4,78 4,91 4,89
Monocitos (103/¡.t1) 0,1-1,4 0,41 0,18 0,0 0,0
Eosinófilos (103/¡.t1) 0,1-1,49 0,20 0,0 0,0 0,0
Plaquetas (I¡.tl 105) 1,75-5 3,43 3,28 3,35 3,43
MPV(¡..t3) 6-12 10,5 11,2 10,9 10,5
Bioquimica
PAL(U/l) 20-150 284,5 110,2 120.3 146,1
Calcio (mg/dI) 8,6-11,2 21,24 10,44 9,09 7,69
Fósforo (mg/dI) 2,2-5.5 7,95 4,40 4,32 4,21

• Meyer DJ; Coles EH; Rich LJ. Veterinary Laboratory Medicine Interpretation and Diagnosis. Philadelphia: W. B. Saunders Company, 1992(7).
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las radiografías de ambas extremidades se obser-
vó que la neoformación ósea en la zona de cúbi-
to y radio era de menor tamaño (Fig. 4). Sin
embargo, ésta era mucho mayor en la zona de
las bullas timpánicas, sobre todo en la derecha
(Fig. 5), presentando el animal molestias en el
oído de ese lado, caracterizada por un ladeo de
la cabeza y dolor a la palpación. La analítica san-
guínea estaba dentro de los rangos normales
(Tabla I). Como consecuencia de las molestias en
el oído, se decidió repetir la pauta de tratamien-
to, remitiendo las mismas a los pocos días de la
administración.

Tres meses más tarde (6 meses tras el diag-
nóstico), los síntomas habían desaparecido to-
talmente, aunque el animal padeció episodios
de dolor y fiebre. Las radiografías mostraron las
mismas alteracion es que en la revisión anterior,
siendo los resultados de la analítica sanguínea
normales (Tabla I). Un año después de haberse

diagnosticado esta alteración, la evolución ha
sido favorable habiendo desaparecido la sinto-
matología clínica, aunque no ha habido regre-
sión total de las lesiones óseas ni en las bullas
timpánicas (Fig. 6), ni en cúbito y radio (Fig. 7),
apreciándose en éstos una deformación debido
a la remodelación de las corticales.

DISCUSIÓN.
La OCM es una afección ósea caracterizada por

una proliferación irregular de tejido óseo, que
afecta principalmente a huesos de origen ende-
condral, aunque se han descrito casos de locali-
zación en huesos largos(2, 3, 9), como en nuestro
paciente.

La OCM suele presentarse en animales jóvenes,
de edades comprendidas entre 2 semanas y 11
meses de edad(9), no existiendo especial predilec-

Figs. 4a y 4b. Proyecciones laterales del antebrazo izquierdo (A) y derecho (B), realizadas 3 meses después del diagnóstico. Se observa regresión de las lesiones
en ambas extremidades.

.r.
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ción en el sexot2, 6), Y especialmente pertene-
cientes a las razas, West Highland White Terrier,
Scottish Terrier y Cairn Terrier(9), aunque tam-
bién se han publicado casos en Dobermann
Pinscher, Boxer, Gran Danés(2, 4, 8) Pastor de
Shetland(8) y Labradorül.

La etiología de este proceso no está clara, aun-
que en el caso del West Highland White Terrier
parece poseer una base genética ligada a la pre-
sencia de un gen autosómico recesivo, no exis-
tente en el Scottish Terrieríl- 4, 5). En nuestro
caso, se observó la presencia de la enfermedad
en la madre y un hermano de la misma camada,
lo cual corrobora la base hereditaria de la afec-
ción en esta raza.

Los signos clínicos dependen de la afección
ósea, así cuando los huesos de la cabeza son los
implicados, puede haber dolor al abrir o manipu-
lar la boca, dificultad en la aprehensión de los ali-
mentos e inflamación mandibular. Estos signos

Figs. 5. Proyección dorsoventral de la cabeza, 3 meses después del diagnós-
tico. Se observa una mayor proliferación ósea en la zona de las bullas timpá-
nicas, más manifiesta en el lado derecho (flecha).

suelen acompañarse frecuentemente de depre-
sión, salivación excesiva, episodios de fiebre
intermitente y anorcxia'ê- 9). Puede aparecer hi-
pertrofia ganglionar satélite y, en casos más
avanzados, atrofia de los músculos maseteros y
ternporalesíêl .

Los signos radiológicos observados en estos
casos, típicos de la OCM, incluyen una prolifera-
ción perióstica simétrica y bilateral del cuerpo
mandibular y las bullas timpánicas principalmen-
te. La afección del hueso temporal (porción petro-
sa) y bullas timpánicas, puede derivar en una
fusión ósea de la articulación temporomandibular,
y en una incapacidad de abrir la boca(3, 4, 9), lo
cual provoca una dificultad al masticar, que aso-
ciada al dolor e imposibilidad de comer, puede
conducir a una mala nutrición del animal. En
tales casos, el pronóstico es malo, siendo, a
veces, necesario realizar la eutanasíañ. 9). En
nuestro caso hubo una marcada proliferación

Fig. 6. Proyección dorsoventral de la cabeza, 1 año después del diagnóstico.
Se aprecia una regresión importante de las lesiones óseas en la zona de las
bullas timpánicas.
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Figs. 7 a y 7b. Proyecciones laterales del antebrazo izquierdo (A) y derecho (8) realizadas 1 año después del diagnóstico. Se observa una resolución parcial de la
proliferación ósea y una remodelación del cúbito y radio en ambas extremidades.

ósea en la zona de las bullas timpánicas, sobre
todo en el lado derecho, que condujo a molestias
en el oído. Sin embargo, la articulación tempo-
romandibular estaba normal, no produciéndose
una fusión entre las bullas timpánicas y la apófi-
sis angular de las mandíbulas, lo cual se reflejaba
en una correcta funcionalidad a la manipulación
de la zona.

En caso de afectación de huesos largos, el ani-
mal presenta una cojera intermitente de la extre-
midad afectada, acompañada de un abultamien-
to doloroso a la palpación y tumefacción de
tejidos adyacentesíc- 4). Es frecuente en estos ani-
males, que la sintomatología asociada a la loca-
lización en huesos largos preceda a la aparición
de síntomas relacionados con las afecciones en
los huesos de la cabeza(3). De este modo, y como
sucedió en nuestro caso, el animal puede pre-
sentarse en la consulta con una sintomatología
de cojera y dolor relacionada con las lesiones en
las extremidades, siendo totalmente asintomáti-
cas las lesiones en los huesos del cráneo, preci-
sando de radiografías para poder ponerlas en

evidencia(3,4).
Los signos radiográficos, que hemos observado

en el cúbito y radio, son idénticos a la imagen
radiológica descrita en casos anterioreslê' y se
asemejan a la fase tardía de la Osteodistrofia
hipertrófica u Osteopatía metafisanatê. 9), donde
existe una proliferación ósea de aspecto hetero-
géneo, formando un punteado de zonas radio-
transparentes más o menos extendidas en la
parte caudal de la diáfisis del cúbito y craneal del
radio-'. 4). Suele producirse un aumento de la
densidad ósea, lo que implica que el canal medu-
lar sea poco visible(3).Aunque en otros trabajos
se hace referencia a una integridad de las epífisis
y los cartílagos de crecimiento'êl, en nuestro
caso, este último se presentaba solapado con la
neoformación ósea.

La analítica sanguínea suele caracterizarse por
una moderada neutrofilia y monocitosis, proba-
blemente asociadas a un proceso de inflamación
crónica. En nuestro caso, los valores del hemo-
grama fueron normales. El aumento de los valo-
res de calcio, fósforo y fosfatasa alcalina, es con-

ili
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secuencia del cambio metabólico producido por
la movilización de sustancia ósea(8, i, 9), Y no es
significativo a la hora de emitir el diagnóstico. En
perros con OCM el aumento de la fosfatasa alca-
lina suele coincidir con episodios de actividad de
la enferrnedadñl, remitiendo posteriormente,
como en este caso, cuando se va resolviendo la
misma.

Debido a la visualización de los signos radiográ-
ficos típicos, no creímos necesario recurrir al
estudio histológico de las lesiones para confirmar
el diagnóstico. No obstante, en otros trabajos'ê. 8)
donde se realizó dicho estudio, se observó la pre-
sencia de linfocitos, plasmocitos y neutrófilos en
las zonas activas de osteogénesis, predominando
en la zona de la lesión el tejido óseo laminar con
un periostio hipertrofiado y fibroso'ê- 8).

La OCM es una enfermedad autolimitante, que
se resuelve con el cierre de las placas epifisarias,
normalmente entre el 90 y 13° mes(Z,3, 9). El tra-
tamiento es sintomático y suele ir orientado a
aliviar el dolor y a nutrir al animal hasta que
pueda comer por sí mismoí-. 6). Sin embargo,
también se han descrito tratamientos quirúrgi-
cos de las exóstosis, aunque suelen resultar inú-
tiles, ya que la neoformación ósea reaparece en
menos de 3 semanasl-- 3). La resección de la
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apófisis condilar de la mandíbula, o la hemi-
mandibulectomía parcial, pueden considerarse
en afecciones severas, aunque los resultados
son inciertos'v- 9).

