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dismo, una concentración baja de T4 y alta de TSH confirma el diagnóstico.
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que se manifestó clínicamente como un síndrome nefrótico y que ha
sido tratada satisfactoriamente mediante la adición de ácidos grasos
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DIABETES I SíPIDA CENTRA EN N PERRO.
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E DIT O R I A L

¿QUÉ MODELO DE ASOCIACIÓN QUEREMOS?

No hace mucho, en una reunión
en la que participaban gran parte
de los vocales y secretarios de las
vocalías de AVEPA, se volvió a
suscitar, por enésima vez, el
hecho de que muchos compañe-
ros entienden que AVEPA debe-
ría implicarse en todos aquellos
temas que afectan a nuestros
socios, sean o no, de carácter
científico.

Inicialmente, esta sugerencia re-
sulta halagadora, ya que indica
que existe una cierta confianza
en que los grandes problemas
que hasta ahora nadie ha podido
resolver, AVEPA podría hacerlo
si lo intentara.

Ante esta situación puede pare-
cer absurdo que AVEPA no haga
caso a este clamor popular, que
inicialmente podría reportarle un
mayor reconocimiento por parte
de los socios. Probablemente, se

podría conseguir aumentar el
número de socios y por otra
parte, se podría poner freno a la
proliferación de la multitud de
asociaciones regionales que, ini-
cialmente y con esta finalidad,
van apareciendo a diario.

Pero no nos engañemos, AVEPA
no puede, ni a nivel de cualquier
otra asociación se pueden resol-
ver los problemas profesionales
que se nos plantean, ya que no
somos interlocutores válidos de
las administraciones públicas.
Podemos opinar si nos lo piden,
nos pueden tener más o menos
en cuenta por el número de
socios a los que representamos,
pero no podemos, en ningún
caso, exigir: no tenemos la
representatividad que algunos
creen o les gustaría.

Sería muy fácil para la Junta de
AVEPA, teniendo en cuenta to-

ili
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dos estos factores, intentar asu-
mir este protagonismo que se nos
pide con insistencia, probable-
mente nos daría mayor populari-
dad y prestigio, al menos al prin-
cipio, pero ya veríamos cuál sería
el resultado si al pasar el tiempo
no se consiguiera ninguno de los
objetivos previstos.

AVEPA, en nuestra opinión, no
puede ni debe entrar en plantea-
mientos demagógicos, prome-
tiendo o asumiendo lo que no
nos corresponde y lo que no te-
nemos capacidad para resolver.
Bastante trabajo tenemos para
intentar hacer lo que hacemos
un poco mejor cada día.

Leía hace muy pocos días que la
prestigiosa asociación de veteri-
narios franceses tiene exactamen-
te esta misma problemática, no
son interlocutores legales y se .
quejaban de que muchas veces ni



se les pide la opinión. Por ello,
parece que buscarán la solución
creando un nuevo sindicato pro-
fesional.

Pero ante la pregunta inicial:
¿qué tipo de asociación quere-
mos?, nosotros lo tenemos muy
claro desde el primer momento.
Cuando uno se hace responsa-
ble del destino de una asociación
con la historia y el prestigio de

Editorial.

AVEPA debe tener las ideas muy
claras y un proyecto muy defini-
do para evitar dejarse llevar por
cantos de sirena.

Nuestro objetivo es muy simple,
porque tenemos un modelo, que
no es otro que el del resto de
asociaciones con las que com-
partimos, desde hace muchos
años, la pertenencia a la Asocia-
ción mundial (WSAVA) y tam-

70

bién a la Federación europea
(FECAVA)desde su fundación, y
pretendemos seguir compartien-
do los mismos objetivos, mejo-
rando cada vez más nuestro
prestigio, que es el de todos los
profesionales españoles.

Dr. Francisco Florit
Presidente de AVEPA



CONCENTRACIÓN DE TSH ENDÓGENA: UN NUEVO
TEST PARA EL DIAGNÓSTICO DE HIPOTIROIDISMO
CANINO.

C. Melián Limiñana*, M. Morales Doreste'Y",
Mª.D. Pérez Alenza***

RESUMEN.

Desde hace varios años disponemos del test para
calcular la concentración de tirotropina (TSH) endógena
canina. Los estudios publicados hasta el momento
coinciden en que se trata de una prueba útil para el
diagnóstico del hipotiroidismo en el perro. La
concentración basal de TSH canina presenta una
sensibilidad moderada (70%) y una especificidad alta
(90%). Aunque la interpretación conjunta de los niveles
de tiroxina (T4) total y de TSH aporta una buena eficacia
diagnóstica, es conveniente descartar enfermedades no
tiroideas antes de realizar estas pruebas hormonales.
Cuando se evalúa un perro con un cuadro clínico
compatible de hipotiroidismo, una concentración baja de
T4 Y alta de TSH confirma el diagnóstico.

Palabras clave: Hipotiroidismo; Diagnóstico;
Tirotropina.

INTRODUCCIÓN.
El hipotiroidismo es una de las endocrinopatías

diagnosticadas con mayor frecuencia en el perro
y afecta principalmente a perros de edad media
de razas medianas o grandes. El diagnóstico se

basa en la interpretación conjunta de la historia
clínica, examen físico y pruebas laboratoriales.
Una concentración baja de tiroxina (T4) total
sugiere hipotiroidismo pero no confirma la enfer-
medad, ya que también puede aparecer como
consecuencia de enfermedades no tiroideas o de
la administración de ciertos medicamentos (1,7,11).

Además, algunos perros normales también pue-

* Clínica Veterinaria Atlántico.
Pí y Margall, 42.
35006 Las Palmas de Gran Canaria.
**Departamento de Patología Animal,
Facultad de Veterinaria,
Universidad de Las Palmas de Gran Canaria,
35416 Arucas.
***Departamento de Patología Animal Il,
Facultad de Veterinaria,
Universidad Complutense.
28040 Madrid.

ABSTRACT.

An assay for determination of canine thyrotropin
(cTSH) has become available a few years ago. Recent
studies agree that determination of cTSH is a useful
test for the diagnosis of hypothyroidism in dogs. The
basal eTSH concentration has a moderate sensitivity
(70%) and a high specificity (90%). Although the
interpretation of both thyroxine (T4) and cTSH
concentrations provides a good diagnostic accuracy,
is suitable to rule out non-thyroidal illnesses befo re
performing thyroid functíon tests. When evaluating a
dog with clinical signs consistent with hypothyroidism,
the finding of a low thyroxine concentration (T4) and
a high eTSH concentration in a dog confirms the
diagnosis.

Key words: Hypothyroidism; Diagnosis;
Thyrotropin.

den presentar valores aislados de tiroxina total
por debajo del límite normal debido a fluctuacio-
nes episódicas. Por tanto, la confirmación del
diagnóstico con frecuencia requiere la realización
de pruebas adicionales (prueba de estimulación
con hormona liberadora de tirotropina (TRH) o
con hormona tiroestimulante (tirotropina o TSH)).

El test de estimulación con TRH tiene el incon-
veniente de presentar una excesiva superposición
entre perros eutiroideos e hipotiroideos. Por otra
parte, el test de estimulación con TSH ha sido
considerado como el test ideal para el diagnóstico.
del hipotiroidismo canino (3), pero su uso no está
muy extendido debido a la dificultad para adquirir
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TSH y a que presenta cierta superposición entre
perros hipotiroideos y eutiroideos enfermos.

En medicina humana, el diagnóstico del hipoti-
roidismo es bastante más sencillo ya que general-
mente no requiere pruebas de estimulación y se
realiza mediante la determinación basal de T4 Y
TSH endógena. La TSH endógena es la prueba
más eficaz para el diagnóstico de hipotiroidismo y
para la diferenciación entre hipotiroidismo prima-
rio y secundario en el hombre (14).

Desde hace varios años disponemos del test
para la medición de TSH endógena canina. Los
estudios publicados hasta el momento coinciden
en que esta primera generación del ensayo de
TSH canina es una prueba útil para el diagnóstico
del hipotiroidismo en perros (4, 9, 15, 17). Sin em-
bargo, presenta carencias similares a las que pre-
sentaba la primera generación del ensayo de TSH
humana. La primera limitación es que posee una
sensibilidad moderada para el diagnóstico de
hipotiroidismo canino, en comparación con la
altísima sensibilidad del test de cuarta generación
que se utiliza en la actualidad en medicina huma-
na. La segunda es que los valores normales des-
cienden hasta cero; por tanto, no diferencia entre
valores normales y bajos. Esta segunda carencia
no permite que la medición de TSH canina sea
eficaz para la monitorización del tratamiento de
hipotiroidismo.

TSH ENDÓGENA BASAL.
La hormona TSH es específica de especie y se

ha demostrado que la utilización de la TSH huma-
na no es válida para el diagnóstico de hipotiroi-
dismo canino (8). Afortunadamente, se ha desa-
rrollado recientemente una nueva técnica para la
medición de la TSH canina y los resultados, tras
los primeros años de investigaciones clínicas, son
esperanzadores (10,21,22).

El hipotiroidismo primario es la forma más fre-
cuente de la enfermedad y ocurre como conse-
cuencia de una producción de hormonas tiroideas
insuficiente debido a la pérdida del tejido funcional
tiroideo. Las causas más comunes son la tiroiditis
linfocítica y la atrofia tiroidea idiopática. A medida
que la glándula tiroidea va perdiendo su capacidad
de secreción de hormonas tiroideas, las concen-
traciones de TSH van aumentando para intentar
elevar las concentraciones de T4 hasta límites nor-
males. Por tanto, los perros con hipotiroidismo
primario se caracterizan por presentar concentra-
ciones bajas de T4 Y altas de TSH endógena.

El hipotiroidismo secundario ocurre como conse-
cuencia de una alteración de la glándula hipofisa-
ria. Por tanto, el origen de la enfermedad no está
en la glándula tiroidea sino en la pérdida de la
capacidad de secreción de TSH en la glándula
pituitaria. Esta forma de la enfermedad aparece
frecuentemente asociada a un tumor pituitario y se
estima que representa menos de un 5% de los
casos de hipotiroidismo canino. Los perros con
hipotiroidismo secundario deben presentar valores
de T4 bajos asociados a niveles de TSH en el rango
normal-bajo o bajos. Finalmente, el hipotiroidismo
terciario resulta de una secreción deficiente de
TRH y no se ha descrito aún en el perro.

SENSIBILIDAD.
La sensibilidad es la capacidad de un test para

identificar como positivos a los animales con una
determinada enfermedad. Considerando que más
del 95% de los perros afectados tienen hipotiroi-
dismo primario, la práctica totalidad de los perros
hipotiroideos debería presentar valores elevados
de TSH (rango de referencia: 0.02-0.6 ng/ml).
Sin embargo, la sensibilidad de la TSH es del 65-
80% (15, 19). Por tanto, un 20-30% de los perros
con hipotiroidismo primario no presentan las ele-
vaciones esperadas en las concentraciones de
TSH.

Las razones por las que un perrohipotiroideo
puede presentar concentraciones de TSH dentro
de los límites normales incluyen: fluctuaciones
diurnas aleatorias de TSH en torno al límite nor-
mal-alto en perros con hipotiroidismo primario;
hipotiroidismo secundario o terciario; e influencia
de enfermedades concurrentes o medicamentos
en la secreción de TSH (1,2). Otra explicación que
se ha planteado como hipótesis es que el ensayo
para la determinación de TSH mida algunas, pero
no todas, las formas de TSH circulante (lS).

ESPECIFICIDAD.
La especificidad es la capacidad de un test para

identificar como negativos a animales que no
padecen una determinada enfermedad. Se ha
comprobado que entre el 7 y 15% de los perros
con diferentes enfermedades no tiroideas pueden
presentar valores elevados de TSH (especificidad:
85-90%) (15,19). Uno de los mecanismos implica-
dos en este fenómeno podría ser una elevación
transitoria de los niveles de TSH durante la fase
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Tabla I. Medicamentos y agentes diagnósticos que pueden alterar
las concentraciones basales de T5H.

Incrementan la concentración de TSH

Fenitoina
Furosemida
Agentes yodados
Metoclopramida
Morfina
Yoduro potásico
Prednisolona
TRH

Disminuyen la concentración de TSH

Apomorfina
Aspirina
Carbamazepina
Glucocorticoides
Dopamina
Heparina
Levotiroxina
Triyodotironina

de recuperación de enfermedades no tiroideas.
Esto ocurre en algunas enfermedades que provo-
can disminución de la concentración de T4 y, tras
la resolución de la enfermedad, las concentracio-
nes de TSH se elevan para lograr el retorno de T4

a los valores normales (5).

La determinación única de la concentración de
TSH tiene una eficacia diagnóstica inferior a la de
T4 total o libre. Sin embargo, se recomienda
siempre interpretar de forma conjunta los valores
de TSH y T 4, de esta forma, se incrementa la
especificidad hasta un 98%, es decir, la probabili-
dad de que un perro con una enfermedad no tiroi-
dea presente concentraciones séricas bajas de T4

Y altas de TSH es muy reducida.

¿CÓMq REALIZAMOS EL
DIAGNOSTICO CON lA TSH?

A pesar de que el hipotiroidismo es una enfer-
medad relativamente frecuente, la confirmación
del diagnóstico ha resultado hasta ahora difícil y
con relativa frecuencia un animal hipotiroideo es
diagnosticado con otra enfermedad o un animal
con otra enfermedad es diagnosticado con hipoti-
roidismo (3). Por tanto, para diagnosticar correcta-
mente esta enfermedad debemos tener un alto
índice de sospecha y descartar cuidadosamente
otras enfermedades que puedan tener signos clí-
nicos similares o que puedan afectar los resultados
de las pruebas hormonales.

El primer paso en el diagnóstico es la historia clí-
nica. Debemos averiguar si el perro se encuentra
bajo alguna medicación ya que algunos medica-

Fig. 1. Setter macho hi-
potiroideo con alopecia en
la cola y seborrea. Esta
imagen de "cola de rata"
en ausencia de prurito es
caracteristica de
dennatopatías endocrinas.

Fig. 2. Boxer hembra de nueve años con hipotiroidismo. La parálisis facial
es una de las alteraciones neurológicas que pueden aparecer asociadas a esta
enfermedad.

mentas pueden alterar los resultados de las
pruebas de función tiroidea (Tabla I) (1,7). General-
mente, los perros hipotiroideos presentan un cua-
dro de inactividad y letargia progresivo de
semanas o meses de duración. Por otra parte,
muchos de estos perros tienden a ganar peso a
pesar de tener un apetito normal o reducido.

En segundo lugar, la exploración física también es
útil para identificar las alteraciones clásicas de hipo-
tiroidismo como pelo seco y mate, seborrea, alope-
cia bilateral simétrica, ausencia de prurito, "cola de
rata", comedones, hiperpigmentación, pioderma y
mixedema (Fig. 1). Otras alteraciones menos fre-
cuentes que se pueden detectar en el examen físico
son bradicardia, hipotermia, alteraciones oculares
(depósitos de lípidos y úlceras corneales) o neuroló-
gicas (déficit de propiocepción, síndrome vestibular
periférico, parálisis laríngea y facial) (Fig. 2) (6,12).