El tratamiento médico es únicamente paliativo,
intentando mantener al animal en las mejores con-
diciones posibles. Éste suele orientarse hacia una
terapia analgésica y antiinflamatoria. Los trata-
mientos descritos hasta la actualidad, se basan en
la administración de corticoides'ê- 8), AINEs(2), y
AlNEs combinados con reguladores homeopáticos
del metabolismo calcio-fósforo y complejos vitamí-
nicosí-l, que producen una disminución del dolor y
de la inflamación de la zona, mejorando el estado
general del anímal'"- 3).Además se ha descrito que
los corticoides disminuyen la producción ósea(3),
por lo cual decidimos optar en nuestro caso por la
administración de prednisona a dosis decreciente.
La respuesta fue satisfactoria, en los dos ciclos de
tratamiento, desapareciendo los síntomas al poco
tiempo de iniciarlos, y observándose una regresión
progresiva de las lesiones a lo largo del tiempo.

La evolución de este caso está siendo favorable,
ya que ha remitido toda sintomatología clínica del
paciente y existe una regresión parcial de las
lesiones óseas.

5. Johnson KA, Watson ADJ, Page RL. Skeletal Diseases. En: Ettinger
SJ; Feldman E C. Textbook of Veterinary Internal Medicine Diseases
of the Dog and Cat. 4a Ed. Philadelphia: W B Saunders Company,
1995.

6. Manley PA, Romich JA. Miscellaneous Orthopedic Diseases. En: Slatter
D. Textbook of Small Animal Surgery. 2a Ed; Philadelphia: W.B.
Saunders Company, 1993.

7. Meyer DJ, Coles EH, Rich LJ. Veterinary Laboratory Medicine In-
terpretation and Diagnosis. Philadelphia: W.B. Saunders Company,
1992.

8. Taylor SM; Remedios A; Myers S. Craniomandibular Osteopathy in a
Shetland sheepdog. Can Vet J, 1995; 36:437-439.

9. Watson ADJ, Adams WM, Thomas CB. Craniomandibular Osteopathy in
Dogs. Comp Contin Education Sm Anim, 1995; 17: 911-921.

230





POLIARTRITIS Y LEISHMANIOSIS CANINA: PATOGENIA
DE LA ALTERACIÓN ARTICULAR. CASO CLÍNICO.

F. Varela Balcells", J.E. Valladares Josè'"

RESUMEN.

Uno de los signos clínicos a menudo observados en
los perros con leishmaniosis es la presencia de
cojeras, asociadas en muchos casos a poliartritis. la
patogenia de estas alteraciones articulares no está del
todo clara. Si bien la presencia del parásito en la
articulación explicaría en muchos casos la alteración
observada, debe tenerse también en cuenta el efecto
patógeno que puede tener lugar a través del depósito
de inmunocomplejos circulantes (ICC), que son
frecuentes en esta enfermedad. En el presente
artículo revisamos la bibliografía y comparamos
nuestro caso con otros publicados, discutiendo sobre
el posible origen de estas artropatías.

Palabras clave: Leishmaniosis, Poliartritis; Perro.

INTRODUCCIÓN.
La leishmaniosis canina (LC) es una enfermedad

infecciosa crónica causada por el protozoo difási-
co Leishmania infantum. La enfermedad se
transmite entre perros mediante la picadura de
hembras de mosquitos hematófagos del género
Phlebotomus. Como resultado de los mecanis-
mos patogénicos implicados en la enfermedad y
de la diversidad de la respuesta immunológica de
cada perro, puede observarse una gran variedad
de signos clínicos en los animales afectados. Uno
de estos signos es la disminución de su actividad
física, principalmente relacionada con transtornos
locomotores. Así, un 37.5% de todos los perros
con LC muestran cojeras(27). Éstas pueden ser
debidas a poliartritis, polimiositis, lesiones óseas o
ulceraciones en las almohadillas plantaresüt. 29,32).

"Centre Mèdic Balmes
08008 Barcelona.
"Departarnent de Farmacologia i Terapèutica
Facultat de Veterinaria
Universitat Autònoma de Barcelona
08193 Bellaterra.

ABSTRACT.

lameness, often associated with polyarthritis, is one
of the most frequent clinical signs observed in dogs
with leishmaniasis.The pathogenesis of these joint
disturbances is not well known.Even the presence of
the parasite in the joint sometimes may explain the
observed alteration, the pathogenic effect triggered by
the deposition of circulating immunocomplexes (CIC)
that are afien produced in dogs with Cl, should also
be considered.The present paper reviews the
literature and compares our clinical case with others
reported, thus, discussing the possible aetiology of
these arthropathies.

Key words: leishmaniasis; Polyarthritis; Dog

La patogenia de las alteraciones articulares no
está del todo clara. Algunos autores opinan que la
inflamación articular puede ser el resultado de una
respuesta inflamatoria local producida frente a los
parásitos que se localizan en la articulación y en el
líquido sinovial(28, 33). Para otros autores, la pre-
sencia de niveles elevados de immunocomplejos
circulantes (ICC) en perros con L04, 22)explicaría
el inicio de la lesión articular. Estos ICC tras depo-
sitarse en las paredes de los vasos sanguíneos, no
tan sólo de las articulaciones sino también de
otros órganos, inician la inflamación mediante un
mecanismo de hipersensibilidad de tipo III(l,14,15,
22).De esta forma, el depósito de ICC en el riñón
puede dar lugar a una glomerulonefritis que podrá
derivar en un posterior fallo renal, principal causa
de muerte en perros con leishmaniosisv-- 27).De la
misma forma se ha descrito vasculitis, prostatitis y
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uveítis de origen immunológico en perros con
leishmaniosis(13,20,2S),Para algunos autores, en
ciertos casos puede superponerse el efecto direc-
to del parásito con la acción de 101).

Clasificación de las artritis in-
flamatorias.

En general se acepta que las artritis inflamato-
rias pueden dividirse en infecciosas y en inmuno-
mediadas (no infecciosaslü.?'.

La característica principal de las artritis infeccio-
sas es que en todos los casos es posible aislar un
agente patógeno (bacteria, parásito, hongo o
virus) de la membrana sinovial, del líquido sinovial
o de ambosü 7, 22).

Las artritis inmunomediadas se dividen en no
erosivas (no deformantes) y erosivas (deforman-
tes). Un ejemplo de artritis inmunomediada no
erosiva es la que se presenta en el lupus eritema-
toso sistémico. Dentro de estas artritis hay un
grupo que se denominan como idiopáticas y que
se dividen a su vez en 4 tipos, siendo uno de ellos
la forma reactiva (tipo II), que se presenta cuando
existe una infección en cualquier parte del cuerpo
distinta a la articulación y que sería la típica en la
leishmaniosis. Dentro del grupo de las artritis in-
munomediadas erosivas (deformantes), la más tí-
pica es la artritis reumatoide (Tabla I) (1,7,22).

Patogenia.
La lesión principal en las poliartritis infecciosas

es la sinovitis. El grado de lesión articular depen-

Tabla l.

derá de la intensidad de la infección (masiva o de
baja intensidad) también y de la duración del pro-
cesd1).

Como respuesta a la infección aparece en pri-
mer lugar un aumento de la permeabilidad vascu-
lar, seguido del infiltrado de células mononuc1ea-
res en la capa de soporte, pero con poca
presencia de polimorfonuc1eares neutrófilos
(PMNN). Si la infección progresa, aumenta el in-
filtrado de PMNN, aparece proliferación de fibro-
blastos y en estadios avanzados puede aparecer
degradación de cartílagos y finalmente incluso
periostitisü. 22).

En las poliartritis inmunomediadas el proceso
inflamatorio se desencadena por la acción de
inmunocomplejos, a través de una reacción de
hipersensibilidad de tipo IW1, 2, 14,15,22).En este
caso, si bien se acepta la división entre formas no
erosivas y erosivas hay que tener en cuenta que
estos procesos son evolutivos y por lo tanto pue-
den evolucionar con el tiempo. Igualmente, un
mismo proceso es variable en cada paciente y
puede evolucionar de forma diferente a pesar de
presentar la misma etiología. Ello es debido a fac-
tores genéticos, diferencias en el sistema inmuni-
tario o respuestas inapropiadas frente a diversos
antígenos(l,2)..

Tanto en las poliartritis infecciosas como en las
inmunomediadas, los mediadores de la inflama-
ción son similares tanto en tipo como en canti-
dad, por lo que pueden provocar patrones mor-
fológicos de destrucción articular parecidos.
Asimismo es posible que un mismo animal pre-
sente a la vez los dos tipos de poliartritisü'.

artritis infecciosas: bacterianas,fúngicas,protozoarias (leishmaniosis), víricas

Artritis
inflamatorias

artritis no infecciosas
(inmunomediadas)

no erosivas

Lupus eritematoso sistémico
Síndrome de poliartritis/polimiositis
Síndrome de poliartritis-meningitis
Amiloidosis del Shar Pei
Artritis del Akita
Poliarteritis nodosa
Poliartritis idiopática

Tipo I (no complicada)
Tipo II (reactiva) "leíshmaniosls
Tipo ili (enteropática)
Tipo N (asociada a neoplasias)

Artritis reumatoide
Poliartritis periosteal proliferativa
Poliartritís del Greyhound

erosivas
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(Enviar por fax n° 93 20481 05 a ESADE, a la atención de la Srta. Dolores Carreña)
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Dirección profesional:
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Calle y número: .
Población: C.p.: Provincia: .
Dirección particular:
Calle y número: .
Población: C.p.: Provincia: .
Teléfono de contacto:
Profesional: : Personal: Móvil: .
e-mail: .
Socio de Avepa: Sí O No O Firma del interesado:

Información general:
El curso se desarrolla durante tres fines de semana (sábado tarde
y domingo mañana). La inscripción conjunta a los tres módulos, cele-
brados en cada fin de semana es obligatoria, debido a la meto-
dología educativa empleada.
Las plazas son limitadas a SD personas, en cada ciudad de celebra-
ción, cubriéndose estas plazas por orden cronológico de llegada
de las inscripciones. A cada inscripción aceptada se le asignará un
número hasta 50.
El programa de formación empresarial está abierto únicamente a
veterinarios.

Horarios:
Sábados: de 15:30 a 16:00 h.: Entrega de documentación.

de 16:00 a 20:00 h.: Desarrollo sesiones.
Domingos: de 10:00 a 14:00 h.: Desarrollo sesiones.

Cuotas:
Veterinarios socios de Avepa: 30.000 Ptas.
Veterinarios no socios de Avepa: 50.000 Ptas.

Certificaciones:
• La asistencia al curso completo comportará la emisión de un

certificado de asistencia y aprovechamiento.
• Coordinador del programa: Ignacio Mur (ESADE).
• La organización se reserva el derecho de modificación de

fechas y lugar de los seminarios, por causas justificadas.

Forma de inscripción:
• Enviar por fax (no son válidos otros medios), el formulario de
pre-inscripción con la información de todos los datos solicitados
a ESADE (fax n° 9320481 05) a la atención de la Srta. Dolo-
res Carreño.

• Una vez recibida la inscripción y comprobados los datos, tele-
fónicamente se pondrán en contacto con el inscrito y se le
adjudicará un número de inscripción.

• A partir de este momento el inscrito dispondrá de 10 días para
hacer una transferencia bancaria a la cuenta corriente Avepa
0081-0025-27 -0001233128 Y enviar por fax a ESADE (fax n°
93 204 81 05), copia del resguardo de dicha transferencia.

• No podrán ser aceptadas otras modalidades de pago
• El plazo de apertura de inscripción se inicia el día 4 de Enero

de 1999.
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Poliartritis en la leishmanio-
sis canina.

Los dos mecanismos principales por los que se
presentan poliartritis en la leishmaniosis son la.
acción directa del parásito a nivel articular y a tra-
vés del depósito de inmunocomplejos circulantes
en la articulación desencadenando una reacción
de hipersensibilidad de tipo III(l, 16). La presenta-
ción clínica típica es la cojera, muchas veces inter-
mitente y que puede afectar alternativamente a
diversas extremidades.

En el estudio del líquido sinovial se observan
resultados variables. En algunos casos es posible
no encontrar alteraciones en los recuentos celula-
res (total y díferencíalj". 33); en otros casos, el
número de células está incrementado. Se obser-
van células mononucleares (linfocitos, macrófa-
gas), y neutrófilos normales o degenerados en
proporción variable(5,28); en todo caso, es caracte-
rística la falta de constancia en el patrón celular
que se obtiene del líquido sinovial en los distintos
pacientes. Sí en cambio es bastante constante
(tanto en líquidos sinoviales normocelulares como
hipercelulares) la presencia de macrófagos parasi-
tados por leíshmaniaso. 7, 28,33). Otros análisis del
líquido sinovial son variables. Así se puede encon-
trar aumento de los niveles de proteínas con
patrón electroforético similar al del suero y tam-
bién' IFI (anticuerpos específicos) positivas(5,28).

A nivel de membrana sinovial, la alteración más
constante es la sinovitis, con un grado de intensidad
que varía desde un infiltrado de células predomi-
nantemente mononucleares (células plasmáticas,
linfocitos y macrófagos), sin cambios proliferativos
a nivel de las vellosidades, hasta sinovitis prolifera-
tivas con vellosidades hiperplásicasü- 33)y más rara-
mente periostitis con áreas de osteolisis en hueso
subcondralü 5,29,32).A nivel hematológico, y junto
con las alteraciones típicas de la leishmaniosis
(anemia, hipergammaglobulinemia) puede encon-
trarse algún caso positivo a Factor reumatoide,
mientras que los Anticuerpos antinucleares suelen
ser neqatívose. 28).

Las radiografías de las articulaciones afectadas
acostumbran a ser normales. En algún caso se
observa inflamación de los tejidos blandos periar-
ticulares. Raramente se detecta alteración del
periostio u osteolísísè. 32).

El tratamiento de estos animales debe ir dirigido
en primer lugar contra el parásito mediante los
fármacos usuales, el antimoniato de N-metilgluca-
mina (Glucantimee) y/o alopurinol, con las pautas
y dosis establecidas(8,30). Además de la restricción

del ejercicio, es conveniente también contemplar
una medicación dirigida a disminuir la inflamación
articular. Para ello pueden usarse dosis bajas de cor-
ticoides (dosis antiinflamatorias, 0,25-0,5 mg/kg de
peso cada 12 o 24 horas) sin que se produzcan
efectos secundarios en los animales infectados y
siempre unido al tratamiento antiprotozoario.
Deben evitarse en todo caso dosis inmunosupreso-
ras (2-6 mg/kg/día)(l,2,7). Otros moduladores de la
inflamación son los suplementos de ácidos grasos
esenciales que pueden tener un efecto favorable
sobre la reducción de la inflamación articular. Los
antiinflamatorios no esteroides se ha vista que no
son muy efectivos en artropatías inmunomedia-
das(2,28).

La respuesta al tratamiento en cada paciente
puede ser distinta. En casos avanzados los resul-
tados pueden ser pobres y las recaídas frecuentes,
mientras que en otros casos serán favorables, con
desaparición incluso de lesiones radiográficas y
largos períodos de remisión(5,28).

CASO CLÍNICO.
Visitamos en nuestro Centro un perro macho de

raza Dobermann, de 3 años de edad y 32 kg de
peso que presentaba adelgazamiento progresivo,
linfadenopatía generalizada y cojera de las extre-
midades anterior y posterior derechas. La anam-
nesis no reveló ningún dato significativo aunque el
propietario refirió que el animal había presentado
episodios recurrentes de cojera en distintas extre-
midades durante los últimos meses que habían sido
tratados con ibuprofeno (Motrícíts, Lab. Virbac) a
una dosis de 5 mg/kg/12 h. durante periodos de
7 días. Sin embargo actualmente no se apreciaba
mejoría clínica con este tratamiento. La explora-
ción clínica reveló marcado dolor en la articulación
de la rodilla y carpo derechos. Se realizaron radio-
grafías ante ro-posteriores y latero-laterales de las
extremidades afectadas, mostrando inflamación
moderada de los tejidos blandos periarticulares de
la rodilla. No se observaron alteraciones óseas o
articulares.

Los análisis de sangre y orina fueron práctica-
mente normales (Tabla 11), exceptuando el protei-
nograma sérico, que mostró elevación policlonal
en la zona de las gammaglobulinas, y el ratio pro-
teína/ creatinina urinarios que era anormalmente
alto. La determinación de anticuerpos antinuclea-
res fue negativa. La serología (IFI) fue de 1/80.

Una punción de médula ósea a nivel costal y de
ganglio linfático' poplíteo reveló la presencia de
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Tabla n.

Hematocrito Hematíes C.HoC.M.

• HEMATOLOGIA

Hemoglobina V.C.M. LeucocitosH.C.M.
34,9 % 12,1 gm/dI 5,67x106/mm3 21 pg

Segmentados Linfocitos Monocitos

62 fi 34 gm/dI 17200/mm3

Eosinófilos Plaquetas
12384/mm6 360/mm3 344/mm3 202x103/mm33612/mm6

Glucosa Creatinina GPT (ALT)Urea Bil.Tot. Fosf. alea!. FósforoCalcio
88 mg/dI 16 U.LIL 0,4 mg/di 153 U.L/L 7,02 mg/dI

Prot.tot. Album. Alfa-l Alfa-2 Beta-globo Gamma-globo Coc. AIG
9,96 g/dI 1,72 g/di 0,79 g/dI l,52 g/di 1,81 g/dI 4,12 g/dI 0,20

IFI A.NoA

r1/80 negativo

I

\
)

1\ r;
\\

r\ \/ 1_-._./ \ /

I__ .J

• ORINA

Ph Proteína Glucosa c.cetón. Bil.tot. Hemog. Nit. Grav.esp. Ratio PIC
6 +++ neg. neg. neg. neg. neg. 1016 5 (V.N.<1)

40 mg/dI 1,4 mg/dI

• PROTEINOGRAMA

10,2 mg/di

'Escasas células de descamación epitelial/restos de cilindros granulosos.

abundantes macrófagos parasitados por amasti-
gotes de Leishmania (tinción con Diff-Quick). En
base a los resultados obtenidos se estableció el
diagnóstico de leishmaniosis. .

Para caracterizar la poliartritis se recogió de
forma aséptica una muestra de líquido sinovial de
la rodilla derecha, que fue sometida a las siguien-
tes pruebas: (Tabla III).