El tercer paso para el diagnóstico de hipotiroi-
dismo consiste en realizar un estudio analítico que
incluya hemograma, bioquímica y urianálisis.
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Estas pruebas sirven para apoyar la sospecha clí-
nica de hipotiroidismo y para descartar o identifi-
car enfermedades concurrentes. Las alteraciones
más características de esta enfermedad son ane-
mia leve no regenerativa e hipercolesterolemia.
En ocasiones aparece una leucocitosis, general-
mente asociada a infecciones dermatológicas.
También se pueden detectar elevaciones de los
niveles séricos de creatinquinasa, lactato deshi-
drogenasa, aspartato aminotransferasa, alanina
aminotransferasa y fosfatasa alcalina.

Si tras la evaluación de estos tres pasos previos
se detectan enfermedades no tiroideas concurren-
tes, se recomienda tratar estas enfermedades en
primer lugar y retrasar las pruebas de función
tiroidea. Sin embargo, si se descarta la presencia
de enfermedades no tiroideas, o si el animal se ha
recuperado completamente de éstas, se puede
comenzar con las pruebas para el diagnóstico de
hipotiroidismo. Una forma sencilla de hacerlo es
mediante la determinación simultánea de T4 total
y TSH endógena en una única muestra de suero.
Si la concentración de T4 total es baja y la con-
centración de TSH endógena es alta, confirma el
diagnóstico de hipotiroidismo primario y pode-
mos comenzar el tratamiento con levotiroxina (13).

Aproximadamente uno de cada cuatro perros
hipotiroideos presentará. valores normales de
TSH. Por tanto, si tenemos un perro en el que clí-
nicamente sospechamos de hipotiroidismo, la con-
centración de T4 total es baja y la concentración de
TSH endógena se encuentra en la parte alta del
rango de referencia, no podemos descartar diag-
nóstico de hipotiroidismo. En estos casos, la repe-
tición de la determinación de TSH endógena
puede ayudarnos a confirmar el diagnóstico. (2).

Si tras varias determinaciones de T4 total y TSH
endógena no se confirma el diagnóstico pero se
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ESTADO ACTUAL DE LA VACUNACIÓN FRENTE
A LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL GATO.

M.C. Simón

RESUMEN.

Los nuevos conocimientos sobre vacunación, la
existencia de nuevos productos inmunizantes para el
gato, el mejor conocimiento de los efectos no deseados
derivados de la aplicación de vacunas y las nuevas
tecnologías aplicadas a la producción de vacunas, son el
motivo de una revisión sobre los programas de
vacunación en el gato. Se presenta una nueva visión de
la vacunación, analizando los pros y los contras de los
diferentes tipos de vacunas comercializadas y se ofrece
una orientación para desarrollar programas de
vacunación individualizados según las circunstancias
particulares del gato a vacunar.

Palabras claves: Vacunación; Enfermedades
infecciosas; Gato.

INTRODUCCIÓN.
Las vacunas juegan un importante papel en el

control de las enfermedades infecciosas y en los
programas de salud de los animales de compañía,
y se puede decir que los veterinarios han obteni-
do muy buenos resultados en la reducción de la
presentación de las enfermedades infecciosas del
perro y el gato gracias al desarrollo de protocolos
de vacunación y la educación de los clientes en su
utilización.

Es por esta razón que cualquier mejora realizada
en la fabricación de vacunas y en la correcta apli-
cación de las mismas, permitirá disminuir los

Unidad de Enfermedades Infecciosas y
Epidemiología del Departamento de Patología
Animal
Facultad de Veterinaria de Zaragoza
CI Miguel Servet 177
50013 Zaragoza

ABSTRACT.

New knowledge in vaccination and the increasing
number of cats immunizing products, a better
knowledge about vaccination adverse effects and the
new technology in vaccines production, are the
reason for this review about feline vaccination. In this
paper new concepts in feline vaccination are exposed
showing the pros and the cons in every comercialized
vaccine and a guide to develope individual vaccination
programs it is given considering the special
circunstances in every particular cat.

Key words: Vaccination; Infectious diseases; Cat.

fallos vacunales y en consecuencia mejorar la
salud de los animales de compañía.

Las recomendaciones de vacunación deben
hacerse en relación con la morbilidad de la enfer-
medad y la seguridad y eficacia de las vacunas. No
existen protocolos estándar ni consenso absoluto
en la realización de los mismos, pero es evidente
que deben ser diseñados para cada individuo y
situación concreta (l5).

La vacunación no debe considerarse inocua, ya
que también puede desencadenar reacciones
adversas a los pacientes y a los dueños, que serán'
los que sufran las consecuencias económicas y
emocionales a cambio de un beneficio cuestiona-
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ble en ocasiones. Es muy probable que los perros
y gatos se estén vacunando demasiado, de hecho
se vacunan más que ninguna otra especie, inclui-
da la especie humana. En sentido contrario, se
debe aclarar que algunas vacunas deberían usarse
más frecuentemente, y a edades mas jóvenes
(coronavirus felinos) que las que recomiendan las
casas comerciales (19).

En consecuencia, los protocolos vacunales
deben garantizar la protección frente a las enfer-
medades infecciosas, pero deben reducir al míni-
mo la posibilidad de desencadenar reacciones no
deseadas.

El diseño de un programa de vacunación parte
de la primovacunación y continuará con las reva-
cunaciones, que deberán ser revisadas continua-
mente si las circunstancias que rodean al gato
sufren algún cambio, y deben basarse en criterios
tales como la prevalencia de la infección en el
área y la morbilidad y mortalidad que produce,' el
riesgo de exposición del animal al agente infec-
cioso, la susceptibilidad a la infección según la
edad, el estado de salud o estado fisiológico, el
nivel de confianza del veterinario en la eficacia y
seguridad de las vacunas disponibles e incluso,
factores económicos (15,19).

ASPECTOS INMUNOLÓGICOS
DE LA VACUNACIÓN.

Con la vacunación perseguimos que el sistema
inmune del animal ponga en marcha las células T
citotóxicas y las células plasmáticas, las cuales
sobreviven durante unas horas a unas semanas
tras la vacunación, y la formación de moléculas
tales como las citoquinas y los anticuerpos (Acs),
que sobreviven durante un tiempo similar, aunque
el objetivo último de la vacunación es la produc-
ción de linfocitos T y B de memoria que sobrevi-
virán años tras la vacunación y se ha demostrado
que vacunas como las de parvo virus felino (FPV),
calicivirus felino (FCV), etc, vivas y algunas muer-
tas, provocan la formación de células B de memo-
ria que son continuamente estimuladas para ser
transformadas en células productoras de Acs,
garantizando la presencia de Acs durante años (19).

Sistema inmune de los cacho-
rros.

Aunque los fetos de los carnívoros pueden res-
ponder a estímulos antigénicos desde los 40 días

de la gestación, el tipo de placenta les impide el
contacto con los agentes infecciosos antes del
nacimiento, razón por la cual los fenómenos de
tolerancia a agentes patógenos son extraños en
ellos (18).

Tras el nacimiento, los cachorros felinos y cani-
nos son capaces de responder a estímulos antigé-
nicos aunque de forma menos intensa y más len-
tamente que los adultos. Si no existiera la
influencia de los anticuerpos de origen materno,
los cachorros podrían comenzar a dar respuesta
detectable tras la vacunación a partir de las 6
semanas de edad (18).

VACUNAS DISPONIBLES EN
LA ACTUALIDAD.

Los programas de vacunación cambiaron en los
años 80 para los gatos, ya que además de las clá-
sicas vacunas frente a la panleucopenia felina
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Tabla I. Vida media de los anticuerpos de origen materno y perio-
do critico en las principales enfermedades infecciosas del gatol91.

Enfermedad Vida media'
(dias)

Periodo crítico
(semanas)

Coriza felino 15
Leucemia felina 15
Panleucopenia felina 9.5
Peritonitis infecciosa felina 7
Rinotraqueitis felina 18.5

10-14
6-8

8-14
4-6
6-8

, Periodo de tiempo que tarda en pasar a la mitad el titulo de anti-
cuerpos del suero del cachorro.

(FPV), herpesvirus, (FHV) y calicivirus felino
(FCV), en países en los que la rabia está presente
(la Penísula Ibérica está libre de rabia actualmen-
te), se comenzó a vacunar con vacuna viva o
muerta adyuvantada, (la vacuna viva se ha dejado
de utilizar al producirse algunos casos de rabia
postvacunal en gatos) (24), y también se fabricó la
vacuna de subunidades de virus de la leucemia feli-
na adyuvantada (FeLV), que actualmente se cree
que ha dado lugar a un importante número de
reacciones adversas. Actualmente se siguen aña-
diendo nuevas vacunas, algunas de ellas muy con-
trovertidas (vacuna frente a la peritonitis infecciosa
felina (PIF), vacuna frente a Chlamydia psittacii).

Algunas vacunas de la actualidad contienen
demasiados componentes (incluidos los adyuvan-
tes), son potencialmente dañinas y probablemen-
te se estén administrando a animales que en un
alto porcentaje tienen bajo riesgo de desarrollar la
enfermedad (15,19).

Otro aspecto que no debe olvidarse es que, oca-
sionalmente, a pesar de que un animal esté vacuna-
do, el sistema inmune puede ser desbordado si se
enfrenta con dosis masivas del agente infeccioso
virulento, de modo que la infección se podrá pro-
ducir a pesar de la respuesta inmune desarrollada.

NÚMERO DE DOSIS Y FRE-
CUENCIA DE ADMINISTRA-
CIÓN DE LAS VACUNAS.

La primovacunación se refiere al momento en
el que por primera vez será vacunado el gato fren-
te a las enfermedades que tenga riesgo de padecer
y con el número de dosis que consideremos nece-
sario para conseguir la inmunización óptima. Las
pautas de administración contenidas en el pros-
pecto de las vacunas son meramente orientativas y
las variaremos de acuerdo con las circunstancias
particulares del animal que vamos a vacunar (5).

Ya sea en individuos aislados o en comunidades,
la edad mínima a partir de la cual se puede empe-
zar la vacunación son las 6 a 8 semanas, ya que
a esa edad el sistema inmune puede comenzar a
responder, a condición de que no estén presentes
los Acs de origen materno y que no esté bajo la
acción de factores inmunosupresores (inmunode-
ficiencia, malnutrición, enfermedades concomi-
tantes, uso de drogas de carácter inmunosupre-
sor, etc). A esa edad es también cuando los
cachorros quedarán más desprotegidos frente a
las más graves enfermedades (panleucopenia y
complejo respiratorio felino, PIF).

En cachorros muy jóvenes se observa el llamado
"periodo crítico o ventana de vulnerabilidad", en
el que los anticuerpos maternos dejan de proteger
frente a los agentes infecciosos virulentos, pero
todavía son capaces de neutralizar algunos antí-
genos contenidos en las vacunas (a efectos prácti-
cos se considera que está comprendido entre las
6 a las 12 semanas de edad), lo que nos obliga a
administrar un mínimo de 2 dosis de cada uno de
los antígenos que vayamos a utilizar en su primo-
vacunación (Tabla 1), (9).

La frecuencia de administración de la vacuna
depende de la edad a la que se administra por pri-
mera vez, de la tasa de Acs maternos en el suero y
de la eficacia y tipo de la vacuna que se va a utilizar
(viva,muerta, de subunidades o adyuvantada) (13).

Perros y gatos de comunidades (albergues, guar-
derías, criaderos ...) tienen alto riesgo de padecer
enfermedades infecciosas. En estas situaciones
estaría recomendado vacunar incluso antes de las 6
semanas, pero las vacunas actuales no están elabo-
radas para su uso en animales menores de 6 sema-
nas, o menores de 9 a 12 semanas con algunas
vacunas, y se desconoce su efectividad y seguridad
en esas edades. En edades tan jóvenes se deben uti-
lizar vacunas que contengan solo los antígenos de
las enfermedades de mayor riesgo y gravedad. El
resto de los antígenos de las enfermedades menos
frecuentes o menos graves se administrarán pro-
gresivamente (leucemia, PIF, rabia), si el riesgo lo
aconseja o los dueños las solicitan (15, 19).

En cachorros desprotegidos en las 6 primeras
semanas de vida, el sistema inmune no responde
adecuadamente debido a su hipotermia (9,19), por
lo tanto, la vacunación producirá poca o ninguna
protección o incluso, puede provocar enfermedad
potvacunal, (con vacunas vivas), o sufrir efectos
secundarios diversos de diferente naturaleza.

A pesar de que las vacunas vivas se multiplican
una vez que han sido inoculadas en el animal pro-
duciendo un estímulo del sistema inmune fuerte y
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prolongado que provocará una buena respuesta
con una sola dosis, variables como la presencia o
no de inmunidad materna, el estado de salud y
fisiológico del animal y la posible existencia de
factores inmunodepresores, aconsejan que en la
primovacunación se administre un mínimo de dos
dosis de cada uno de los antígenos que se vayan
a utilizar con una separación mínima de 2 sema-
nas o preferiblemente 3-4 semanas (13,19).

La inmunidad materna interfiere con ambos
tipos de vacunas (vivas y muertas). A las 6 sema-
nas de edad más del 50% de los cachorros pre-
senta interferencia con los Acs maternos frente a
alguno de los componentes de las vacunas poliva-
lentes, mientras que a la edad de 14 semanas se
reduce a un 5%; en consecuencia, se necesitará
una mayor dosis de antígeno y un mayor número
de dosis vacunales cuando se empieza a la edad de
6 semanas, mientras que a la edad de 14 semanas
se podrá reducir al mínimo de dosis, puesto que se
sabe que el nivel de respuesta a esta edad es supe-
rior en el 90% de los gatos vacunados (19).

En medios altamente contaminados (comunida-
des), los programas de vacunación son realizados
más frecuentemente (2 semanas de separación
entre dosis), para aumentar las probabilidades de
desarrollar inmunidad activa. Pero incluso con
esta frecuencia, en los medios altamente contami-
nados, podrían desarrollar la enfermedad antes de
desarrollar su inmunidad protectora (19).

En los gatitos de comunidades se deberá utilizar
vacuna viva para controlar la panleucopenia, sin
olvidar que el complejo respiratorio felino puede
ser muy grave. La vacunación con vacuna viva por
vía parenteral o intranasal (ésta última no está
comercializada en España), experimentalmente,
en animales de 2 a 4 semanas de edad, reduce sus-
tancialmente la gravedad de los brotes (19), pero
estas vacunas no deberían administrarse sin adver-
tir a los dueños de los riesgos que entrañan, ya que
no están aprobadas para edades tan jóvenes y es
muy posible que los gatitos sin inmunidad materna
lleguen a desarrollar la enfermedad cuando se les
vacuna, con vacunas vivas, a la edad de 2 semanas.

CARACTERÍSTICAS DE LAS
VACUNAS FELINAS DISPO-
NIBLES.

En general, deberán utilizarse vacunas vivas (son
más recomendadas cuando existe alto riesgo de

infección), aunque las vacunas muertas se pueden
utilizar si el riesgo es mínimo.

• Vacuna de parvovirus felino (FPV): La
protección frente a la infección con virus virulen-
to de FPV se observa ya el tercer día después de
la vacunación con vacuna viva (15). Es un antígeno
muy inmunógeno que provoca inmunidad de
larga duración (superior a los 2 años) si se realiza
correctamente la primovacunación (5).

• Vacunas de herpesvirus y calicivirus
(FHV y FCV), vivas o muertas: Si se utiliza
vacuna viva intranasal frente a los virus respirato-
rios felinos (no se ha comercializado en España
por el momento), la protección se hace eviden-
te a las 48 horas de la instilación con una sola
dosis. Este tipo de vacunas es interesante en
comunidades felinas con brotes de infección res-
piratoria, disminuyendo la gravedad del cuadro
clínico. Sin embargo, las vacunas intranasales
pueden ocasionar efectos adversos, ya que repro-
ducen parcialmente el cuadro clínico de la infec-
ción (secreción nasal y ocular leves), y ésta es la
razón por la que habitualmente se prefiere la
administración parenteral (15).