• Citología: El examen directo no reveló la pre-
sencia de amastigotes de Leishmania en diversos
frotis (tinción con Diff-Quick). El recuento celular
fue de 109 x 109 células nucleadas/L, con un
90% de neutrófilos no degenerados y 10% de
células mononucleares.
• Reacción en cadena de la polimerasa

(PCR): Para los ensayos de peR se utilizaron dos
pares de "primers" que amplifican una secuencia
repetida del genoma de L. infantum específico
para los tres agentes de leishmaniosis visceral (L.
infantum, L. chagasi, L. donovani)(23), obtenién-
dose resultados negativos.

00'
fAOJ 1t.1

• Cultivos bacterianos: el líquido articffia rgê'l\
inoculó en agar sangre. Las placas de agar fueron
incubadas aeróbica y anaeróbicamente durante
10 días a 37 oc. Tras este periodo no pudo obser-
varse crecimiento bacteriano.

• Serología del líquido sinovial: el título de
anticuerpos (IFI)fue de 1/320.

• Proteinograma: las proteínas totales fueron
de 5 gm/di, globulinas de 3,45 gm/di, y-globuli-
nas 1,45 gm/di
• Cuantificación de las immunoglobulinas

mediante immunodifusión radial: los valores de
IgG e IgA fueron del 99,6% y 0,4% respectivamen-
te, mientras que no se detectaron niveles de IgM.

• Determinación del factor reumatoide: Se
llevó a cabo mediante un test de aglutinación
específico y resultó negativo.

Desafortunadamente el propietario decidió no
tratar al animal y éste fue sacrificado.

En el estudio histológico post-mortcm de la
membrana sinovial se observó un infiltrado infla-
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Tabla III.

• LÍQUIDO SINOVIAL

Neutrol.Cél. nuele. Mononuel.

l/320

• PROTEINOGRAMA

Proteína Albúmina Glob. tot. AlIa-l Alla-2 Beta-globul. Gamma-glob.
5 gm/di l,57 gm/di 3,45 gm/di 0,12 gm/di 0,81 gm/di 1,04 gm/di 1,45 gm/di

(31,4%) (2,4%) (16,3%) (20,8%) (29%)
VN. 1-3 VN.55-70% VN.6-8% VN.5-7% VN.8-10% VN.10-14%

VN. 0-3x109jL

109x1091L

VN. 0-10%

90%

VN. 90-100%

10%

• INMUNa DIFUSIÓN RADIAL

IgG IgA IgM
99,6 % 0,4% neg.

matorio multifocal, con presencia de numerosos
linfocitos y células plasmáticas. Se observaron
amastigotes de leishmania en el interior de algu-
nos histiocitos localizados en el tejido conectivo
de soporte de la membrana sinovial. No se
apreciaron cambios en las vellosidades sinoviales.
(Figs. 1 y 2).

Se analizaron asimismo los cortes histológicos
para una posterior detección de inmunocomple-
jos mediante IF, que dio resultado negativo.

DISCUSIÓN.
En los perros afectados por leishmaniosis, la

cojera debida a poliartritis puede presentarse
como el signo principal de la enfermedad
(como en el caso clínico presentado) o bien, apa-
recer como un signo más dentro del cuadro poli-
sintomático de la enfermedad. La cojera típica en
estos animales es de tipo intermitente y recurren-
te afectando de forma alternada a diferentes
extremidades. En nuestra área geográfica es una
enfermedad a incluir en el protocolo diagnóstico
de cojeras.

En un estudio realizado en nuestro Centro, cons-
tatamos que hasta un 15% de los animales con
leishmaniosis presentan cojeras debidas a altera-
ción articular(31).Es interesante el hecho de que
algunos animales presenten afectación articular
como primer síntoma apreciable de la enferme-
dad mientras que en otros nunca aparezca en
todo el tiempo de evolución de ésta. Lo mismo
ocurre con otros tipos de alteraciones frecuentes
en la LC, como la uveítis y la insuficiencia renal,
que pueden aparecer en algunos animales y en

Factor reumatoide IFI
VN. negativo

negativo

Fig. 1. Corte histológico de la membrana sinovial. Se observa un infiltrado
inflamatorio multifocal entre el tejido graso de soporte (izquierda) y la propia
sinovial, cuyas vellosidades muestran su estructura preservada (H&E,x 250).

Fig. 2. Detalle de uno de los focos de infiltrado inflamatorio constituido por
linfocitos, células plasmáticas e histiocitos, algunos parasitados por
Leishmania (H&E, x400).

otros no. Ello es debido sin duda a factores indivi-
duales del paciente y en menor medida a factores
dependientes del parásito. La respuesta inmunita-
ria puede variar en cada paciente dependiendo de

.t
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factores genéticos y a diferencias en la presenta-
ción de antígenos(6,lO,24)lo que puede dar lugar a
que unos animales presenten una patología que
está ausente en otros. Sí se observa en la prácti-
ca que hay una tendencia en algunos individuos a
desarrollar estos procesos, ya que muchas veces
se asocian en un mismo animal y además suelen
aparecer en fases relativamente tempranas de la
enfermedad.

Si bien se acepta la implicación de inmunocom-
piejos (IC) en la patogenia de las poliartritis aso-
ciadas a LC, en la práctica es muy difícil de pro-
bar el papel de estos IC de forma inequívoca(28).
En nuestro caso no conseguimos detectarlos en
muestras de tejido sinovial, sin embargo no des-
cartamos que ello pueda ser debido a defectos en
la conservación y procesado de la muestra. Los IC
con mayor capacidad patógena son los que se for-
man en presencia de un ligero exceso de antíge-
no. Son complejos pequeños que fijan el comple-
mento con menor eficacia que los complejos
grandes. Ello hace que sean eliminados por el
Sistema Reticuloendotelial (SRE) con mayor difi-
cultad, circulen durante más tiempo y puedan
depositarse en estructuras vasculares especializa-
das (riñón, úvea, articulación) donde provocan el
inicio de reacciones inflamatorias, bien a través
del propio complemento fijado, que estimula la
atracción de neutrófilos o bien por acción directa
sobre estos IC por parte de las plaquetasü'è. Estos
complejos pequeños una vez fijados pueden solu-
bilizarse o ser reabsorbidos, dificultando su identi-
ficación(15,21l,aunque ello no explicaría porque en
otras localizaciones (glomérulo renal) sí son fácil-
mente identificables.

La duda que se presenta en los casos de leish-
maniosis asociada a poliartritis es si el proceso es
desencadenado por los parásitos que llegan a los
tejidos articulares y que provocan un proceso
inflamatorio local o si en cambio existe en primer
lugar una reacción inflamatoria provocada por la
deposición a nivel de estructuras articulares de IC
y una vez desencadenada ésta, acuden al foco
inflamatorio células pro inflamatorias diversas,
entre ellas macrófagos parasitados que provocan
una amplificación del proceso(12).

Un fenómeno similar puede observarse en la
formación de granulomas ulcerados con presen-
cia de parásitos en zonas anatómicas donde pre-
viamente ha habido un proceso inflamatorio
(agudo o crónico), por ejemplo en callosidades
dérmicas (codos, tarsos, etc.) o en márgenes de
resección del pabellón auricular después de una
otectomía estética (observación personal).

Los hallazgos hematológicos en este animal son
similares a los que se encuentran en perros infec-
tados por Leishmania. La serie roja está en ellími-
te bajo del rango de normalidad, con un hemato-
crito ligeramente bajo. La bioquímica es normal,
exceptuando el proteinograma que es típico de
leishmaniosis. Observamos hipoalbuminemia e
hipergammaglobulinemia policlonal, lo que con-
trasta con una serología (IFI)baja. Ello es debido a
la gran cantidad de inmunoglobulinas inespecificas
(sin relación con antígenos parasitarios) que se
producen en esta enfermedad debido a un estímu-
lo policlonal de linfocitos B(l9).Si bien la titulación
de anticuerpos específicos por IFI es fundamental
en el diagnóstico de la leishmaniosis canina, hay
un porcentaje estimable de casos en que animales
infectados pueden no ser detectados por esta téc-
nica, por lo que es recomendable siempre usar
otras técnicas complementarias, especialmente la
punción de médula ósea y ganglio(26l.

El análisis de orina mostró proteinuria y un ratio
proteína/creatinina urinarios elevado, lo que indi-
ca, en ausencia de infección urinaria, un cierto
grado de alteración renal a pesar de hallar valo-
res normales para la urea y creatinina séricas(18).

La determinación de Anticuerpos antinucleares
(ANA) fue negativa. Los ANA se utilizan como
prueba complementaria en el diagnóstico del
Lupus eritematoso sistémico, aunque hay que
tener en cuenta que no es una prueba específica
y en el caso de animales infectados por leishma-
nia (con o sin poliartritis) hasta casi un 16% pue-
den presentar titulaciones de ANA positivosü?'.

Del análisis del líquido sinovial (Tabla III), obtu-
vimos diversos datos interesantes. En primer
lugar, y a diferencia de otros casos publicados, no
encontramos parásitos en las citologías del líqui-
do. Tampoco pudimos detectar su presencia
mediante otra prueba más sensible, la PCR, pero
sí hallamos macrófagos parasitados en biopsias de
membrana sinovial. Así confirmamos en la leish-
maniosis lo que ocurre en otras poliartritis infec-
ciosas, donde no es infrecuente obtener cultivos
de membrana sinovial positivos con cultivos de
líquido sinovial neqativosü'. La citología del líqui-
do sinovial muestra un carácter claramente infla-
matorio con un número elevado de células nucle-
adas, la mayoría neutrófilos no degenerados.