La vacuna viva parenteral previene la enferme-
dad pero no la infección (podrán desarrollarse por-
tadores de ambos virus), y posee poder patógeno
residual que se hace evidente si accidentalmente
accede a la vía intranasal. Es más recomendable
utilizar la vía intramuscular por esta razón, y por-
que da lugar a una respuesta inmune más consis-
tente (15). La cepa F9 de calicivirus felino utilizada
en estas vacunas protege frente al 65% de las 14
cepas diferentes de calicivirus felinos conocidas (23),

y es una de las vacunas que debería ser mejorada
(3). Normalmente se utilizan vacunas trivalentes
(FPV, FHV y FCV), parenterales, y la primera
dosis puede ser retrasada a las 8-9 semanas de
edad si no existe riesgo alto de infección.

• Vacunas frente a la leucemia felina: Para
cachorros de alto riesgo de infección menores de
1 año que conviven con gatos que pudieran estar
infectados (comunidades con historial de leucemia
y gatos de vida libre). Se recomienda a la edad más
temprana posible (a partir de las 9 semanas), con
2 dosis a intervalos de 2 a 4 semanas, y requiere
la separación de los gatos positivos (15,19.23).

No es una vacuna de uso rutinario; la decisión
de vacunar se basa en el estado de salud del gato,
en la valoración económica y en la información
de los riesgos adversos de las vacunas a los due-
ños que, tras conocerlos, deberían confirmar si
desean realizarla (14).

ili
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II PREMIO CIENTÍFICO

A.V. t P. A
MIGUEL LUERA Miguel Luera.

Fundador de Avepa
(1929-1996).

S e convoca la Segunda Edición del "Premio Científico A.V.E.P.A. Miguel Luera",
sobre artículos publicados en la revista oficial de Avepa "Clínica Veterinaria de Pequeños
Animales". Las bases son las siguientes:

1.Podrán optar al "11Premio Científico A.V.E.P.A. Miguel Luera" todos los artículos publi-
cados en la revista oficial de Avepa "Clínica Veterinaria de Pequeños Animales", en los núme-
ros comprendidos ente el Vol. 18 nº 2/1998 y el Vol. 19 nº 1/1999.

2. Los artículos de revisión no podrán optar al premio.

3. La elección del ganador del premio se realizará por medio de la votación de los socios de
Avepa, y corresponderá al trabajo que se considere más interesante y que más aporte a su
práctica clínica diaria.

4. Con una antelación de aproximadamente dos meses a la celebración del 34 Congreso Nacio-
nal de Av.epa en Barcelona (21-24de octubre de 1999), se enviará a todos los socios de Avepa
la lista de trabajos publicados en la revista que opten al "11Premio Científico A.V.E.P.A.
Miguel Luera", así como la documentación para proceder a la votación. En esta documen-
tación se informará de la fecha límite para la recepción de las votaciones en la Secretaría de
Avepa.

5. El Director Científico de Avepa actuará como Secretario del Premio.

6. La lectura del título ganador y entrega del premio se realizará durante la celebración del acto
inaugural del 34 Congreso Nacional de Avepa, en Barcelona, el día 22 de Octubre de 1999.

Dotación del Premio:
1.000.000 ptas (un millón de pesetas)",

(*) El importe del premio se verá afectado por la correspondiente retención de Hacienda, que, en este caso,
por tratarse de un premio en metálico, equivaldrá a un 25% del importe total.
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Antes de vacunar frente a FeLV debe realizarse
el test diagnóstico, y si resulta positivo no debería
vacunarse (23), En las comunidades felinas en las
que no se ha presentado nunca la enfermedad la
vacunación tampoco es necesaria (19).

Actualmente no se conoce la eficacia de campo
de estas vacunas, dada la dificultad de establecer
la prevalencia real de la enfermedad y que los
estudios de eficacia realizados por las casas
comerciales dan resultados dispares y no compa-
rables entre ellos. Ninguna de las vacunas actua-
les produce una protección completa frente a la
inoculación experimental con virus virulento; las
tasas de anticuerpos neutralizantes que provocan
son bajas y pueden producir efectos adversos en
algunos gatos (14,15,19,23);

Se comercializan 3 tipos de vacunas: 1) De gli-
coproteínas (gp70 de los subgrupos A, By C del
virus, antígeno FOCMA y algo de proteína de
envoltura p15 E y adyuvante aluminico), que
según la casa productora protege frente a la
infección y frente al desarrollo de tumores.
2) De proteína p45 (fracción de la gp 7O del sub-
grupo A de! FeLV y adyuvante aluminico y sapo-
nína), obtenida por ingeniería genética, muy
poco inmunógena y que necesita una fuerte
acción adyuvante. 3) De virus completo inacti-
vado (adyuvantadas o no), que son consideradas
poco inmúnógenas en general. En todas ellas se
recomienda utilizar 2 dosis con 3-4 semanas de
separación en gatos de más de 8 semanas de
edad (23).

Algunos autores les atribuyen hasta un 30-45%
de reacciones adversas, de las cuales la mitad son
reacciones sistémicas (malestar, depresión, vómi-
tos, diarrea, con una duración de 6 a 24 horas).
Las reacciones alérgicas son menos frecuentes
(vómitos, edema, eritema en un 2-3%), y no sue-
len ser mortales. Se observan más en las revacu-
naciones y en gatos jóvenes (menores de 7
meses), principalmente si se administran junto a
otras vacunas (1,2,6,10,23,24).

• Vacuna de coronavirus felinos (FCoV):
Para cachorros de comunidades con historial de
PIF y los que contactan con gatos de vida libre: las
recomendaciones de la casa productora de la
vacuna indican que se utilice en gatos mayores de
16 semanas us, 17, 19,23).

La vacuna de FCoV es una vacuna viva sensible
a la temperatura, obtenida por mutación, que se
administra por vía intranasal. Se multiplica a bajas
temperaturas en las vías respiratorias e induce la
formación de anticuerpos IgA de acción local y
respuesta inmune celular (7,8).

La valoración de la eficacia de esta vacuna es un
aspecto muy controvertido, ya que la casa comer-
cial le atribuye un 75% de eficacia, mientras que
en otros estudios de campo independientes, no se
han encontrado diferencias entre los animales
vacunados y no vacunados (lS, 16, 21). Por esta
razón los gatos con bajo riesgo de exposición no
deben ser vacunados, y en las comunidades que
no hayan padecido PIF con anterioridad, se debe-
rá evaluar el riesgo real de infección y nivel de
confianza de la vacuna en cada caso particular.
Por otro lado, también se le critica la edad de uti-
lización, puesto que algunos autores consideran
que debería comenzarse a las 6 semanas de edad
(momento en el que quedan desprotegidos por la
inmunidad materna) (11).

• Vacuna de rabia: Aunque existen vacunas
vivas y muertas de virus rábico para gatos, las
vacunas vivas han originado algunos casos de
rabia postvacunal y en las zonas libres de rabia no
están permitidas (es el caso de la Península
Ibérica). El tipo de vacuna, la edad y frecuencia de
las revacunaciones dependen de las leyes locales
o estatales. Si es posible elegir se deberían utilizar
vacunas adyuvantadas muertas de utilización bia-
nual o trianual para reducir, en lo posible, las pro-
babilidades de producir efectos colaterales inde-
seados (l, 2, 5, 19,22).

No se recomienda la vacuna frente a
Chlarnydias de forma rutinaria porque la enfer-
medad es leve, los antígenos de Chlamydia pue-
den inducir enfermedad inmune en algunos
gatos, y porque no se considera muy efectiva.
Podría interesar en comunidades felinas con bro-
tes graves de complejo respiratorio felino en los
que se hubiera demostrado su participación
como agente secundario y en gatos de exposi-
ción (23).

En nuestro país se comercializa una vacuna que
contiene C. psittacii viva atenuada en combina-
ción con parvovirus, herpesvirus y calicivirus feli-
no para ser utilizada en la administración paren-
teral, que no provoca inmunidad completa
frente a la infección, y los gatos vacunados
podrán desarrollar síntomas leves de corta dura-
ción si se infectan con Chlamydias virulentas (5,
19,22)

Sería recomendable que los cachorros con ries-
gos de infección fueran vacunados a edades tem-
pranas (desde las 3 semanas de edad), que es
cuando la infección podría resultar más grave.
Sin embargo, al comercializarse combinada, no
puede ser utilizada en esas edades y se utiliza a
partir de las 6 semanas (5, 19,22).
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REVACUNACIONES.
En la mayoría de los productos vacuna les de P

y G, la recomendación de revacunar anualmente
no se ha determinado científicamente, ni existen
publicaciones que demuestren la necesidad de
la revacunación anual. Un elevado número de
animales vacunados anualmente no muestran
aumento de su título de Acs, ya que estos neu-
tralizan la vacuna y no tiene opción de estimular
las células de memoria. Por otro lado, en estudios
independientes de eficacia (21), se ha observado
que la protección frente al FPV y FCV persistía
después de 6 años. Si bien determinar el valor
protector de las vacunas de FHV resulta más difí-
cil, puesto que la inmunidad humoral no está
directamente relacionada con la protección local
(5, 19,20,22)

En los gatos, al igual que en los perros, la pri-
mera revacunación tendrá lugar pasado un año
desde la primovacunación. En los años siguientes
es recomendable alternar vacunas en ciclos de
tres años con las vacunas de FPV, FHV y FCV. El
resto de las vacunas podrán ser utilizadas según
las necesidades:

Año P: FPV, FCV, FHV y rabia (opcional)
Año 2: FHV-FCV
Año 3: Rabia (opcional)
Año 4: FPV
Año 5: FHV-FCV (repetir el ciclo)

* Las vacunas de FeLV no necesitan ser utili-
zadas después del primer año, porque los gatos se
vuelven más resistentes a esas edades y tienen
altas probabilidades de superar la infección de
forma natural; incluso si el riesgo de infección
desaparece depues de la primovacunación, el
recuerdo del primer año tampoco sería necesario.
Por otra parte, la prevalencia de infección por
FeLV es muy baja (5,19,22). En comunidades con
historial de FeLV, y especialmente si son hembras
dedicadas a la reproducción, pueden realizarse
recuerdos anuales o bianuales, informando a los
dueños de la posibilidad de inducir la formación
de fibrosarcoma u otros efectos colaterales u, 3).
Pero se debe recordar que en estos casos la vacu-
nación no es suficiente para controlar la infección
y que se deberán establecer medidas de profilaxis
higiénico-sanitaria estrictas.
* Si un cachorro ha sido vacunado de PIF en la

primovacunación, no es necesario revacunarle al
año siguiente si se mantiene el estímulo antigéni-

ca en su entorno por medio de contacto con
coronavirus entéricos naturales (5,19,22).

" No es necesario revacunar de chlamydias,
puesto que la enfermedad no es grave y es poco
frecuente. En algunas comunidades en las que el
complejo respiratorio sea frecuente, podría seguir
utilizándose junto con las vacunas de FHV y FCV,
aunque no es imprescindible (23).

" Salvo que lo indiquen las leyes del país, no
existe justificación para utilizar la vacunación
anual de rabia, puesto que las vacunas trianuales
son tan efectivas como la vacunación anual y ésta
entraña riesgo de reacciones adversas (hipersensi-
bilidad, fibrosarcomas, etc.) (5,19,22).

EFECTOS ADVERSOS POST-
VACUNALES.

Es difícil conocer las probabilidades que existen
de que una vacuna produzca efectos indeseables,
dado que en muchas ocasiones los veterinarios o
los mismos dueños no lo informan, las casas
comerciales no los dan a conocer suficientemente
o en ocasiones resulta difícil establecer con clari-
dad la relación causa-efecto, o bien las reacciones
adversas no son muy frecuentes. Las reacciones
adversas, en general, son más fácilmente recono-
cibles y menos toleradas por lo dueños cuando la
enfermedad para la cual se ha desarrollado la
vacuna es poco frecuente (l9).

Se ha calculado que el nivel de presentación de
las reacciones de hipersensibilidad vienen de
alrededor de 1 caso de anafilaxia por cada 15.000
dosis de vacuna.

Evidentemente las razones residen en la vacuna
y en el animal vacunado, ya que existe un com-
ponente genético en el desarrollo de la hipersen-
sibilidad tipo 1 mediada por IgE. Sin embargo,
existe una impresión generalizada de que hoy en
día se observan más reacciones adversas que las
que ocurrían hace 10 años, quizá porque estamos
más advertidos de ellas o porque realmente son
más frecuentes ya que utilizamos más vacunas (5.
15, 19, 22)

Por otro lado, se sabe que las vacunas pueden
desencadenar enfermedad autoinmune en ani-
males genéticamente susceptibles, y probable-
mente su presentación sea similar a la calculada
para los casos de hipersensibilidad (5,19,22).

Otro tipo de alteraciones (neurológicas, inmuno-
supresión, alteraciones dérmicas, etc.) se han
observado tanto con vacunas felinas como cani-
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La mayoría de las vacunas que habían sido admi-
nistradas con anterioridad al desarrollo de fibro-
sarcoma contenían adyuvante (los adyuvantes uti-
lizados en las vacunas son propiedad de los
fabricantes y es dificil conocer exactamente los
utilizados, aunque se sabe que la mayoría de las
vacunas muertas llevan hidróxido o fosfato de alu-
minio, y el aluminio puede comportarse como ini-
ciador o potenciador de la transformación neo-
plásica). Sin embargo, también se han observado
fibrosarcomas tras la aplicación de vacunas sin
adyuvante (2,12).

En un estudio prospectiva, en el que se admi-
nistraron 3 diferentes vacunas de rabia y 3 de
FeLV en 36 gatos, se observó que la presencia de
adyuvante aluminico en las vacunas de rabia no
estaba relacionada con el tamaño de la reacción
en el punto de inoculación, pero en las vacunas
con adyuvante aluminico de FeLV sí se producían
más reacciones en el punto de inoculación; sin
embargo también se observaron con adyuvantes
de otra naturaleza (2,12).

El virus FeLV no ha sido detectado en los fibro-
sarcomas, pero la morfología de los fibrosarco-
mas procedentes del punto de inoculación de
vacunas es diferente de la de otras localizaciones,
encontrándose más necrosis, células inflamatorias
y células en mitosis. También se encuentran fibro-
blastos y miofibroblastos que normalmente se
presentan en la inflamación o en el tejido de repa-
ración de heridas, de ahí que se suponga que la
inflamación inducida por la vacunación
puede ser el punto de partida del desarro-
llo de fibrosarcoma (2, 12)
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nas. Su carácter puede ser leve y autolimitante o
crónico o mortal, si bien es cierto que algunas de
estas reacciones ocurren con cualquier tipo de
biológicos y en cualquier especie. Así, se han
informado casos de reacción vagal inmediata
tras la inoculación en la que el cuadro clínico es
espectacular, pero generalmente no grave (debili-
dad general repentina, vasoconstricción periférica
observándose extrema palidez de la mucosa
bucal, bradicardia intensa e hipersalivación), y los
animales afectados suelen responder al tratamien-
to con sulfato de atropina. En otros casos se
observa hipersalivación de aparición inmediata
tras la inoculación de la vacuna, (shock anafí-
láctico o edema de Quinck), que responde al
tratamiento con succinato de prednisolona o con
epinefrina, aunque no es posible garantizar la efi-
cacia de la vacuna en estos casos, razón por la
cual se deberá volver a vacunar pasados al menos
14 días con una nueva vacuna de una casa comer-
cial diferente, para evitar que pudiera repetirse la
reacción. Los casos de reacción local a la ino-
culación se presentan más con vacunas muertas
adyuvantadas o bacterinas, y suele manifestarse
con el desarrollo de un nódulo que desaparecerá,
en general y sin tratamiento, después de 2 sema-
nas de la inoculación (5,19,22,24).