El análisis de la fracción proteica del líquido sino-
vial muestra una elevación de las proteínas totales
y especialmente de las fracciones beta y gamma-
globulínicas. La mayor parte de estas gammaglo-
bulinas corresponde a IgG, y una pequeña parte a
IgA, siendo significativa la presencia de anticuer-
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pos específicos contra el parásito (IFI = 1/320)
incluso con un valor más alto que el hallado en el
suero, lo que ya se ha descrito en algún otro
caso(28). Para algunos autores ello sería conse-
cuencia de un auto filtrado vascular hacia la articu-
lación, mientras que para otros vendría dado por
la producción local de anticuerpos debida a la pre-
sencia del parásito en la membrana sinovial .o
incluso se contemplan las dos posibilidades a la
vez(l, 22,28).

El factor reumatoide es una prueba complemen-
taria en el diagnóstico de la artritis reumatoide. En
nuestro caso el resultado fue negativo, sin embar-
go hay que tener en cuenta que es una prueba
inespecifica y que puede dar positivo en un
amplio numero de enfermedades distintas a la
artritis reumatoide. En perros con leishmaniosis
(sin poliartritis) se ha observado una alta inciden-
cia de resultados posítívosü'. 22).

El estudio histológico de la sinovial tiene un valor
puntual en cada caso, pues probablemente sólo
muestra una fase concreta en la evolución de un
proceso que es cambiante en el tiempo. Dicha
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En el anterior número 3/98, se clasificó el artículo titulado "Diagnóstico radiológico de la fractura de
la apófisis coronoides medial del cubito en el perro", como caso clínico siendo éste un artículo de
revisión.
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LEUCEMIA LINFOBLÁSTICA AGUDA: A PROPÓSITO
DE UN CASO CLÍNICO.

D. Flores Serrana, L. Arrieta Martínez,
A. Del Río Monge, J.M. Bosch Vila

RESUMEN.

Realizamos un estudio bibliográfico de la incidencia,
etiología, presentación y diagnóstico de las leucemias
linfoblásticas agudas a propósito de un caso
diagnosticado en nuestro hospital en un perro Pastor
alemán macho de dos años de edad.

Palabras claves: Leucemia linfoblástica aguda;
Anemia; Tinciones citoquímicas.

INTRODUCCIÓN.
Las leucemias son procesos neoplásicos que se

originan a partir de las células de la médula
ósea(39,.

Se clasifican en dos grandes grupos dependien-
do de la línea celular alterada, y de esta forma
hablaremos de leucemias mieloproliferativas
cuando es la serie mieloide el origen de la altera-
ción, y de linfoproliferativas cuando es la linfoi-
de(21,22).

De acuerdo con su curso clínico y los rasgos
citológicos de la población celular, las leucemias
se pueden subclasificar en agudas o crónicas. Las
agudas tienen un comportamiento biológico muy
agresivo y se caracterizan por la presencia de
células immaduras (blastos) en médula ósea y/o
sangre periférica, mientras que .en las leucemias
crónicas el curso clínico es prolongado, frecuen-
temente asintomático y la célula predominante es
un precursor maduro y bien diferenciado de la
línea alterada(31,30).

De esta manera podemos definir la leucemia
linfoblástica aguda como una infiltración malig-
na y progresiva de la médula ósea y órganos lin-
fáticos por linfocitos inmaduros y escasamente
diferenciados (iinfoblastos) con un curso clínico
rápido.

Centre Clínic Veterinari de Lleida.
C/Nadal Meroles, 24
25008 Lleida
www.lIeidavirtual.com/clinic

ABSTRACT.

A bibliographic search is made about incidence,
etiology, signalment and diagnostic technics of acute
lymphoblastic leukemias regarding a case diagnosed
in our hospital in a male German Shepherd two years
old.

Key words: Acute lymphoblastic leukemia; Anemia;
Cytochemical stains.

Los signos clínicos y hallazgos físicos en perros
con leucemia aguda por lo usual son indefinidos e
inespecíficos y comprenden síntomas como letar-
gia, anorexia, pérdida de peso, claudicación, alte-
raciones oculares y debilidad generalizada(39'.

Los rasgos hematológicos se caracterizan por
citopenias, bicitopenias o pancitopenias. La ane-
mia y trombocitopenia son hallazgos frecuentes
mientras que el número de glóbulos blancos está
generalmente incrementado aunque pueden
encontrarse dentro de los rangos de normalidad o
por debajo de ellos.

El diagnóstico definitivo se basa en el hallazgo
de linfoblastos como células predominantes en
los aspirados y biopsias de médula ósea. Cuando
el diagnóstico no puede ser obtenido en base a
criterios morfológicos o éstos son dudosos, las
tinciones citoquímicas son necesarias para esta-
blecer si las células inmaduras (blastos) son de
origen linfoide o mieloide. El diagnóstico dife-
rencial incluye procesos infecciosos o inmuno-
mediados, coagulopatías, intoxicaciones medica-
mentosas o aplasias medulares de origen
hormonal. Las opciones terapéuticas en casos
de leucemias agudas son por lo general infruc-
tuosas. Los protocolos quimioterápicos rara vez
logran remisiones prolongadas de la enferme-
dad(39,.
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CASO CLÍNICO.
Rocky era un perro macho, de raza Pastor ale-

mán y de dos años de edad (Fig. 1) que se pre-
sentó en nuestro hospital con un cuadro de ano-
rexia, claudicación y debilidad progresiva de una
semana de duración. Hasta ese momento su his-
torial clínico se caracterizaba por la ausencia de
patologías y tratamientos médicos aparte de las
vacunaciones y desparasitaciones de rutina.

La presentación, evolución y desenlace del pre-
sente caso discurrió según los acontecimientos
que a continuación se relatan:

Día 1: Rocky se presentó junto a sus propieta-
rios en nuestro servicio de urgencias aquejado de
un cuadro progresivo de cansancio durante los
últimos días según sus dueños. El paciente entró
en la consulta por sus propios medios aunque
claudicaba inmediatamente en la estación. La
exploración física puso de manifiesto una eviden-
te delgadez, temperatura de 38,5°C, correcto
grado de hidratación y un tiempo de llenado capi-
lar imposible de determinar debido a la extrema
palidez de sus mucosas gingivales (Fig. 2). Per-
manecía consciente en todo momento aunque su
grado de atención y respuesta al entorno estaban
claramente disminuidos. No se apreció respuesta
dolorosa alguna en la palpación del abdomen ni la
presencia de masas dentro él. Los ganglios linfáti-
cos periféricos eran normales en tamaño y con-
sistencia. El pulso era rápido y fuerte y la presión
sistólica medida, mediante detección de flujo por
Doppler, era de 100 mmHg. En la auscultación se
detectó un soplo holosistólico de grado lI-III. El
resto de la exploración física y neurológica no
puso de manifiesto anormalidad ni deficiencia
alguna. Se procedió a la toma de una muestra de
sangre mediante venopunción de la vena yugular
para la realización de un hemograma, extensión
sanguínea, y determinación de urea, glucosa y
proteínas séricas (Tabla 1I). Ante los resultados
obtenidos, sugestivos de una destrucción o pérdida
aguda de hematíes o una carencia en su produc-
ción y la imposibilidad de localizar un donante
para llevar a cabo una transfusión de sangre en
esos momentos, se decidió la hospitalización del
paciente con fluidoterapia mediante bomba de
infusión alternando Ringer Lactato (40 ml/Kg/
24h) y Dextrano (15 ml/Kg/24h. hasta efecto) y
medicación de apoyo a base de antibióticos (00-
xiciclina, 4 mg/kg/12h. PO y Penicilina G,
40.000 IU/Kg/12h IV), antiinflamatorios esteroi-
deos (Metilprednisolona 2 mg/Kg/12h. N) y
Vitamina K (3mg/Kg/día SC).

Día 2: No se evidenciaron cambios con respec-
to a los hallazgos clínicos descritos anteriormente
a excepción de un ritmo cardíaco algo inferior y
una respuesta a estímulos levemente aumentada.
La temperatura permanece constante así como el
hematocrito y las proteínas totales. La presión
arterial experimentó un incremento hasta los 120
mmHg por lo que modificamos la fluidoterapia a
una solución de mantenimiento a base de suero
glucosalino (50 mI/Kg/24h.). El urianálisis fue
normal. La exploración radiológica (Fig. 4) y eco-
gráfica del abdomen no manifestaba la presencia
de masas y el tamaño y ecogenicidad de las vísce-
ras era normal. En el estudio más detenido del
frotis sanguíneo (Fig. 5) no se apreció la presen-
cia de parásitos hemáticos e identificamos una
población de células nucleadas en la que predo-
minan en proporción 4: 1 las células de la línea
linfoide. El recuento reticulocitario reveló el carác-
ter no regenerativa de la anemia descartándose
de esta manera procesos hemorrágicos o hemolí-
ticos. La bioquímica sérica puso de manifiesto una
ligera elevación de los enzimas hepáticos (ALT y
AST) y los valores de BUN y Ca++ se encontra-
ban en los límites altos de la normalidad. Con el
fin de completar el protocolo diagnóstico, realiza-
mos un proteinograma y un panel de coagulación
(Tabla III)y ante la sospecha de alguna alteración
en la hematopoyesis se obtuvo muestra de médu-
la ósea mediante punción en unión costocondral
y se realizó extensión y tinción mediante la técni-
ca Diff-quick (Fig. 6) donde volvimos a observar la
predominancia de células linfoides y la ausencia
de precursores hemáticos y plaquetarios por lo
que el primer lugar en nuestra lista de diagnósti-
cos diferenciales pasó a estar ocupado por una
leucemia aguda afectando a la línea linfoide.

Se localizó un donante y procedimos a la trans-
fusión de 250 mi de sangre entera y a la adminis-
tración de prednisona y cimetidina (10 mg/Kg).
Los resultados de la analítica sanguínea antes y
doce horas después de la transfusión se recogen
en Tabla Il. Remitimos suero a un laboratorio
especializado para la determinación de diferentes
parámetros.

Día 3: El aspecto de Rocky tras la transfusión
era claramente mejor. Caminaba y no se colapsa-
ba en la estación. Parecía responder adecuada-
mente a la medicación y fluidoterapia aplicada con
anterioridad. El hematocrito era superior al del día
de recepción y se mantenía tras la transfusión.
Comía y bebía satisfactoriamente por lo que reti-
ramos la fluidoterapia y el paciente parecía estabi-
lizado manteniendo el mismo protocolo terapéuti-
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Fig. 1. Aspecto del paciente al día siguiente de su ingreso.

Fig. 2. Detalle de las mucosas gingivales mostrando una extrema palidez.

Fig. 3. Detalle del ojo
derecho en el que se
aprecia el desprendi-
miento de retina.

ca a la espera de la obtención de resultados labo-
ratoriales y de un diagnóstico definitivo que nos
permitiera ampliar o modificar el tratamiento.

Día 4: Recepción de los resultados analíticos
(tabla III)que descartaban definitivamente proce-

Fig. 4. Proyección latero-lateral del abdomen en la que se observa una impor-
tante retención de heces y orina así como ausencia de masas y linfadenopa-
tía mesentérica.

Fig. 5. Marcado incremento de células linfoblásticas de características mono-
mórfícas en sangre periférica.

Fig. 6. Detalle de un grupo de blastos en médula ósea.

sos infecciosos, inmunomediados y coagulopatías.
El diagnóstico presuntivo de un proceso linfopro-
liferativo se vio confirmado con el informe anato-
mopatológico en el que se reflejaba una marcada
predominancia de células jóvenes de la línea lin-
foide tanto en la muestra de sangre periférica
como en las muestras obtenidas a partir de la
médula osea con lo que emitimos un diagnóstico
de leucemia linfoblástica aguda. Estudiamos dife-
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Tabla I. Clasificación de neoplasias hematopoyéticas según su filogenética.

Desórdenes mieloproliferativos
Leucemia mieloide aguda

AUL: Leucemia aguda indiferenciada
MO: Leucemia mieloblástica mínimamente diferenciada
Ml: Leucemia mieIoblástica indiferenciada
M2: Leucemia mieloblástica diferenciada
M3: Leucemia promielocítica
M4: Leucemia mielomonocítica
M5: Leucemia monocítica
M6: Eritroleucemia
M7: Leucemia magacariocítica

Leucemia mieloide crónica
Leucemia mielógena crónica
Leucemia eosinifílica crónica
Leucemia basófilica crónica
Leucemia monocítica crónica
Leucemia mlelomonocitica crónica

Síndromes mie/odisplásicos
Anemia refractaria
Anemia refractaria bIástica
Anemia refractaria blástica en transformación
Mielosis eritrocítica (aguda o crónica)

Otros
Policitemia vera
Trombocitopenia primaria
Leucemia mastocítica
Reticulosis medular histiocítica

Desórdenes Iinfoproliferativos
Luijociticos

Linfoma
Leucemia linfoblástica aguda
Leucemia prolinfocítica aguda
Leucemia linfocítica crónica
Linfoma histiocítico
Enfermedad de Hodgkin
Línforna de Burkitt

Plasmocíticos
Mieloma múltiple
Macroglobulinemia de Waldenstrorn

Tabla 11

Día 1 Día2 Día 2 Día 3 Día4 DíaS
(Pre) (Post)

Serie roja
Hto (%) (37.0-55.0) 7.7 % 7.4% 12.3% 11.9% 8.2% 7.0%
Hgb (g/dI) (12.0-18.0) 2.7 g/di 2.8 g/di 5.7 g/di 5.0 g/di 4.3 g/dl 3.6 g/di
VCM (fi) (66.0-77.0) no n 74.7 f 53.47 fi 62.63 fi 52.50 fi 75.20 fi
HCM (pg) (19.9-24.5) 27.00 pg 28.30 pg 24.78 pg 26.31 pg 27.56 pg 29.80 pg
CHCM (g/di) (32.0-36.0) 35.00 g/di 37.83 g/di 46.34 g/dI 42.01 g/di 52.43 g/di 39.60 g/di

Serie blanca
WBC (6000-17000) 8174/111 8500/111 11730/¡l! 9743/1l1 7950/¡l! 6700/111
Neutrófilos (60-70 %) 51% 53% 62% 59% 58% 57%
Basófilas (0-1 %) - - - - - -
Eosinófilas (2-10 %) - - - - - -
Linfocitas (12-30%) 46% 47% 35% 40% 42% 41%
Monocitos (3-10%) 3% - 3% 1% - 2%

Serie plaquetaria 78000/111 73000/111 95000/111 62000/1l1 60000/111 58000/¡l1
(118.000-496.000 cets/iú)

Proteína total (5.6-8.0 g/di) 5.9 g/dI 6.1 g/dI 7.0 g/di 6.8 g/di 5.6 g/dI 5.7 g/di

Urea (5.9-27.2 mg/di) 25.7 mg/di 22.3 mg/di 19.'7 mg/di 23.2 mg/di 27.5 mg/dI

Glucosa (59.4-156.7 mg/di) 76.3 mg/dI 97-.9 mg/d 127.1 mg/dI 102.3 mg/di 82.6 mg/di

Índice reticuiocitarío <1 < 1

Criterio valoración indice reticulocitario.
<I anemia no regenerativa
1-3 hemorragia
> 1 anemia regenerativa
>3 hemólisis

rentes protocolos quimioterápicos (TablaV) para su
posible aplicación en nuestro paciente. El estado de
Rocky era sensiblemente peor al de los días ante-
riores: permanecía en todo momento postrado en
su jaula y era incapaz de incorporarse, presentaba
taquipnea y el soplo cardíaco volvíaa ser apreciable.
Rechazaba la comida y la bebida. Repetimos el .
hemograma (Tabla lI) y reiniciamos fluidoterapia

con la finalidad de mantener la funcionalidad hemo-
dinámica y la volemia ya que la presión sistólica
había bajado a 80-90 mmHg. y aplicamos oxigeno-
terapia mediante sonda nasal. Dado el deterioro en
su estado respecto a los dos días anteriores y el
pobre pronóstico del tratamiento sugerimos a los
propietarios de nuestro paciente la eutanasia, sien-
do rechazada por éstos.
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Tabla III.

Leucemia linfoblástica aguda: a propósito de un caso clínico. D. Rores et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) VoL 18, nO 4, 1998.

Proteinograma.

Hierro sérico 100.00 ul/dl
Anticuerpos Antinucleares (ANA) neg.
Test Coomb neg.
Aes. Anti-Ehrlichia Canis l/lO

(83-187)

Proteínas séricas
Albumina (%)

ALFA 1 (%)
ALFA 2 (%)
BETA 1 (%)
BETA 2 (%)
GAMMA (%)

62 g/d

48.54%
5.87%
19.09%
8.63%
10.26%
7.61%

Albumina (g/di)
ALFA 1 (g/di)
ALFA 2 (g/di)
BETA 1 (g/di)
BETA 2 (g/dI)
GAMMA (g/di)

30.10 g/di
3.60 g/di
11.80 g/di
5.40 g/di
6.40 g/di
4.70 g/di

0.9

(54-80)

(44-65%)
(1.1-6.3%)
(1.2-17-6%)
(5.8-16.6%)
(3.5-17.9%)
(2.6-15.1%)

(27-46 g/di)
(2-5 g/di)
(3-11 g/dI)
(7-13 g/dI)
(6-14 g/dI)
(5-12 g/dI)

(0.7-19)Cociente A/G

APTI
TP
Actividad
PD.F.

15.205g.
6.205g.
1184%
no se detectan

1/20 compatible
1/10 dudoso
(8.6-19.9)
(6.5-8.5)
(75-125)
« 10 ¡;Iml)

Panel Coagulación:

Fig. 7. Infiltración masiva de células Iinfoblásticas monomórficas en la médu-
la ósea. No se observan células de las lineas eritrocitica ni granulocitica.