Fibrosarcomas postvacunales.
El desarrollo de fibrosarcomas malignos en el

punto de inoculación en gatos se presenta en 1 de
cada 1.000 a 10.000 dosis, y la media de edad
de los gatos que los presentan es de 8 años (2).

La formación de fibrosarcomas invasivos en el
punto de inoculación se ha asociado con la pre-
sencia de adyuvantes alumínicos, tanto en las
vacunas de FeLV como en las vacunas muertas
frente a la rabia. En estudios retrospectivos se ha
encontrado que un 53' 6% de los fibrosarcomas
detectados en gatos se encontraban en el punto
de inoculación de vacunas y la diferencia con los
localizados en otras situaciones fue estadística-
mente significativa. También se demostró que
vacunaciones múltiples en un mismo sitio aumen-
taba en gran medida el riesgo de desarrollar fibro-
sarcomas, y del mimo modo, los gatos a los que
se les inocula tres vacunas monovalentes simultá-
neamente tienen mayor probabilidad de desarro-
llarlos que los que reciben dos. Sin embargo, no
se ha hallado ningún riesgo asociado al sexo, raza
o a la casa comercial de la vacuna, pero las vacu-
nas de FeLV y rabia están más correlacionadas.

VACUNAS PARA EL FUTURO.
A las vacunas del futuro se les pide una serie de

condiciones tales como máxima eficacia con el
mínimo número de dosis y que puedan ser usadas
sin dolor u otro efectos colaterales, que sean efec-
tivas en recién nacidos y en individuos viejos, que
no interfieran con los test diagnósticos para poder
detectar portadores y que provoquen la forma-
ción de una respuesta inmune "a medida" (de tipo
celular y/o humoral), dependiendo de la enferme-
dad que se pretende proteger.

Con la nueva biotecnología aplicada a la pro-
ducción de vacunas, algunas de las vacunas vivas
y muertas actuales serán sustituidas por vacunas
no infecciosas producidas por ingeniería genéti-
ca, de subunidades, vacunas vehiculadas en vec-
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que se producen más frecuentemente efectos
adversos, y también para aumentar los niveles
de protección en ambientes muy contaminados
(4,19)
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tores o vacunas de DNA o vacunas anti-diotipo.
Estos esfuerzos se dirigen esencialmente a
aumentar la seguridad de las vacunas, por ello se
estudian sobre todo para aquellas vacunas en las
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USO DE LOS ÁCIDOS GRASOS OMEGA-3
EN EL MANEJO A LARGO PLAZO DE LA
GLOMERULONEFROPATÍA CON PÉRDIDA DE
PROTEÍNAS: A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO.

O. Cortadellas

RESUMEN.

En el presente artículo describimos un caso de
glomerulonefropatía con pérdida de proteínas que se
manifestó clínicamente como un síndrome nefrótico y
que ha sido tratada satisfactoriamente mediante la
adición de ácidos grasos omega-3 al tratamiento
inicial utilizado. Revisamos también las diferentes
opciones terapéuticas en el manejo de esta
enfermedad ..

Palabras clave: Glomerulonefropatía; Síndrome
nefrótico; Ácidos grasos omega-3; Perro.

INTRODUCCIÓN.
El manejo de las glomerulonefropatías (GN)

supone un desafío para el veterinario clínico debi-
do principalmente a que muchos casos son diag-
nosticados tarde, a que llegar a establecer la causa
primaria suele ser complicado y costoso, y ade-
más, en la mayoría de los casos la enfermedad
glomerular es progresiva (17). El pronóstico de las
GN es en general sombrío. Diferentes estudios
sitúan la supervivencia media tras el diagnóstico
entre 28 y 87 días (l0,11), aunque también se han
descrito casos en los que la enfermedad progresa
muy lentamente o no lo hace en absoluto (17).

En el presente artículo describiremos el manejo
y control a largo plazo de un caso de GN que pre-
sentaba características de un síndrome nefrótico
(5, 22) (proteinuria, hipoalbuminemia, hipercoleste-
rolemia y ascitis).

Clínica Veterinaria Germanías
Av. República Argentina 44
46700 Gandía (Valencia)
E-mail:gandivet@ctv.es

ABSTRACT.

In this article we report a clinical case of losing-
protein glomerulonephrophaty, presented like a
nephrotic syndrome and treated successfully adding
omega-3 polyunsaturated fatty acids to the regular
treatment. We also review the different therapeutic
options in the management of this disease.

Key words: Glomerulonephrophaty; Nephrotic
syndrome; Omega-3 polyunsaturated fatty acids, Dog.

CASO CLÍNICO.
Se presentó en la consulta una perra de raza

Pinscher enano, entera, de 4,5 años de edad y 5
kg de peso, cuyo propietario refería la presencia de
diarrea y decaimiento desde hacia varios días. A la
inspección, la temperatura, frecuencia respiratoria,
ritmo cardiaco y el examen del fondo del ojo eran
normales. La única anormalidad física detectada
fue la presencia de distensión abdominal importan-
te. Realizamos una radiografía abdominal en decú-
bito lateral, la cual evidenció pérdida de detalle de
los órganos internos compatible con ascitis (Fig. 1).
Obtuvimos muestras de sangre y orina (Tabla I) y se
realizó una abdominocéntesis en la que se obtuvo
un líquido claro que presentaba las características
de un trasudado (densidad 1.012 y proteínas 1,8
g/dI). La muestra de orina mostró una densidad de
1.036 junto a proteinuria marcada (++++) y sedi-
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mento inactivo, por lo que se optó por cuantificar
la proteinuria mediante la medición del ratio pro-
teína/creatinina en orina (PU/CU).

Una vez revisado el resultado de la analítica se
estableció un diaqnóstico de glomerulonefropatía
con pérdida de proteínas de etiología desconoci-
da. Aunque el animal no presentaba signos clíni-
cos que nos hicieran pensar en un cuadro de
leishmaniosis, debido a que esta enfermedad es
una causa reconocida de GN (5,17,22,26), optamos
por realizar un frotis de médula ósea teñido
mediante Diff-Quickê, en el que no se evidenció
presencia de amastigotes de leishmania. Acon-
sejamos al propietario la realización de una biop-
sia renal para tratar de establecer un tratamiento
lo más adecuado posible dado el mal pronóstico
de estas patologías, pero no fue autorizada.

Tabla I. Resultados de la analítica realízada en el momento del diag-
nóstico.

Muestra Referencia

Leucocitos 11,1 miles 5,95 a 17,2
Hematíes 8,52 millones 5,6 a 8,5
Hemoglobina 23 g/di 13,1 a 19,1
Hematocrito 60,5 40 a 57
Plaquetas 333 miles 145 a 493
Fibrinógeno 300 mg/di 100 a 480
Cayados O cel/ul O a 500
Segmentados 9.546 cel/ui 3.380 a 11.530
Linfocitos ' 1.110 cel/ui 900 a 4300
Monocitos 333 cel/ui 100 a 1.700
Eosinófilos 111 cel/ui 100 a 1.250
Basófilos O cel/ui O s ioo
Albúmina l,S g/di 2,3 a 4,5
Fosfatasa alcalina 68 Ull Hasta 120
Calcio 7 mg/di 9,1 a 11,7
Colesterol 366 mg/di 125 a 280
Creatinina 0,9 mg/di 0,5 a 1,6
Fósforo 5,2 mg/di 2,5 a 6,1
GPT 42 Ull Hasta 66
Globulinas 4,3 g/di 2,5 a 4,4
Glucosa 85 mg/di 61 a 120
Proteinas totales 5,8 g/di 5,3 a 7,5
Triglicéridos 115 mg/di 40 a 169
Urea 31 mg/di 12 a 42
PU/CU 10,5 <1

(Rel. Vet Lab)

Tabla Il. Resultados de las analíticas de seguimiento.

Iniciamos un tratamiento con enalapril (0,25
mg/kg/12h), furosemida (3 mg/kg/12h) y una
dieta con restricción moderada de proteína (caní-
ne k/d®). Tres días después la distensión abdomi-
nal había disminuido mucho y la diarrea había
desaparecido. Se redujo la dosis de furosemida a
3 mg/kg/48h durante 7 días, al cabo de los cua-
les la ascitis remitió completamente y se eliminó
la furosemida del tratamiento, manteniéndose la
dieta y el maelato de enalapril. A los 15 días del
diagnóstico el estado general de la perra había
mejorado mucho y se realizó una analítica de con-
trol cuyos resultados se muestran en la Tabla Il. Se
continuó con el mismo tratamiento y se realizaron
controles a los 45 y 75 días del diagnóstico. Una
vez analizados los resultados y teniendo en cuen-
ta los valores de colesterol y ratio PU/CU se optó
por añadir al tratamiento 2 g/día de ácidos grasos
omega-3 y se continuaron realizando analíticas de
control, primero mensuales y luego cada 2-3
meses, cuyos resultados se muestran en la Tabla Il.

Un año después del diagnóstico la perra seguía
en perfecto estado y se realizó una ecografía
abdominal sin que se evidenciara ninguna altera-
ción en el parénquima renal (Fig. 2 y Tabla III).

Actualmente el animal se mantiene en perfecto
estado de salud aunque sigue con el mismo trata-
miento, esto es, 2 g de ácidos grasos omega-3/día,

Fig. 1. Radiografía lateral de abdomen mostrando pérdida de detalle de los
órganos internos.

Día 1 Día 15 Día 45 Día 75 Día 105 Día 145 Día 175 Día 235 Día 310
Albúmina i.s 2,2 2.0 2.4 2,7 2.8 3,0 2,6 2,9
Colesterol 366 436 787 561 510 458 376 301 298
Creatinina 0,9 0,4 1.9 0,6 0,6 0,7 0,7 1,2 0,7
P.T. 5,8 6,1 6.3 6.8 6,5 7 6,8 6,4 6,6
Urea 31 38 21 27 23 20 27 26 20
o.u. 1.036 1032 1.035 1.030 1.033 1.028 1040 1.030 1.037
PU/CU 10,5 6,8 3,1 9,9 2,5 0,4 0,4 0,1 0,1

(Rel. Vet Lab)
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Tabla IV. Clasificación de las glomerulonefropatias.
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Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, n? 2, 1999.

Fig. 2. Corte ecográfico longitudinal del riñón izquierdo.

Tabla III. Datos ecográficos renales.

Ecogenicidad Longitud Tamaño Tamaño
corteza anchura corteza médula

Riñón izqdo. < Bazo i.ss mm 5,6mm 8,5mm
A:22 mm

Riñón dcho. Igual higado lo 40 mm 5,5mm 8,2mm
A: 21 mm

enalapril 0,25 mg/12h y canine k/d.® Se ha
aconsejado al propietario la realización de contro-
les periódicos cada 3 meses durante el próximo
año.

DISCUSIÓN.
Se definen como glomerulonefropatías (GN)

aquellas enfermedades renales que afectan al
glomérulo renal, pero que si son progresivas, lo
cual es frecuente, (17) pueden afectar también a
los túbulos renales, tejido intersticial y vasos rena-
les. La glomerulonefritis canina se considera
actualmente como la enfermedad renal de mayor
incidencia en el perro (26). El pronóstico de las
GN es en general malo. Las GN pueden clasifi-
carse atendiendo a diversos criterios (5) cuyo aná-
lisis en profundidad escapa al contenido de este
artículo; en cualquier caso se muestra un resu-
men de los mismos en la Tabla IV. Se han identi-
ficado causas extrarrenales de GN en el 88 % de
los casos, (22) (Tabla V) por lo cual es muy impor-
tante tratar de llegar a establecer siempre la
causa primaria.

Nuestra paciente presentaba inicialmente sig-
nos clínicos compatibles con un síndrome nefró-
tico (ascitis, hipoalbuminemia, proteinuria severa
e hipercolesterolemia), aunque no se ha estable-
cido cuáles de estos hallazgos son imprescindi-

Característica Variaciones

Implicación extrarrenal Primaria
Secundaria

Síntomas Proteinuria
Síndrome nefrótico
Poliuria, azotemia y/o uremia

Síndromes clínicos Proteinuria asintomática
Glomerulonefritis aguda
Glomerulonefritis de
progresión rápida
Glomerulonefritis crónica
Síndrome nefrótico

Curso clínico Progresiva
No progresiva

Tipo de lesión primaria Inmunomediada
No inmunomediada

Características al microscopio Glomerulonefritis proliferativa
óptico Glomerulonefritis membrano-

proliferativa
Enfermedad de cambios
mínimos
Glomeruloesclerosis
Amiloidosis

Características bajo Clase de inmunoglobulinas
inmunofluorescencia Localización de los depósitos:

subepiteliales, subendoteliales
o mesangiales
Depósito de inmunoglobulinas
linear o granular
Presencia del complemento u
otros antígenos

Tabla V. Enfermedades causantes de glomerulonefropatías.

Enfermedades asociadas a las glomerulonefropatías (15)

Infecciosas Borreliosis, infecciones bacterianas
crónicas (brucelosis, dermatitis,
endocarditis, prostatitis, piórnetra,
septicemia, otras), infecciones fúngicas
crónicas, filaríosis. ehrlichiosis,
leishrnaniosis, leptospirosis, fiebre de las
Montañas Rocosas.

Inflamatorias Granuloma por cuerpo extraño,
pancreatitis, poliartritis, lupus
eritematoso sistémico.

Metabólicas Diabetes mellitus,
hiperadrenocorticismo, hipertensión,
fallo renal.

Neoplasias

Yatrogénicas Reacciones a drogas (glucocorticoides,
sales de oro, sulfonamídas,
transfusiones, otras), implantes
quirúrgicos.

Otras Familiares, hiperfiltración, idiopáticas.

bies para establecer un diagnóstico de SN (S, 22).

La diarrea que presentaba el animal podría ser
debida a la presencia de edema a nivel del tracto
gastrointestinal, lo que origina diarreas debidas a
fenómenos de mala absorción (9), o bien debido a
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que el líquido ascítico comprometía la función in-
testinal.

Las manifestaciones clínicas de las GN son
variadas, aunque la más típica es la presencia de
proteinuria de marcada a severa en ausencia de
hematuria o piuria (5,17,22). La proteinuria se pro-
duce debido a alteraciones en la permeabilidad de
la membrana del glomérulo, lo cual permite el
paso de albúmina (pm: 68.000 daltons) pero tam-
bién el de otras proteínas de tamaño similar como
la antitrombina III(pm: 65.000 daltons) (17). De las
diversas manifestaciones de las GN, la hipoalbu-
minemia, la malnutrición proteica, el edema y/o
ascitis y la reducción del filtrado glomerular son
debidas, al menos en parte, a la severidad de la
proteinuria.