Día 5: La situación de Rocky había empeorado
hasta un extremo prácticamente insostenible y
casi incompatible con la vida a pesar de la terapia
de apoyo aplicada. Junto a la taquipnea y la taqui-
cardia presentes el día anterior los valores hemá-
ticos y la presión sistólica descendieron incluso
por debajo de los valores del día de recepción; era
incapaz de incorporarse, no había respuesta algu-
na a estímulos, había desprendimiento total de
retina en el ojo derecho y parcial en el izquierdo
(Fig. 3). Se barajó con los propietarios la posibili-
dad de una nueva transfusión de sangre y un
nuevo intento de estabilización del paciente. Al
ser informados de los riesgos asociados a una
segunda transfusión y de las pocas posibilidades
de obtener resultados positivos con la quimiotera-
pia, dado lo agudo del empeoramiento, el pobre

estado fisico-y la aqresividad del tratamiento, los
propietarios deciden aceptar la eutanasia.

Procedimos a la realización de la necropsia del
cadáver. Macroscópicamente el primer signo que
llamó nuestra atención en la exploración del
abdomen fue la extrema palidez de todas las vís-
ceras así como la ausencia de tejido adiposo y un
ligero incremento del líquido peritoneal de un
color rojo pálido. Ni el bazo, ni el hígado, ni los
ganglios linfáticos presentaban alteraciones ma-
croscópicamente apreciables ni en tamaño ni en
consistencia al igual que el resto de vísceras abdo-
minales y torácicas.

Tomamos muestras para su estudio histopatoló-
gico de ganglios linfáticos sublumbares y mesen-
téricos craneales, bazo, hígado, riñones, globo
ocular y costilla. En el estudio de estas estructuras
se prestó una especial atención a la localización e
infiltración de las mismas por células de la línea
linfoide no siendo detectadas en ninguna de ellas.

El resto de características microscópicas eran
normales. A nivel de tejido medular de la costilla
(Fig. 7) se observó una población homogénea de
células blásticas, con tamaño nuclear medio com-
patibles con precursores linfoides y que no apare-
cen acompañadas del resto de líneas celulares
hematopoyéticas confirmando lo observado en
los frotis de sangre y médula osea.

Con la finalidad de confirmar el diagnóstico
morfológico de una leucemia aguda de la línea lin-
foide, remitimos una serie de preparaciones san-
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Solo 1 vez.

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 papulatians on naturally infested dags and cats in private residences with either tapical 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, "Imidadoprid topical formulation larvicidal affects against Ctenocephalides felis in surroundings of treated dogs."

BayerEB

Advantage. Solución tópica. Composición: Imidacloprid 10%. Indicaciones: Para la prevención
y el tratamiento de las infestaciones por pulgas en perros y gatos. Posología: Ver recomendaciones
en el prospecto según el peso del animal. Aplicación: Aplicar todo el conrentdo de la pipeta
en la zona lnteresca pula r de los perros o en la nuca de los guros. Contraindicaciones: o
aplicar en cachorros de menos de 8 semanas de edad. Presentación: Estuche conteniendo
4 pi pet a s monodosis. N° registro: 1179 ESP, 1180 ESP. 1181 ESP, 1182 ESP, 1183 ESP.

Eficacia Responsable

http://www.sinpulgas.com
e-mail: HOB.DEPARTAMENTO.HD@bayer.es Todo lo que necesita
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Tabla IV.

Leucemia Iinfoblástica aguda: a propósito de un caso clínico. D. Rores et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 18, nO 4, 1998.

Tinción positiva Tinción negativa

PEROXIDASA mieloblastos tardíos linfocítos
progranulocitos eritrocitos
míelocitos neutrofilícos rneqacariocitos
neutrófilos maduros.
eosinófilos
monocitos (tíncíón ligera)

SUDAN BLACK B granulocitos resto de líneas celulares

CLORACETATO ESTERASA mieloblastos tardíos eosínófilos
progranulocitos linfocitos
neutrófilos (positívidad ligera) monocitos
megacaríocitos y basó filos (posítividad ligera)

FOSFATASA ALCALINA algunos progranulocitos resto de lineas celulares
mielocitos eosínofílícos

FOSFATASA ACIDA-A progranulocitos (tinción menor con maduración) mieloblastos
(SIN TARTRATE) monocitos

linfocitos (sólo ocasionalmente)
rubíblastos
magacariocitos

FOSFATASA ACIDA- B eosinófilos monocitos y linfocitos
(CON TARTRATE) basófilos rubiblastos y magacariocitos

ALPHA-NAFTIL BUTIRATO ocasionalmente linfocitos resto de líneas celulares
ESTERASA megacariocitos

Tabla V.

Protocolo 1: Vincristina 0.5 mg/m2 BSA LV. 1 vez por semana
Prednisona 40-50 mg/m2 BSA P.O. diario durante una semana

20 mg/m2 BSA PO cada 48 h.

Protocolo 2: Vincristina 0.5 mg/m2 BSA LV. 1 vez por semana
Ciclofosfamida 50 mg/m2 BSA LV. 1 vez por semana

Prednisona 40-50 mg/m2 BSA P.O. diario durante una semana
·20 mg/m2 BSA P.O. cada 48h.

Protocolo 3: Vincristina .- 0.5 mg/m2 BSA LV. 1 vez por semana
L-Asparaginasa 10.000-20.000 IU/m2 BSA LM./S.e. 1 vez/ 2-3 semanas

Prednisona 40-50 mg/m2 BSA P.O. diario durante una semana
20 mg/m2 BSA P.O. cada 48 h.

Protocolo 4: Vincristina 0.5 mg/m2 BSA LV. 1 vez por semana
Ciclofosfamida 50 mg/m2 BSA LV. 1 vez por semana

Arabinosido Citosina . 100 mg/m2 BSA S.C/LV. cada 24 h. Durante 2-4 días
Prednisona 40-50 mg/m2 BSA P.O. diario durante una semana

20 mg/m2 BSA P.O. cada 48 h.

BSA: Body Surface Area (Superficie corporal)

guíneas y de médula ósea al departamento de
Biociencias Veterinarias de la Universidad Estatal
de Ohio (EE.UU.) para la realización sobre ellas
de una batería de tincíones citoquímicas. El resul-
tado de las mismas fue el siguiente:

• Sudan Black B: Las células tumorales fueron
uniformemente negativas en la tinción.

• Fosfatasa alcalina: Las células tumorales fue-
ron uniformemente negativas en la tinción.
Ningún neutrófilo de los presentes en la prepara-
ción se tiñó positivamente.

• Cioracetato esterase: Las células tumorales

fueron uniformemente negativas en la tinción.
Los neutrófilos presentes en las preparaciones se
tiñeron positivamente. El patrón negativo de la
tinción sobre las células tumorales indica que no
son mieloblastos.

• Alfa-naftíl butirato esterase: Las células tumo-
rales fueron uniformemente negativas en la tin-
ción. Tan sólo un macrófago se tiñó positivamen-
te sirviendo como control positivo de esta tinción.
La negatividad de la tinción de las células tumora-
les indica que no son de la línea monocitica.

El patrón negativo en la tinción citoquímica
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sobre las células tumorales sugiere que las células
afectadas pertenecen a la línea linfoide confir-
mándose de esta manera el diagnóstico.

DISCUSIÓN.
La incidencia de estos procesos en la pobla-

ción canina es muy baja. Según recientes estudios
los perros presentan una menor tendencia a desa-
rrollar procesos mieloproliferativos y linfamas de
la que tienen los gatos(40, 41). La especie felina
tiene 6.1 veces más posibilidades de desarrollar
linfomas y 15.7 veces más de desarrollar proce-
sos mieloproliferativos de las que tiene la especie
canina(21, 43).En el perro, las leucemias represen-
tan menos del 10% de todas las neoplasias hemo-
linfáticas; la relación leucemia: linfoma es de 1:5(2).
Dentro de los casos de leucemias agudas las que
afectan a las células de la línea linfoide son mucho
menos frecuentes que las que se desarrollan en la
línea mieloide en una proporción de 1:4 de todos
los casos agudos(39) (Tabla I). En conclusión, los
diagnósticos de leucemias en perros son poco fre-
cuentes y que estos procesos neoplásicos sean
agudos y afecten a la línea linfoide lo es menos
todavía.

La edad de presentación de la leucemia linfo-
blástica aguda es variable(41),aunque una revisión
sobre 30 perros diagnosticados de esta neoplasia
realizada en el "Animal Medical Center" de Nueva
York y publicada en 1983, la edad media de pre-
sentación del cuadro clínico era de cinco años y
medio con un rango que oscilaba entre 1 y 12
años. Ocho de estos perros tenían menos de cua-
tro años(32). Un estudio reciente realizado por
Keller & Madewell en 1992 ponía de manifiesto
que perros con menos de seis meses de edad eran
3.3 veces más susceptibles de desarrollar neopla-
sias hematopoyéticas que los perros por encima
de esa edad(21). En la especie humana la LLA es
el tipo de neoplasia más frecuente en niños entre
dos y cinco años de edad(36). Las razas de gran
tamaño parecen presentar una mayor predisposi-
ción a este tipo de neoplasias que sus congéneres
de menor talla y dentro de ellas, el Pastor alemán
está sobrerrepresentada (41). En el estudio de
Keller & Madewell esta raza suponía el 27% de
todos los perros diagnosticados de LLA y el ratio
macho:hembra erade 3:2(21). De esta manera el
paciente tipo que sufre una LLA será un perro de
gran tamaño, principalmente Pastor alemán, ma-
cho y de corta edad, como es el caso que presen-
tamos.