Nosotros realizamos siempre una primera valo-
ración de la proteinuria mediante el uso de las
tiras de orina y estimamos la intensidad de la
misma en función de la densidad urinaria y carac-
terísticas del sedimento. En aquellos casos en los
que consideramos que existe una proteinuria
importante procedemos a su cuantificación me-
diante la obtención del ratio PU/CU, puesto que
esta técnica ha demostrado ser muy precisa en la
medición cuantitativa de la pérdida de proteína en
orina durante 24 horas (14,20).

La hipertensión sistémica ha sido reconocida
entre el 80 y el 85% de los casos de GN (2,5,9,21),

con lo cual es importante determinar la presión
arterial en estos pacientes. Esto puede hacerse de
modo directo mediante la cateterización de una
arteria periférica o mediante el uso de métodos
indirectos como el doppler o la oscilometría.

En nuestro caso, al no disponer de medios para
medir de modo cuantitativo la presión arterial y
teniendo en cuenta que el ojo es un órgano típi-
camente afectado en casos de hipertensión sisté-
mica (15), optamos por realizar exámenes oftalmos-
cópicos de fondo de ojo para tratar de detectar
alteraciones sugestivas del padecimiento de reti-
nopatia hipertensiva, tales como hemorragias en
cámara posterior, desprendimiento de retina o
aumento de la tortuosidad de los vasos retinianos,
pero no evidenciamos ninguna alteración.

Por otra parte, los animales con GN presentan
predisposición a fenómenos tromboembólicos (9)

debido a la hipoalbuminemia, a la pérdida de anti-
trombina III y a un incremento en la agregación
plaquetaria y en la concentración de fibrinógeno
(12). A nivel laboratorial las determinaciones de fi-
brinógeno y antitrombina III pueden usarse para
valorar estados de hipercoagulabilidad (12). En este
caso los valores de fibrinógeno obtenidos en el

momento del diagnóstico eran normales y el ani-
mal no ha presentado hasta el momento ningún
fenómeno tromboembólico.

Por lo tanto, los objetivos principales en el tra-
tamiento de las GN son reducir la magnitud de la
proteinuria (17) y controlar la presión arterial y los
fenómenos tromboembólicos.

La realización de biopsias renales, así como la
valoración seriada del ratio PU/CU junto a los
valores de creatinina, pueden ser usadas como
indicadores del pronóstico de las lesiones glome-
rulares, de modo que la disminución de los valores
del ratio junto a valores de creatinina sanguínea
normales son indicadores de buen pronóstico (17).

Como el propietario no autorizó la realización de
una biopsia renal, para valorar la evolución del
caso optamos por determinar el ratio PU/CU, la
albuminemia, la colesterolemia y el control de la
función renal mediante la determinación de crea-
tinina sérica, urea y densidad urinaria.

A la hora de plantear un protocolo de trata-
miento en casos de GN existen diversas alternati-
vas terapéuticas que a continuación trataremos de
reseñar valorando sus ventajas y posibles incon-
venientes.

El aporte proteico en la dieta juega un papel
muy importante en el control de la proteinuria
glomerular. Diversos estudios realizados en seres
humanos y animales de laboratorio aquejados de
GN han mostrado que la reducción del contenido
proteico en la dieta se traduce en una disminución
de la proteinuria sin provocar malnutrición (16).

Estudios realizados en perros alimentados con
dietas con un contenido proteico del 13,5% han
arrojado resultados similares, (25) mientras que el
exceso de proteínas en la dieta puede agravar las
lesiones glomerulares (17), de modo que se ha
recomendado alimentar a los perros con GN
usando las dietas para insuficiencia renal crónica,
monitorizando la malnutrición proteica y corri-
giendo la dieta en caso necesario (17). De las diver-
sas dietas comerciales existentes, nosotros opta-
mos por la utilización de Canine k/d®, aunque
existen otras de composición muy similar que
también podíamos haber usado.

Los inhibidores de la enzima de conversión de la
angiotensina (lECA) pueden ser útiles en el trata-
miento de las GN aunque no exista hipertensión
sistémica. Uno de los efectos más importantes de
los lECA es la reducción selectiva de la resistencia
vascular en la arteriola eferente, lo cual reduce la
presión capilar glomerular (17). De los diferentes
lECA elegimos el enalapril porque ha sido reco-
mendado por algunos autores (17) en el manejo de
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patologías glomerulares, aunque también se ha
usado con éxito ellisinopril (4). En cualquier caso,
como los lECA han sido asociados a disminucio-
nes en la perfusión renal y necrosis tubular (4, 18),

creemos que es importante el control periódico de
la función renal en animales que son tratados con
estos fármacos.

La mayoría de las GN se producen a conse-
cuencia de un mecanismo inmunológico (22, 26), lo
que llevó a que se recomendara el uso de corti-
costeroides para paliar las lesiones glomerulares.
Actualmente se sabe que pueden presentarse GN
en situaciones de inmunosupresión, con lo que el
uso de corticosteroides en esos casos agravaría las
lesiones. Los corticosteroides producen hiperfil-
tración glomerular en el hombre y animales de
laboratorio, lo que puede conducir a la progresión
de las lesiones renales. Además pueden aumentar
la magnitud de la azotemia y el riesgo de trombo-
sis, por lo que su uso en el tratamiento de las GN
debe meditarse mucho (17).

La aspirina a dosis bajas ha sido aconsejada para
reducir el riesgo de tromboembolismo, pero su uti-
lización debe ser juiciosa porque su uso se ha aso-
ciado a reducción del filtrado glomerular en aque-
llos casos en los que la angiotensina II está
incrementada (17).

En los últimos años se han efectuado estudios
sobre la modificación de la composición de los
ácidos grasos de la dieta en pacientes con enfer-
medades renales crónicas y se ha visto su utilidad
en el control de la hiperfiltración glomerular,
hipertensión sistémica, hiperlipemia y agregación
plaquetaria (1,3,13,19). Los diferentes ácidos grasos
usados en nutrición animal pueden ser saturados;
los que derivan de las grasas animales o insatura-
dos; de los cuales los más importantes son los áci-
dos grasos omega-3 (derivados de lípidos mari-
nos); y los ácidos grasos omega-6 (derivados de
vegetales). Entre estos últimos, uno de los más
importantes es el ácido Iinoleico, que en el perro
se convierte en ácido araquidónico, que es un pre-
cursor de los eicosanoides (prostaglandinas y
tromboxanos), los cuales manifiestan a nivel renal
un efecto vasoconstrictor, inflamatorio y de agre-
gación plaquetaria. Los ácidos grasos omega-3
compiten con el ácido araquidónico en la produc-
ción de eicosanoides, pero los producidos por
éstos son mucho menos potentes y se ha proba-
do que cuando se suplementa la dieta con ellos
ayudan a preservar la función renal, mientras que
cuando la dieta es suplementada con ácidos grasos
omega-6 la función renal se ve alterada (6, 8, 24).

Trabajos realizados en seres humanos con enfer-
medad renal han mostrado que la adición de áci-
dos grasos omega-3 en la dieta puede provocar
un descenso en la presión arterial (23). Además,
estudios hechos en perros con enfermedad renal
experimental alimentados con dieta? ricas en áci-
dos grasos polinsaturados, han mostrado una dis-
minución de la hiperlipemia, lo cual es importante
dado la reconocida asociación entre la hiperlípe-
mia y pérdida de función renal (6,7,8,24).

En los trabajos que se han realizado en perros
para valorar la efectividad de adición de los áci-
dos grasos omega-3 en la dieta, la proporción
entre omega-6:omega-3 era de 0,2: 1, mientras
que la mayoría de dietas comerciales presentan
proporciones de 5: 1 a10: 1. Por ello se ha reco-
mendado la adición de entre 1 a 5 g/día de áci-
dos grasos omega-3 en la dieta, monitorizando la
respuesta a las 2-4 semanas y luego mensual-
mente durante los primeros 6 meses. Si no se
presentan efectos secundarios, los pacientes
deben reevaluarse cada 3 a 6 meses mediante la
determinación de la presión sanguínea, creatinina
sérica y ratio PU/CU (5,24).

En nuestro caso elegimos inicialmente un trata-
miento compuesto por un diurético para eliminar
la ascitis, una dieta con restricción proteica para
tratar de reducir la gravedad de la proteinuria, y
un lECA con intención de reducir la hipertensión
glomerular y la probable hipertensión sistémica.
El estado general de la perra mejoró en poco
tiempo, pero la hipercolesterolemia y el ratio
PU/CU obtenidos a los 45 y 75 días del diag-
nóstico no auguraban un buen pronóstico, lo que
nos llevó a suplementar la dieta con ácidos grasos
omega-3 en un intento de minimizar la hiperco-
lesterolemia y mejorar la funcionalidad glomeru-
lar. Un mes después de iniciada la suplementa-
ción, el ratio PU/CU se redujo en un 75 % y la
hipercolesterolemia, aunque más lentamente
también fue desapareciendo, normalizándose
todos los valores y manteniéndose la perra en
perfecto estado de salud. Creemos que los ácidos
grasos omega-3 pueden jugar un papel muy
importante en el manejo de las patologías rena-
les crónicas por la cantidad de acciones benefi-
ciosas que poseen; pero hay que resaltar también
la gran importancia que tiene el diagnóstico pre-
coz de este tipo de patologías, así como la iden-
tificación de la enfermedad primaria, ya que aun-
que en este caso no se identificó la causa de la
GN y la evolución ha sido favorable, desgracia-
damente esto no es lo habitual.
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CASO CLÍNICO: HERPESVIROSIS EN TORTUGA DE
DESIERTO AMERICANA (GOPHERUS AGASIZII).

A Martínez-Silvestre", N. Majó':"",
A Rarnis'"

RESUMEN.

Se describe un caso de herpesvirosis sistémica en una
tortuga de desierto americana. La identificación viral
se realiza en cavidad nasal, bronquios, sacos aéreos,
hígado y bazo. La afectación septicémica de las
lesiones contrasta con los signos más localizados
descritos hasta ahora de herpesvirosis en esta especie
de tortuga. Histológicamente se describe una rinitis,
hepatitis necrotizante, neumonía focal necrotizante y
esplenitis. También se describen las características
víricas observadas en hígado y cavidad nasal. Este
caso representa la primera cita de esta enfermedad
en una tortuga de esta especie en España, de modo
que se remarcan las precauciones que se deben
tomar ante la introducción de este tipo de
enfermedades infectocontagiosas en colecciones
zoológicas o centros de recuperación de fauna.

Palabras clave: Tortuga de desierto; Gopherus
agasizii; Herpesvirus; Histopatología.

INTRODUCCIÓN.
En quelonios, la infección por herpesvirus se

asocia a un cuadro clínico predominantemente
respiratorio, con una rinitis mucosa o mucopuru-
lenta como principal síntoma (19). Como conse-
cuencia de esta infección vírica también se han
descrito lesiones cutáneas y oculares (11), respira-
torias (19), orofaríngeas (20) e intestinales (17). Exis-
ten pocos casos descritos de lesiones sistémicas
causadas por herpesvirus en tortugas (3,11,15).

':'Centre de Recuperació d'Amfibis i Rèptils de
Catalunya (CR.AR.C).
CI Major 91-93.
08783 Masquefa (Barcelona).
"Unítat d'Anatomia Patològica.
Facultat de Veterinaria de la Universitat
Autònoma de Barcelona.
08193 Bellaterra.

ABSTRACT.

A case of herpesvirosis in a american desert tortoise
(Gopherus agasizii) is presented. Viral identification is
described in nasal cavity, aerian sacs, liver and
spleen. In contrast with the local signs described to
date in herpesvirosis, in our case a septicemic
distribution is noted. Microscopically, a rhinitis,
necrotizant hepatitis, focal pneumonia and esplenitis
are the major signs observed. Viral characteristics in
liver and nasal cavity are also exposed. This case is
the first report of herpesvirosis in Gopherus agasizii
in Spain. Profilactic measures are very important to
prevent the introduction of this disease in Zoo
Gardens or Wildlife Rehabilitation Centers.

Key words: Desert tortoise; Gopherus agasizii;
herpesvirus; Histopathology.

En tortuga de desierto americana (Gopherus
agasizii) la presencia de esta enfermedad ha sido
descrita únicamente dentro del área de distribu-
ción de la misma (zonas cálidas del sur de Estados
Unidos) (5,18). Este caso constituye la primera des-
cripción de la infección por herpesvirus en
Gopherus agasizii fuera del área de distribución
natural de la especie. Además, es la primera des-
cripción de este proceso en esta especie en
España, dado que no había sido descrito con ante-
rioridad.
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Fig. 1. Aspecto microscópico de las células
epiteliales de la cavidad nasal
(x 1000). Se aprecian los cuerpos de inclusión
intranucleares de coloración amfófila. (Tinción
HematoxilinalEosina).

Caso clínico: herpesvirosis en tortuga de desierto americana (Gopherus agasizii). A. Martínez et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, n'' 2, 1999.

CASO CLÍNICO.
Se presentó un macho adulto de 22 cm de lon-

gitud y 960 g de peso de tortuga de desierto ame-
ricana (Gopherus agasizii) para su hospitalización
en el Centre de Recuperació d'Amfibis i Rèptils
de Catalunya (e.RA.Re.). Este animal estuvo
anteriormente un año en un núcleo de reproduc-
ción que disponía aproximadamente de 300 tor-
tugas más. En este núcleo era el único ejemplar
de esta especie. Estaba sólo en una instalación de
3 m por 3 m con plantas autóctonas mediterrá-
neas y sujeto a los cambios climáticos locales. Las
condiciones de mantenimiento eran las propias
para el correcto crecimiento de esta especie (8, 10,

Fig. 2. Corte histológico del hígado. Se apre-
cian nuevamente los cuerpos de inclusión en el
interior del núcleo de los hepatocitos. (x IODO,
Hematoxilina! Eosina).

25) Y consistentes en una dieta variada a base de
frutas, verduras y plantas silvestres, así como una
instalación de exterior soleada y con abundante
vegetación y refugios. Durante el anterior invier-
no el animal se aletargó siguiendo una pauta de
hibernación similar a la de las tortugas autóctonas
mediterráneas. Al poco tiempo de despertar del
letargo empezó a manifestar síntomas de lagri-
meo, descarga mucosa nasal, apatía e hiporexia.
Se trató con fluidoterapia y activadores del meta-
bolismo (complejo vitamínico B a dosis 25 mg/kg
dosis única 1M)pero el animal no parecía mejorar,
por lo que se envió para su ingreso en el
e.RA.Re. Aquí fue desparasitado con levamisol
(10 mg/kg dosis única IP) de modo rutinario y,
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Fig. 3. Imagen a microscopio electrónico de
transmisión. Se observan los viriones hexago-
nales a ambos lados de la membrana nuclear y
atravesándola. (x 40.000).

Caso clínico: herpesvirosis en tortuga de desierto americana (Gopherus agasizii). A. Martínez et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, n" 2. 1999.

siguiendo pautas de tratamiento de rinitis en tor-
tugas terrestres (20), se le administró enrofloxacina
intramuscular (a dosis de 5 mg/kg durante 12
días) combinada con instilaciones nasales de gen-
tamicina y dexametasona para combatir los sínto-
mas de infección de vías altas respiratorias. Se le
administraron inicialmente fluidos intracelómicos
(20 ml/kq de ringer lactato y suero glucosada al
5% mezclados al 50 %) pero al mantenerse la
hospitalización se decidió practicar una fluidotera-
pia intraósea de 30 mi diarios con los mismos
productos y proporciones. Estuvo hospitalizada
en un terrario de vigilancia intensiva de 1,5 m por
1,5 m, con un foco de calor y de luz individual. Si
bien cada día se le ofrecía alimento y se le retira-
ba el sobrante del día anterior, la tortuga no
comió. El animal no mostró signos de mejoría en
ningún momento y a los 12 días murió.

En la necropsia se observó palidez de mucosas
nasales y coanas así como del parénquima hepá-
tico. No se observaron lesiones macroscópicas
sugestivas de septicemia bacteriana. Se recogie-
ron muestras de hígado, pulmón, riñón, intestino,
así como la cabeza entera, que se incluyeron en
formol al la %. Estas muestras se remitieron al
Servicio de Anatomía Patológica de la Facultad de
Veterinaria de la Universidad Autónoma de
Barcelona.

En el estudio histológico se observó una necro-
sis extensa del epitelio respiratorio de la cavidad
nasal con desprendimiento de la mayoría de célu-
las epiteliales necróticas a la luz de la cavidad
nasal. Estas células epiteliales presentaban marca-
da cariomegalia con marginación de la cromatina

y cuerpos de inclusión intranucleares amfófilos
(Fig. 1). No se observaron células inflamatorias en
la lámina propia subyacente. Se apreciaron tam-
bién áreas de necrosis de células epiteliales en
bronquios y sacos aéreos pulmonares. Las células
epiteliales presentaban también una marcada
cariomegalia con marginación de la cromatina y
presencia de cuerpos de inclusión intranucleares.
En la luz de algunos sacos aéreos se observaron
células multinucleadas que contenían gran canti-
dad de núcleos con cuerpos de inclusión intranu-
cleares amfófilos. Por otra parte, en el hígado se
observaron áreas multifocales de necrosis coagu-
lativa de hepatocitos asociada, al igual que en
otros órganos, a la presencia de cuerpos de inclu-
sión intranucleares (Fig. 2). El bazo presentaba
necrosis de células endoteliales de las arteriolas
terminales de la pulpa blanca y de algunas células
reticulares periarteriolares. La gran mayoría de las
células esplénicas presentaban intensa cario mega-
lia y presencia del mismo tipo de cuerpos de inclu-
sión intranucleares que los observados en el resto
de órganos.

Dadas las lesiones histológicas observadas se
creyó conveniente realizar un estudio ultraestruc-
tural. Para llevar a cabo este estudio se recogieron
muestras de cavidad nasal e hígado que se proce-
saron según protocolos convencionales de
microscopia electrónica. La observación al
microscopio electrónico permitió confirmar la
presencia de partículas víricas en el interior del
núcleo de las células epiteliales del cornete nasal y
en hepatocitos. Estas partículas presentaban una
nucleocápsida de morfología icosaédrica y un
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tamaño de 100 a 120 nm. La mayoría de virio-
nes estaban dentro del núcleo y algunos pudieron
observbrse atravesando la membrana nuclear y
localizándose en el citoplasma (Fig. 3). En función
de la morfología, del tamaño y del cuadro celular
lesional, dichas partículas se identificaron como
herpesvirus.

DISCUSIÓN.
La infección por herpesvirus es un hecho relati-

vamente frecuente, tanto en quelonios acuáticos
(3,24) Ymarinos (11), como en terrestres (6, 17). En la
especie tratada, Gopherus agasizii, se han des-
crito casos principalmente en colecciones zooló-
gicas de Estados Unidos (5,21), donde esta especie
pertenece a la fauna autóctona.

Las infecciones por herpesvirus descritas en
Gopherus agasizii mencionan lesiones histológi-
cas idénticas a las descritas en nuestro caso en
boca y lengua (21), faringe (5) y aparato respiratorio
(21,22). En el presente caso, el cuadro lesional es
mucho más amplio puesto que se ha detectado la
presencia de cuerpos de inclusión víricos en cavi-
dad nasal, bronquios, sacos aéreos, hígado y
bazo. Tal y como se ha propuesto en otras enfer-
medades víricas descritas en la misma especie
aquí citada (26) y otras especies de quelonios (17,19,

24), este hecho podría responder a una disemina-
ción de un proceso más localizado en un animal
debilitado, inmunodeprimido o con una enferme-
dad instaurada de un modo crónico. Tanto el
estrés del transporte como la adaptación a un
nuevo entorno como la hibernación representan
factores inmunosupresores descritos en reptiles
con posibles repercusiones en infecciones prima-
rias u oportunistas (14). Aunque esta especie de tor-
tuga puede realizar hibernaciones en su zona de
origen (4), nunca son tan duraderas como en el
Mediterráneo. Es posible suponer que la hiberna-
ción, unida al periodo de adaptación del animal a
las nuevas instalaciones, repercutiera de un modo
decisivo en la manifestación final de la enfermedad
en un animal que ya traía el agente viral consigo
en fase latente al ingresar en este núcleo de cría.

Cabe destacar que el diagnóstico y tratamiento de
sintomatología respiratoria en Gopherus agasizii
habitualmente va dirigido a bacterias o micoplas-
mas y no a un posible agente viral, dado que la rini-
tis en tortuga de desierto americana se asocia gene-
ralmente a la presencia de micoplasmas (16). La
infección por micoplasmas cursa con lagrimeo,

exudado nasal mucoso que progresa a mucopuru-
lento y muerte del animal. Histológicamente, la
micoplasmosis cursa con un cuadro lesional
caracterizado por una respuesta celular de tipo
proliferativo, con presencia de infiltrado difuso lin-
focitario, heterófilos y macrófagos (18). La detec-
ción in vivo de esta enfermedad sólo se ha con-
seguido mediante el empleo de técnicas ELISA de
detección de anticuerpos antimicoplasmas en
plasma de las tortugas afectadas (23). Por otro lado,
la presencia de bacterias acompañantes en proce-
sos de rinitis es un hecho constante debido a la alta
población microbiana ambiental y a la debilidad
preexistente de la tortuga ya enferma (20).

La descripción del presente caso hace aconseja-
ble que la infección por herpesvirus deba incluirse
de modo rutinario en el diagnóstico diferencial de
las rinitis en tortugas de desierto americanas.

La realización de cuarentenas es una practica
común en la mayoría de entidades zoológicas.
Aun así, la detección y análisis de enfermedades
de origen vírico requiere unas técnicas y un tipo
de muestreo que no se practican en la mayoría de
estas entidades. En circunstancias de ausencia de
sistemas de detección fiable de la etiología de la
rinitis, siempre se recomienda el tratamiento con
antibióticos bactericidas y antimicoplásmicos
como la tilosina o la enrofloxacina (13), combinados
con tratamientos locales a nivel de las vías altas
respiratorias para combatir la población bacteriana
oportunista que agrava el cuadro clínico. En nin-
gún caso se plantea un tratamiento antivirico o
inmunoestimulante, por lo que infecciones víricas
como la presente pueden pasar desapercibidas.

Se desconoce si existió un contagio del agente
causal a otras tortugas de la misma instalación,
pero dado que la herpesvirosis suele ser especies-
pecífica (22, 24) Yque los síntomas de mucosidad es
nasales no son patognomónicas de herpesvirus
sino comunes a varias enfermedades respiratorias
(2,20), podría descartarse a priori esa posibilidad.
De hecho, ni antes ni después de la muerte de la
tortuga se ha diagnosticado herpesvirosis en las
demás tortugas del núcleo reproductor.

La herpesvirosis en quelonios es una enferme-
dad de elevado riesgo de transmisión, elevada
morbilidad y elevada mortalidad, por lo que se ha
planteado como un grave problema para las enti-
dades que se encargan de la conservación de los
quelonios (1,7,15). Las cuarentenas deberían ser no
menores de 30 días y en ellas se deberían recoger
el máximo número de muestras, incluyendo heces
para su análisis coprológico, orina y sangre (9),
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Debería guardarse asimismo una muestra de plas-
ma congelado de cada animal para poder moni-
torizar al cabo del tiempo el estado en que entró
el animal al centro (si era portador o no) (12). Sólo
mediante controles serológicos se podrían preve-
nir graves problemas en instalaciones dedicadas a
la cría o manutención de un gran número de
ejemplares.
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HERNIA PERITONEOPERICÁRDICO
DIAFRAGMÁTICA.

M. Jorro Castillo

RESUMEN.

Presentamos un caso de hernia peritoneopericárdico
diafragmática (HPPD) en un perro macho de 6 meses
de edad con síntomas gastrointestinales en el que un
lóbulo hepático era el órgano afectado. Tras su diag-
nóstico se procedió a recolocar el hígado y a recons-
truir la hernia con el fin de evitar recidivas.

Palabras clave: Perro; Macho; Pericardio; Hernia.

INTRODUCCIÓN.
Las alteraciones pericárdicas constituyen aproxi-

madamente Un 1% del total de enfermedades car-
diovasculares. Dentro de éstas, las de origen con-
génito son muy poco frecuentes (5), siendo la
hernia peritoneopericárdico diafragmática (HPPD)
la más común (3,6,7,9,11, 12).

Esta alteración se produce por una malformación
en el desarrollo del septo transverso durante el
periodo embrionario por lo que queda una comu-
nicación, en la ZOnaventral del diafragma, entre el
saco pericárdico y la cavidad peritoneal. (1,3,4,6,8).

La HPPD suele ir asociada a malformaciones del
esternón, pectus excavatum, hernias abdomina-
les y defectos cardíacos (3,6,7,8,9,11,12). No suelen
ser de origen traumático porque no existe comu-
nicación natural entre el peritoneo y el saco peri-
cárdico después del nacimiento, pero se ha des-
crito que ciertas lesiones postnatales pueden dar
lugar a la formación de HPPD adquiridas o bien
provocar un desplazamiento de los órganos abdo-
minales hacia el interior del saco pericárdico can
la aparición aguda de los síntomas clínicos (7,9,11).

Hospital Veterinari Molins.
Jacinta Verdaguer, 45.
08750 Molins de Rei (Barcelona).
Tel.: 93 668 57 53 • Fax: 93 668 17 33.
E-mail: veCmolins@mx2.redestb.es

ABSTRACT.

I present a peritoneopericardial diaphragmatic hernia
(PPDH) in a male six month old dog with
gastrointestinal symptoms which affect organ was a
hepatic lobeo After the diagnostic the liver was placed
in the correct position to avoid relapses

Key words: Dog; Male; Pericardium; Hernia.

Los síntomas pueden aparecer desde las 4
semanas de edad hasta los 15 años. Aunque nor-
malmente se diagnostican antes de los 4 años, es
frecuente que sean diagnosticados en pacientes
de edad avanzada de forma accidental o incluso
sean hallazgos de necropsias sin la evidencia de
síntomas clínicos (3,4,7,9,10,12). Los machos suelen
estar más afectados, en un 58% (7,9, 12) Y la raza
Weimaraner tiene cierta predisposición (3,4,7,9,10,11).

Los síntomas clínicos están en función del tama-
ño de la hernia así como de los órganos afectados
(l, 9) (estómago, hígado, bazo, intestinos, grasa,
ligamento falciforme, mesenterio, vesícula biliar)
(1,3, 9, 11)

Las alteraciones que presentan los animales con
HPPD san inespecíficas y suelen ser gastrointesti-
nales con vómitos, diarreas, dolor abdominal,
anorexia, cólicos y disminución de peso, o bien
respiratorios con disnea, tos, taquipnea e intole-
rancia al ejercicio (1,3,4,6,7,9,10,11,12). En algunos
casos los animales son totalmente asintomáticos,
mientras que alteraciones cardiovasculares que
provoquen fallo cardíaco congestivo, shock y co-
lapso son poco frecuentes. (3,6,7,9,12).
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Hemograma (valores de referencia para cachorro de 3-6m)

Hematocrito: 35% (31-42%)
Hemoglobina: 15,2 (11-16 g/dI)
Glóbulos rojos: 5.14 x106 (4,7-6,3x106)
Glóbulos blancos: 22.300 (7.000-16.000)
MCV: 68 (63-74)
Proteínas: 5,0 (4,6-5,6)
Segmentados: 20.516 (4.700-12.500)
Cayados: 446 (0-291)
Linfocitós: 892 (2.000-5-700)
Monocitos: 446 (0-440)
PT: 7,0 sg (7-14sg)
PTT: 6,7 sg «24sg)
Fibrinógeno: 240,0 mg/di (<300mg/dl)

Bioquímica

Urea: 56,6 mg/di (7-19mg/dl)
Creatinina: 0,6 mg/di (O,3-0,9mg/dl)
Albúmina: 3,42 g/di (2,4-3,5g/dl)
Glucosa: 132,0 g/di (89-133g/dl)
Calcio: 7,2 mg/di (7,0-12 mg/di)
Colesterol: 231 mg/di (115-255mg/dl)
A.L.T.: 20 Ull (13-30 Ull)
Fosfatasa alcalina: 45 Ull (32-97 Ull)
Sodio: 152,0 mEq/1 (144-160 mEq/1)
Potasio: 5,1 mEq/1 (4,8-6,2 mEq/1)

El examen físico de estos animales suele ser nor-
mal a excepción de una disminución de los soni-
dos cardíacos, un desplazamiento o disminución
del choque de punta, gargarismos en cavidad
torácica, sensación de vacío de la cavidad abdo-
minal (1,3,6,7,9, la, ri, 12), Yraramente síntomas de
taponamiento cardíaco o fallo cardíaco congesti-
vo derecho (3,6,7,9,11).

Las radiografías son de gran importancia diag-
nóstica. En las proyecciones torácicas apreciamos
un aumento del tamaño cardíaco, normalmente
de aspecto globoso, una elevación de la traquea,
malformaciones del esternón, cambios de densi-

Fig. 1. Radiografia latero-lateral. Se observa
una elevación de la traquea, un aumento del
tamaño cardiaco y un solapamiento entre el
diafragma y el borde caudal del corazón.

dad, por grasa o por gas, sobre la silueta cardíaca
y solapamiento entre el diafragma y el borde cau-
dal del corazón (1,3,7,9, la, 11, 12).

Las radiografías abdominales muestran, según
los órganos herniados, una disminución de tama-
ño hepático, la desaparición de alguna víscera
abdominal o bien un desplazamiento craneal de
todos ellos (3,6,7,9,12).

En los casos en los que los intestinos o el estó-
mago sean los órganos herniados, la administra-
ción de bario oral puede sernas muy útil para su
diagnóstico (1,6,7, la, 11).

El electrocardiograma es variable, pudiendo ser
totalmente normal o bien mostrar una ligera dis-
minución de la amplitud del complejo QRS, alter-
nancia eléctrica y/o una pequeña desviación del
eje cardíaco (3,6,7, la, ri, 12).

Existen otros métodos diagnósticos como la
neumopericardiografía, fluoroscopia, angiocar-
diografía no selectiva, aortografía, etc., pero la
ecocardiografía es actualmente uno de los méto-
dos diagnósticos para la HPPD más sensibles y
menos invasivos que existen por lo que suele ser
la técnica de elección para el diagnóstico de este
tipo de hernias (1,3,4,8,9,12). Mediante esta técni-
ca pueden detectarse la existencia de masas extra-
cardíacas e intrapericárdicas que provocan un
desplazamiento cardíaco con o sin la existencia de
un pequeño derrame pericárdico (3).

El tratamiento de la HPPD es quirúrgico y con-
siste en una reducción de los órganos herniados y
el cierre posterior del defecto. Su pronóstico suele
ser favorable en casos no complicados (1,3,7,9,10,

12) pero es importante valorar la existencia de
posibles alteraciones cardíacas congénitas asocia-

110



Hernia peritoneopericárdico diafragmática. M. Jorro et al. Clinica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, nO2, 1999.