La etiología de las LLA tanto en humanos
como en pequeños animales no ha sido determi-
nada a pesar de los exhaustivos estudios realiza-
dos. La interacción de varios elementos más que
causas aisladas parecen ser necesarios para el
desarrollo de la enfermedad. Entre ellos caben
destacar los virus oncogénicos, radiaciones ioni-
zantes, factores genéticos, congénitos y amblen-
tales(32).

Los signos clínicos en perros con leucemias
agudas suelen ser indefinidos e inespecífico s y
suelen incluir letargia, anorexia, adelgazamiento
repentino y progresivo, claudicación, fiebre, pali-
dez, vómitos y diarreas(39). En menor medida,
pueden observarse signos neurológicos, oculares
y cardiorespiratorios si existe infiltración de estos
sistemas por los blastos procedentes de la médula
ósea(3l, 32). La claudicación cambiante, fiebre y
lesiones oculares son más comunes en las leuce-
mias agudas de origen mieloide mientras que los
signos neurológicos son más frecuentes en casos
linfoides(39).La duración media de estos cuadros
clínicos en las leucemias agudas es de dos sema-
nas con una oscilación de 1 a 8(39,40), contras-
tando con los cuadros más insidiosos y lentos de
las leucemias crónicas y linfomas(29,31,32,33).

En la exploración física, esplecnomegalia, he-
patomegalia y linfadenopatía son los hallazgos
más usuales, aunque de una manera muy leve
cuando se prescntan'ò. La linfadenopatía genera-
lizada en perros con leucemias agudas suele ser
poco frecuente en comparación con los linfamas
y con las leucemias crónicas, constituyendo este
hecho un apoyo de cara al diagnóstico diferen-
cia¡(31,30). Las leucemias agudas, tanto mieloides
como linfoides pueden darse sin la presencia de
masas tumorales sólidas(22). En el caso que pre-
sentamos ninguna alteración de vísceras abdomi-
nales ni de ganglios linfáticos pudo ser observada.
En un estudio sobre 19 diagnósticos de leucemias
agudas realizado en la Universidad de California
entre 1979 y 1983 una amplia constelación de
lesiones oculares pudieron ser evidenciadas inclu- ,
yendo hypema, glaucoma, desprendimiento y/o;'
hemorragias de retina, corioretinitis y conjuntivitis.
en un 29% de los perros con leucemia mielógena;
ninguna lesión ocular se observó en los casos dg,
leucemias Iinfoblásticas'ò al contrario de lo obser-f
vado en nuestro paciente que presentaba alter
ciones en las retinas de ambos ojos.

El cuadro clínico y los hallazgos físicos de las leu-
cemias agudas, tanto linfaides como mieloides
son muy similares en la presentación y en su evo-
lución haciendo del todo imposible el diagnóstico
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diferencial de estas dos entidades atendiendo
exclusivamente a criterios clínicos(40,41),debiendo
recurrir a la morfología celular para comprobar la
línea celular afectada.

El diagnóstico presuntivo de leucemia aguda
suele establecerse a partir de la información reu-
nida mediante la anamnesis y el examen físico ya
que constituyen cuadros clínicos fácilmente distin-
guibles de las leucemias crónicas y linfomas. El
hemograma completo suele confirmar la patolo-
gía aunque todos aquellos procesos que cursen
con valores hemáticos similares deben ser exclui-
dos con anterioridad.

Los principales rasgos hematológicos de la
LLA son anemia severa, trombocitopenia y linfo-
blastosis. La anemia es un hallazgo clínico que se
caracteriza por una disminución en la masa total
de eritrocitos con la consecuente deficiencia en el
aporte de oxígeno a los tejidos periféricos. Suele
ser clasificada como regenerativa, con una au-
mento en la producción de glóbulos rojos, o no
regenerativa con respuesta insuficiente de la
médula ósea. En el caso de una leucemia aguda,
la anemia suele ser normocítica, normocrómica y
no regenerativa(2, 30,36)coincidiendo con la analí-
tica de nuestro paciente. El contaje de glóbulos
blancos está por encima de la media normal, sin
embargo algunos pacientes pueden presentar una
leucopenia absoluta, hablándose así de leucemias
aleucémicas o subleucémicas que se aplican cuan-
do las células tumorales prosperan dentro de la
médula ósea pero faltan o son mínimas en la cir-
culacíón'ê?'. En las leucemias crónicas las anemias
no alcanzan la severidad de los casos agudos
incluso en los perros asintomáticos no son detec-
tadas en absoluto; las plaquetas están dentro del
rango de la normalidad o ligeramente por debajo
y el contaje de las células de la serie blanca está
claramente incrementado debido al aumento del
número de linfocitos(3l).

La morfología celular en los frotis sanguíneos
y/o de médula ósea de perros con LLA pone de
manifiesto la existencia de linfocitos inmaduros y la
presencia de células uniformes e inmaduras con
escaso citoplasma de color azul pálido y núcleo
bien delimitado y grande, ligeramente irregular, con
un patrón poco definido de cromatina y nucleolos
prominentes. El ratio núcleo:citoplasma es normal-
mente superior al presente en los mieloblastos cuyo
núcleo suele ser de menor tamaño y el citoplasma
tiene una presencia granulari2, 36,42).

Las causas de las citopenias tan llamativas en
los casos agudos no están del todo determinadas
aunque la hiperproducción de las células malig-

nas, competición por los nutrientes, deficiencia
en el aporte sanguíneo de la médula ósea, fallo en
la elaboración de sustancias estimulantes o la pro-
ducción de otras que pueden inhibir la normal
mielopoyesis han sido propuestas como respon-
sables de la disminución en la producción de célu-
las de las líneas normales y por tanto de la apari-
ción del cuadro clínicd39).

Debemos citar otras técnicas diagnósticas si
queremos precisar el diagnóstico dadas las dificul-
tades que pueden presentarse a la hora de dife-
renciar morfológicamente las leucemias agudas
de origen linfoide de las de origen mieloide ya que
las leucemias mieloblásticas pobremente diferen-
ciadas son en su morfología muy similares a las
linfoblásticas. En estos casos las tinciones cito-
químicas pueden ser un gran apoyo a la hora de
ratificar o modificar el diagnóstico morfológico;
estas técnicas se basan en la presencia de una
serie de enzimas específicos en cada una de la
líneas celulares de la médula ósea. En un estudio
comparativo sobre 20 casos de leucemias realiza-
do en la Universidad de Ohio por Facklam &
Kociba en 1985, un 35% de los diagnósticos
morfológicos (siete casos) se vieron modifica-
dos(4). Las principales tinciones utilizadas para
este fin son: Peroxidasa, Sudan Black B,
Cloracetato esterasa, Fosfatasa Alcalina, Fos-
fatasa ácida-B (con tartrato), Fosfatasa ácida-A
(sin tartrato) y Alfa-naftil butirato esterasa,
cuyas características de tinción se recogen el la
Tabla N. En el caso de las leucemias que afectan
a las células de la línea linfoide y dada su poca afi-
nidad por estos colorantes el diagnóstico se reali-
za por eliminación de otras líneas celulares y viene
a ser confirmado por la negatividad de la tinción.
Esta afinidad es menor cuanto menor es el grado
de madurez de estas células. Los mieloblastos,
morfol6gicamente más similares a los linfoblastos,
presentan un grado de tinción superior (Tabla N)
permitiendo de esta manera diferenciar ambos
tipos celularesü- 4, 5, 16,23). En el caso que pre-
sentamos ninguna tinción de las células tumorales
pudo ser identificada en los frotis remitidos con-
cluyendo de esta manera que la línea celular afec-
tada debía ser la linfoide y que el grado de madu-
ración de las células era mínimo, confirmando de
esta manera el diagnóstico morfológico de leuce-
mia linfoblástica aguda.

Otras técnicas que caben ser mencionadas son
los inmunofenotipados y la microscopía
electrónica. En el primer caso son técnicas que
utilizan anticuerpos monoclonales para los antíge-
nos de membrana celular. Por desgracia muy
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pocos de estos anticuerpos se han desarrollado
para su aplicación sobre células caninas y tan solo
son fiables en tejidos congelados no reaccionando
con muestras fijadas en formol ni incluidas en
parafina. Recientemente un anticuerpo policlonal
se ha desarrollado frente una secuencia de la
molécula CD3 humana especifica para linfocitos
T y otro monoclonal para la molécula BLA36
específica para linfocitos B y que son resistentes
al formol y paraíina'ê. 46)y que también reaccio-
nan con linfocitos caninos. En el caso clínico que
presentamos las tinciones inmunocitoquímicas
para CD3 y BLA36 realizadas en la Universidad
Autónoma de Barcelona resultaron negativas aun-
que este resultado es de difícilvaloración ya que la
muestra de costilla se mantuvo en decalcificación
y este proceso pudo modificar la antigenicidad de
estos receptores de superficie celular haciéndolos
no reactivos con los anticuerpos utilizados.

El tratamiento de los perros con leucemias agu-
das por lo general es infructuoso y el pronóstico
para estos pacientes es muy desfavorable en cuan-
to a perspectivas y calidad de vida. Una opción
terapéutica técnicamente posible es el trasplante
de médula ósea; aunque de sencilla realización, el
manejo post-transplante del receptor inmunode-
primido puede resultar difícil y costoso haciéndola
prácticamente inviable en la clínica diaria(12). En
los datos recogidos de la bibliografía consultada
sobre quimioterapia, la mayoría de enfermos
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