111

Fig. 2. Radiografia dorso-ventral. Se observa
una cardiomegalia y un solapamiento entre el
diafragma y el borde caudal del corazón.

Fig. 3. Radiografia latero-lateral con tránsito
de bario. Se aprecia un ligero desplazamiento
craneal de los órganos.

Fig. 4. Ecocardiografia. Imagen ecocardiográ-
fica en 2-D mediante un corte en eje largo. por
hemitórax derecho. v.1.: ventrículo izquierdo;
V.D.: ventrículo derecho; Peric: pericardio;
Ao: aorta. En este corte se aprecia un tejido
compatible con hígado.
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Figs. 5 y 6. Toracotomía esternel parcial. A través de la pericardíectomía se aprecía la existencía de un lóbulo hepálíco en el interior del saco perícárdico.

Fig.7.

das para establecer su tratamiento y pronóstico
definitivo (7,9).

CASO CLÍNICO.
Se presenta en nuestro hospital "Bilbo" un

Podenco Ibicenco macho de 6 meses de edad con
vómitos crónicos, dolor abdominal y cansancio. Se
le realiza una exploración general en la que no se
detecta ninguna anomalía importante excepto
dolor a la palpación abdominal y un sonido cardí-
aco disminuido en el hemitórax derecho. Ante los
síntomas gastrointestinales y dada la edad del ani-
mal se descartan posibles diagnósticos diferencia-
les como procesos víricos (parvovírosis,moquillo, ...),
estenosis pilórica, cuerpos extraños y otros pro-
cesos metabólicos, Para ello se realiza un herno-
grama completo, bioquímica general, urianálisis
e ionograma sin detectar ninguna alteración
importante excepto una ligera leucocitosis.
(Tabla I) Respecto a la disminución de los soni-
dos cardíacos por el hemitórax derecho, hay que
valorar la existencia de líquido, aire o masas que

interfieran en la auscultación normal del corazón
a ese nivel.

A continuación se realizan radiografías torácicas
y abdominales en las que se aprecia una cardio-
megalia importante, una elevación de la traquea,
un solapamiento entre el diafragma y el borde
caudal del corazón, malformaciones en el ester-
nón, una disminución del tamaño hepático y un
ligero desplazamiento craneal del estómago (Figs.
1 y 2). .

El electrocardiograma no mostraba ninguna
modificación cardíaca y dado que la auscultación
cardíaca no evidenciaba la existencia de ningún
soplo cardíaco, en principio no nos hacía sospe-
char de la existencia de ninguna alteración cardí-
aca congénita asociada a la posible hernia.

Ante la sospecha de la existencia de una HPPD
se le hizo un contraste de bario que únicamente
nos confirmó un ligero desplazamiento craneal
de los órganos abdominales sin la existencia de
intestinos ni estómago en el interior del saco peri-
cárdico o cavidad torácica (Fig. 3).

Por último se realizó una ecocardiografía con el
fin de confirmar nuestra sospecha e intentar iden-
tificar, en el caso de que existiera, la masa her-
niada. Con el modo 2-D observamos la existencia
de un ligero derrame pericárdico, una masa adya-
cente a corazón compatible con tejido hepático y
una pérdida de continuidad del pericardio (Fig. 4).
Mediante la ecocardiografía hicimos una punción
dirigida de la masa con el fin de realizar un estu-
dio citológico de la misma. La citología reveló que
se trataba de tejido hepático por lo que confirma-
mos nuestro diagnóstico de HPPD, siendo un
lóbulo hepático el órgano herniado.

Debido a que el animal mostraba síntomas clíni-
cos y se descartaron posibles malformaciones car-
díacas congénitas asociadas, y con el fin de evitar
la formación de grandes adherencias entre el
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lóbulo hepático herniado y el interior del saco
pericárdico, se aconsejó la cirugía con el fin de
recolocar el hígado y cerrar la hernia.

Para la cirugía administramos diazepam como
preanestésico e inducimos con tiobarbital al
2,5% y tras intubar al animal realizamos una
anestesia general con gases (halotano) y narcóti-
cos (fentanilo) junto a una respiración asistida
durante toda la intervención. Mediante una inci-
sión por la línea alba abdominal y una toracoto-
mía esternal parcial pudimos visualizar la exis-
tencia de la hernia y el paso a través del
diafragma del tejido hepático hacia el interior del
saco pericárdico. (Figs. 5 y 6) A través de una
pericardiotomía desbridamos las adherencias
existentes entre el lóbulo hepático y el corazón.
Tras su liberación lo recolo camas en el interior
de la cavidad abdominal y suturamos el saco
pericárdico abierto, así como el defecto que per-
mitió el paso del hígado. Posteriormente cerra-
mos la toracotomía y reparamos el diafragma
afectado con el fin de que no se repitiera el pro-
ceso. Finalmente suturamos la cavidad abdomi-
nal de la forma habitual.

Tras 48 horas de hospitalización, "Bilbo" fue
enviado a casa con antibioterapia sin que presen-
tara ningún tipo de complicación. Se le realizaron
controles radiográficos cada 72 horas con el fin
de valorar posibles problemas torácicos y pasado
10 días de la intervención se sacaron los puntos
de las diferentes suturas y dimos el alta definitiva
al animal.

DISCUSIÓN.
Como en cualquier patología, una buena explo-

ración del animal nos permitirá obtener una gran

BIBLIOGRAFÍA.
1. Darke P, Bonagura JD, Kelly DE Pericardial diseases. Color Atlas of vete-

rinary cardiology. Mosby-Wolfe. 1996: 121-131.
2. Kienle RD, Tomas w.P. Echocardiography. Veterinary diagnostic ultra-

sound. Nyland-Matoon. W.B.Saunders Company. 1995: 198-253.
3. Kittleson MD, Kienle RD. Pericardial disease and cardiac neoplasia. Small

animal cardiovascular medicine. Mosby Inc. 1998: 413-432.
4. Martin M, Corcoran B. Diseases of the pericardium and cardiac neopla-

sias. Cardiorespiratory diseases of the dog and cat. Blackwell Science Ud.
1997: 157-165.

5. Miller MW, Fossum TW. Pericardial disease. Kirk's current veterinary the-
rapy XI small animal practice. Kirk and Bonagura. WB Saunders Com-
pany. 1992: 725-731

6. Miller MW, Sisson DD. Pericardial disorders. Textbook of veterinary inter-

información que nos orientará hacia un diagnósti-
co definitivo.

En nuestro caso, "Bílbo" presentaba unos sínto-
mas poco específicos y compatibles con gran
numero de patologías por lo que realizamos dife-
rentes pruebas analíticas con el fin de descartar
patologías que cursan con vómitos y dolor abdo-
minal; principalmente procesos víricos como par-
vovirosis, moquillo, etc., o bien cuerpos extraños,
ya que se trataba de un cachorro.

Gracias a la auscultación, detectamos una dismi-
nución del sonido cardíaco en hemitórax derecho
que nos permitió reorientar nuestro diagnóstico.
Ante esta situación debemos descartar la existen-
cia de aire, líquido o alguna masa que interfiera en
la auscultación normal del animal. Por este moti-
vo se procedió a realizar radiografías torácicas y
abdominales con el fin de valorar cualquier altera-
ción. La existencia de una cardiomegalia, un sola-
pamiento entre el diafragma y el borde caudal del
corazón, y una disminución del tamaño hepático
así como un ligero desplazamiento craneal de los
órganos abdominales, nos hizo sospechar de la
posibilidad de que existiera una HPPD.

En esta patología, los métodos diagnósticos más
eficaces y menos invasivos son la radiología y la
ecocardiografía. Gracias a ésta última pudimos
detectar la existencia de una masa en el interior
del saco pericárdico con una imagen ecográfica
compatible con tejido hepático. La citología nos
permitió confirmar nuestro diagnóstico.

Una vez llegamos a un diagnóstico de HPPD, es
importante descartar alteraciones cardíacas con-
génitas asociadas que puedan modificar el pro-
nóstico, así como descartar otras posibles enfer-
medades que cursen de forma similar ya que esta
hernias pueden ser hallazgos accidentales sin nin-
gún tipo de consecuencia para el animal.
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OSTEOSARCOMA VERTEBRAL CON INVASIÓN
DE RAÍCES NERVIOSAS Y MÉDULA ESPINAL
EN UN PERRO.

J. M. Gorraiz*, M. Pumarola**, J. Cairó*,
J. Font", N. Martín"

RESUMEN.

En este artículo se describe un caso de osteosarcama
vertebral que presenta un comportamiento atípica al
formar una masa paravertebral e invadir las raíces
nerviosas y la médula espinal. Se presenta también
una revisión sobre los signos clínicos, diagnóstico,
pronóstico y tratamiento de los osteosarcomas
vertebrales.

Palabras clave: Osteosarcama vertebral;
Masa paravertebral; Perro.

INTRODUCCIÓN.
En el presente artículo se describe un osteosar-

coma vertebral que forma una masa tumoral para-
vertebral e invade las raíces nerviosas, los ganglios
raquídeos y la médula espinal. Tanto por su loca-
lización como por su comportamiento, se trata de
un caso especialmente singular.

La médula espinal puede estar afectada por
tumores propios, o bien puede estar comprimida
o invadida por tumores procedentes de las vérte-
bras o de otros tejidos adyacentes (1). Los tumores
primarios de tejido nervioso son los que se origi-
nan a partir de las células de la propia médula espi-
nal, de las raíces nerviosas, de los nervios espina-
les o de las meninges (1). Los tumores primarios de
las estructuras óseas o de los tejidos blandos que
rodean la médula pueden comprimirla, y afectar a
las raíces nerviosas. Finalmente, existen tumores

*Hospital Veterinario Canis.
Av. Lluís Pericot, 17
17003 Girona
**Facultad de Veterinaria.
Departamento de Patología y Producción Animal, UAB
08193 Bellaterra

ABSTRACT.

A case of vertebral osteosarcoma with atypical
behaviour is described. The tumor forms a
paravertebral mass and invades the nerve roots and
the spinal cord. A review of clinical signs, diagnosis,
prognosis and treatment of vertebral osteosarcomas is
also presented.'

Key words: Vertebral osteosarcoma; Paravertebral
mass; Dog.

metastáticos que invaden el tejido nervioso o los
tejidos adyacentes, causando una compresión
secundaria de la médula o los nervios (2). '

Los tumores espinales también pueden clasifi-
carse según su localización anatómica. A,~í, las
neoplasias intramedulares se localizan en la mis-
ma médula espinal y corresponden a aquellos
tumores primarios y a los metastáticos que proli-
feran en el parénquima medular. Las neoplasias
extramedulares-intradurales no se encuentran en
el parénquima espinal sino que se localizan den-
tro de la duramadre y corresponden en este caso
a aquellos tumores de las raíces nerviosas y de las
meninges. Finalmente, las neoplasias extradurales
permanecen fuera de la duramadre y comprimen
la médula y/o las raíces nerviosas, correspondien-
do en este último caso a aquellos tumores verte-
brales, y a algunos metastáticos y de nervios espi-
nales (2,3).

ili
114



Osteosarcoma vertebral con invasión de raíces nerviosas y médula espinal en un perro. JM Gorraiz et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, nO2, 1999.

Fig. 1. Imagen del animal durante la explora-
ción neurológica. Obsérvese la cojera y atrofia
de la extremidad, asi como la separación de las
extremidades posteriores debida al déficit de
propiocepción.

CASO CLÍNICO.
Un perro Pastor alemán, macho, de la años de

edad, fue presentado en la clínica con un episodio
agudo de cojera en la extremidad anterior dere-
cha. La exploración ortopédica no reveló ninguna
anomalía, por lo que se instauró un tratamiento
con un antiinflamatorio no esteroide y reposo. La
cojera mejoró en una semana y no volvió a apa-
recer hasta dos meses después. De nuevo la
exploración y las radiografías de la extremidad
resultaron normales y se repitió el tratamiento.
Sin embargo, el animal siguió cojeando y 20 días
después comenzó a tener problemas para levan-
tarse sobre las extremidades posteriores.

La exploración física reveló atrofia de los mús-
culos de la escápula y del brazo derechos, así
como dolor al manipular la extremidad anterior
derecha. La exploración neurológica (Tabla I)
mostró un animal deprimido, capaz de mante-
nerse en pie pero con dificultades para levantar-
se (Fig. 1). El perro prefería evitar la marcha y,
cuando se le obligaba, presentaba paresis y ata-
xia de las extremidades posteriores. La extremi-
dad anterior derecha presentaba también una
manifiesta debilidad. Las reacciones posturales
eran normales en las extremidades del lado
izquierdo. Sin embargo, en la extremidad ante-
rior derecha, la reacción propioceptiva estaba
disminuida, observándose también asimetría al
realizar la carretilla y dificultad en el inicio y adap-
tación en la prueba de los saltos sobre dicha
extremidad. En la extremidad posterior derecha
la reacción propioceptiva era lenta. Los reflejos

Tabla I. Exploración neurológica.

Estado mental
Postura
Marcha
Reacc. posturales

Propiocepción

Depresión
Normal
Hemiparesis derecha y ataxia
Izquierda Derecha

2 1 Ant.
2 1 Post.

Carretilla 2 1
Saltos 2 1 Ant.

2 1 Post.
Reflejos espinales

Patelar 2 2
Flexor 2

2
1
2

Ant.
Post.

Pares craneales
Micción
Hiperestesia
Hipoalgesia

Normal
Normal
Palpación axila extr. ant. dcha.
Distal al codo derecho

o = ausente; 1 = disminuido; 2 = normal; 3 = aumentado; 4 = clono.

miotáticos y flexores eran normales, excepto en
la extremidad anterior derecha, en la que el refle-
jo flexor era débil e incompleto. No se apreciaron
alteraciones de los pares craneales. La palpación
profunda de la axila producía en el animal una
evidente hiperestesia. Se apreció también una
disminución de la sensibilidad en la parte de la
extremidad distal al codo.

En resumen, la exploración neurológica permite
definir un cuadro de hemiparesis en el lado dere-
cho, con signos de neurona motora inferior (NMI)
en la extremidad delantera y de neurona motora
superior (NMS) en la extremidad posterior. Con
los datos de la exploración neurológica se puede
concluir que la lesión se encuentra en la porción
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Fig. 2\>. Mielografia dorso-ventral cervical. Se aprecia la lisis de la apófisis
transversa de C7 y la compresión extradural entre C6 y C7.

cervical de la médula, en el lado derecho, proba-
blemente en la parte más craneal de la intumes-
cencia cervical.

Fig. 2a. Mielografia lateral cervical. Puede
observarse la atenuación de las columnas dor-
sal y ventral entre C6 y C7, y la desviación de
la columna dorsal en C4.

En la lista de diagnósticos diferenciales, tenien-
do én cuenta la naturaleza crónica y progresiva
del proceso, la edad del animal y la localización,
cabe incluir neoplasias, enfermedades degenerati-
vas vertebrales y procesos inflamatorios (mielitis,
abscesos).

Se realizaron análisis de sangre y orina sin que
aparecieran datos anormales. Las radiografías de

-tórax y abdomen tampoco revelaron ninguna
anomalía. A continuación se realizó un estudio
radiográfico de la zona afectada, incluyendo una
mielografía. En la radiografía sin contraste se
observó un proceso de destrucción ósea en la
apófisis transversa derecha de C7. Antes de efec-
tuar la mielografía se analizó el líquido cefalorra-
quídeo (LCR) del animal, sin apreciar anomalía
alguna (reacción de Pandy negativa, recuento
celular normal, ausencia de células tumorales). En
la mielografía lateral (Fig. Za), la columna dorsal
se desvía ventralmente entre C4 y CS. Entre C6
y C7, la columna dorsal casi desaparece, para rea-
parecer a mitad del cuerpo vertebral de TI. La
columna ventral también se atenúa en el espacio
intervertebral entre C6 y C7. En la vista ventrodor-
sal (Fig. 2b), la columna se interrumpe en el lado
derecho en la parte caudal de C6, para reaparecer
después desviada medialmente en C7 (Fig. 2b).
Estas imágenes corresponden a una lesión extra-
dural con compresión dorsal entre C4-CS y a una
lesión extradural que comprime dorsal y lateral-
mente entre C6 y C7. Con todo ello se dedujo que
el. proceso más probable era una neoplasia que
podría afectar tanto a la parte craneal del plexo
braquial como a la intumescencia cervical.

Se propuso al propietario realizar una explora-
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Fig. 3a. Aspecto macroscópíco del tumor in
situ, produciendo la compresión medular.

ción quirúrgica de la zona con el fin de obtener
muestras de biopsia para determinar el origen de
la lesión. Sin embargo, y ante la posibilidad de
tener que amputar la extremidad al animal y, en
cualquier caso, debido al mal pronóstico, el dueño
prefirió que se realizara la eutanasia.

En la necropsia se observó la presencia de una
masa presumiblemente tumoral localizada entre
C4 y C7 (Figs. 3a, b), que envolvía las vértebras
dorsal y lateralmente e invadía las raíces nerviosas
correspondientes, llegando hasta el parénquima
medular. Se extrajo dicha masa y se colocó en for-
mol al 10% para su estudio anatomopatológico.
En él se apreció una proliferación ncoplásica de
células mesenquimatosas de crecimiento denso
con amplias áreas de metaplasia cartilaginosa y

Fig. 3b. Fotografía del tumor, demostrando la
invasión de las raíces nerviosas.

ósea. Las células neoplásicas eran fusiformes o
alargadas, con núcleo grande y elíptico, cromati-
na excéntrica, nucleolo evidente y citoplasma gra-
nuloso y eosinofílico. Había un marcado pleo-
modismo celular, con predominio de células de
tipo osteoblasto y otras con aspecto de osteoclas-
to. Algunas células tenían un elevado grado de
anaplasia. El índice mitótico era moderado. Toda
esta población tumoral estaba en un estroma con-
juntivo denso. Había numerosos focos de matriz
ósea, envuelta por osteoclastos y cartílago. La
población tumoral infiltraba las raíces nerviosas,
los ganglios raquídeos e invadía la sustancia blan-
ca medular, acompañándose de abundantes capi-
lares reactivos. El diagnÓstico histopatológico fue
osteosarcoma osteoblástico productivo.
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resto de signos neurológicos dependen de la loca-
lización de la neoplasia. Si el tumor no invade la
médula espinal, el único signo podría ser dolor,
mientras que si hay compresión o invasión de la
médula o de las raíces nerviosas, aparecerá un
cuadro neurológico correspondiente con la locali-
zación de la lesión. En este caso, el cuadro de
hemiparesis derecha, con NMS en la extremidad
posterior y NMI en la extremidad anterior, permi-
te localizar la lesión en la porción cervical caudal
de la médula, en el lado derecho, posiblemente en
los primeros segmentos de la intumescencia cer-
vical, como se desprende de la atrofia de los mús-
culos escapulares y, en menor medida, del bíceps
y el tríceps, así como de la ausencia de síndrome
de Horner y la distribución de las zonas de hipo-
algesia.

Los análisis de sangre y orina están indicados
como paso previo a la realización de la anestesia
para las radiografías y mielografía. Normalmente,
no presentan alteraciones en casos de osteosar-
comas, aunque pueden ser de utilidad en el diag-
nóstico de otras neoplasias espinales (Iinfoma,
mieloma múltiple) (1,2,8). El análisis del LCR en
este perro no presentó ninguna anomalía, lo que
sirvió para descartar procesos inflamatorios. En
general, los tumores extradurales rara vez produ-
cen alteraciones en el LCR, exceptuando quizá un
cierto aumento de proteínas y pleocitosis neutro-
fílica si hay compresión o necrosis meníngea (l, 13).

Los tumores espinales pueden, a veces, diag-
nosticarse mediante radiografías (1,2,7,9). Para ello
es necesario anestesiar al animal y conseguir una
correcta posición del mismo, además de efectuar
al menos dos proyecciones: lateral y ventrodorsal.
De esta forma pueden detectarse fracturas pato-
lógicas, crecimientos o destrucción ósea y aumen-
tos de tamaño del foramen intervertebral (1,2). En
otras ocasiones, es necesario realizar mielografías
para comprobar que existe una lesión de caracte-
rísticas compatibles con un tumor y qué posición
ocupa el mismo en relación con las estructuras
nerviosas. Así, la localización del tumor puede ser
extradural (en el canal vertebral pero fuera de la
duramadre), como es el caso que nos ocupa;
intradural-extramedular (localizados en el espacio
subaracnoideo), e intramedular (localizados en el
mismo parénquima medular) (1,2,7,9). Los tumores
extradurales son los que se diagnostican con más
frecuencia (2, 5). Los más frecuentes son los tumo-
res óseos primarios malignos (osteosarcoma en
este caso) y tumores metastáticos (2,4,5). En oca-
siones, el aspecto mielográfico puede ser confuso,
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DISCUSIÓN.
Los osteosarcomas son tumores mesenquimato-

sos malignos de células óseas primitivas (3). Sólo un
25% de los osteosarcomas aparecen en el esque-
leto axial y, de ellos, solamente un 15% afectan a
las vértebras (3). Sin embargo, los osteosarcomas
son los tumores vertebrales primarios más fre-
cuentes (1-10). Existen varias subclasificaciones his-
tológicas, según el tipo y cantidad de matriz y las
características de las células: osteoblástico, con-
droblástico, fibroblástico, poco diferenciado y
telangiectático (3). No parece haber diferencias en
el comportamiento biológico de los diferentes
subtipos en el perro (3). El osteosarcoma suele dar
lugar a alteraciones locales muy agresivas, como
lisis ósea, neoformación de hueso o ambas (3). En
este caso, existe destrucción ósea en la séptima
vértebra cervical, aunque no se aprecia produc-
ción ósea, pero sí la formación de una masa para-
vertebral que además invade las raíces nerviosas e
incluso el parénquima medular. La formación de
estas masas paravertebrales no es muy frecuente.
En una revisión de 61 tumores vertebrales prima-
rios y secundarios realizada por Margan et al en
1980, existen referencias de masas de este tipo,
siendo mas frecuentes en tumores secundarios
que en los primarios, aunque se hace mención de
dos osteosarcomas asociados a masas paraverte-
brales, uno de ellos cervical (CI) (6). Tampoco es
frecuente el comportamiento del tumor al invadir
el tejido nervioso y penetrar hasta la médula, con
escasa afección del tejido óseo adyacente.

La mayor parte de los osteosarcomas espinales
aparecen en animales de más de 5 años (7,11,12,14),

aunque sólo la edad no debería excluir la posibili-
dad de neoplasia. Se trata también de un perro de
raza grande (Pastor alemán), siendo en estas razas
en las que con mayor frecuencia se presentan los
osteosarcomas (7,8, 12, 14). No parece existir pre-
disposición por uno u otro sexo (7, 8), aunque algu-
nos autores señalan que los machos podrían verse
mas afectados (6,14).

Normalmente, el primer signo clínico que apa-
rece en tumores vertebrales extradurales es dolor
que no suele responder bien a tratamientos anal-
gésicos convencionales (1,4,6), ya que no eliminan
la causa del mismo. En el caso que nos ocupa, el
dolor se manifiesta como cojera recurrente y pro-
gresiva, y dolor a la palpación sin causa ortopédi-
ca aparente. El dolor suele ser consecuencia de la
inflamación meníngea, de la compresión de las
raíces nerviosas o de la destrucción ósea (l, 4). El
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por sus características de malignidad o por la ines-
tabilidad vertebral que se originaría (1,2). Las neo-
plasias de raíces nerviosas de localización intradu-
ral también son difíciles de operar y tienen una alta
tasa de recurrenciaü'. Si el procedimiento quirúr-
gico no permite la total resección del tumor, debe
considerarse la posibilidad de utilizar quimioterapia
o radioterapia, aunque tampoco parecen mejorar
el pronóstico (1,3,10,11). Sin embargo, se ha publi-
cado recientemente un caso de osteosarcoma ver-
tebral con remisión de 20 semanas tras hemilami-
nectomía y tratamiento con carboplatino (15).

El pronóstico de los perros con osteosarcoma
vertebral depende de su resectabilidad, localiza-
ción y grav~dad de los síntomas clínicos (3). En
general, el pronóstico de estos tumores es malo,
sobre todo en el caso de que se trate de una raza
grande (1, 3,11) o de que existan metástasis. En un
estudio, el tiempo medio de supervivencia obteni-
do fue de 22 semanas en perros con osteosarco-
mas de esqueleto axial, con una tasa de supervi-
vencia de un año del 26.3% (14). La alta tasa de
recurrencia y el alto riesgo de metástasis no con-
tribuyen a mejorar el pronóstico. Es probable que
con el avance de las técnicas quirúrgicas y de los
tratamientos antitumorales puedan ofrecerse en
un futuro mejores posibilidades terapéuticas para
los pacientes con estos tumores.

Es importante realizar una exploración neurológi-
ca completa en animales con cojeras cuyo orígen no
sea claramente ortopédico. De esta manera pueden
diagnosticarse enfermedades vertebrales o neuro-
musculares que de otra forma quedarían ocultas.

Osteosercoma vertebral con invasión de raíces nerviosas y médula espinal en un perro. JM Gorraiz et al. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, n" 2,1999.

apareciendo, por ejemplo, intramedular en una
proyección y extradural en otra. Además, el ede-
ma producido por una lesión extradural aguda
puede confundirse con una lesión intramedular (1).

En estos casos puede estar indicado recurrir a
otros tipos de diagnóstico por imagen como la
tomografía axial computadorizada o la resonancia
magnética nuclear. Afortunadamente, un buen
estudio mielográfico suele dar excelentes resulta-
dos en la mayor parte de las ocasiones.

La electro miografía y los estudios de velocidad
de conducción nerviosa pueden ser de ayuda en
casos como el que estudiamos, al permitir locali-
zar con mayor precisión los nervios afectados y su
grado de lesión.

El diagnóstico definitivo de este caso hubiera
requerido la realización de una exploración qui-
rúrgica de la zona mediante una laminectomía,
resección total del tumor si es posible, y la toma
de muestras para realizar un estudio histológico.
Una vez determinado el tipo de tumor existente,
pueden tomarse las decisiones terapéuticas nece-
sarias. Sin embargo, la sospecha de que el tumor
afectase también a la parte craneal del plexo bra-
quial empeora el pronóstico, ya que habría que
considerar también la amputación del miembro y
de las raíces nerviosas afectadas (1,15).

El tratamiento de los tumores vertebrales consis-
te en aliviar los síntomas de dolor o paresis me-
diante glucocorticoides (que ya no producían res-
puesta clínica en este caso) o mediante cirugía.
Desgraciadamente, la mayoría de los tumores ver-
tebrales no pueden extraerse en su totalidad, bien
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DIABETES INSÍPIDA CENTRAL EN UN PERRO.

M.B. Garcia, C.C. Pérez, M.A. Ríos,
M.J. Cano, M.l. Diez.

RESUMEN.

Se describe un caso de diabetes insípida central [DIC]
en un perro. Este caso es particularmente interesante
pues se observan modificaciones electrolíticas poco
habituales. En la discusión se comenta la posible
etiología del proceso, los hallazgos analíticos y el
procedimiento de diagnóstico elegido.

Palabras clave: Diabetes insípida; Protocolo
diaqnóstico; Poliuria/polidipsia.

INTRODUCCIÓN.
La diabetes insípida central [DIC] es un trastor-

no poliúrico originado por una insuficiencia de
hormona antidiurética [ADH], que dificulta la con-
centración urinaria y por tanto la conservación de
agua. Esta deficiencia puede ser absoluta o par-
cial. La deficiencia absoluta causa una severa diu-
resis e hipostenuria persistente, incluso coexis-
tiendo con una severa deshidratación (5).

La DIC se produce como resultado de cualquier
condición que lesione el sistema neurohipofisario
(destrucción de los lugares de secreción de ADH
o pérdida de las vías de transporte de la hormona
a la neurohipófisis). Las etiologías descritas son:
idiopática, traumática, neoplásica, defectos congé-
nitos e inflamación pituitaria (1,2,3,5,7,9,12,15, 17).

La DIC idiopática, es decir aquella en la que no se
puede identificar la causa, es la descrita con

Opto. Medicina Veterinaria.
Universidad de León.
Facultad de Veterinaria.
Campus de la Vegazana s/n.
24071 León.

ABSTRACT.

It is described a case of canine central diabetes
insipidus particularly interesting because is presented
with very unusual electrolytic abnormalities. The
etiology, the atypical electrolytic levels observed and
the diagnostic method used are discussed.

Key words: Diabetes insipidus; Diagnostic plan;
Polyuria/polydipsia.

mayor frecuencia, pudiendo presentarse en
perros de cualquier edad, sexo y raza.

Entre los procesos patológicos que pueden cursar
con un síndrome poliuria/polidipsia [PU/PD], la
DIC es uno de los que se presenta con menor fre-
cuencia. Por este motivo, cuando se presenta un
caso de PU/PD, antes de plantearnos el diagnósti-
co de una deficiencia de ADH, debemos evaluar
correctamente al animal para tratar de confirmar o
excluir las causas más frecuentes. En este sentido, el
protocolo diagnóstico propuesto por Feldman y
Nelson (1996) (5) resulta lógico (en cuanto a secuen-
cia de los procedimientos realizados) y efectivo (nos
obliga a obtener una serie de datos que facilitarán la
identificación del trastorno subyacente), llegando a
plantear el diagnóstico diferencial entre DIC, dia-
betes insípida nefrógena primaria (DINP) o poli-
dipsia primaria (PP) únicamente después de haber
excluido otros procesos de más frecuente presen-
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Tabla I. Resultados analítica sanguínea y bioquímica.

RBC (106/¡¡.1)
WBC (1Q3/¡¡.1)
Hb (g/dI)
Hto (%)
Calcio (mg/di)
Urea (mg/di)
ALAT (Ulli)
ASAT (Ulli)
Glucosa (mg/di)
Colesterol (mg/di)
Proteínas tot. (g/di)
Albúmina (g/di)
Sodio (mEqll)
Potasio (mEqll)

7,24
5,1

18
50

9,6
25
52,2
68,7

101
204

7
3,5

136
6

tación (insuficiencia renal cromca, insuficiencia
hepática, hiperadrenocorticismo, piómetra, dia-
betes mellitus, ... ).

El principal objetivo del presente trabajo fue
poner en conocimiento un caso de DIC en el que
se observaron alteraciones electrolíticas que pre-
viamente no habían sido relacionadas con la defi-
ciencia de ADH, además de mostrar la utilidad en
el diagnóstico de DIC de una prueba relativamen-
te sencilla de realizar, como es la valoración de la
respuesta al tratamiento con desmopresina.

CASO CLÍNICO.
Se presenta en la consulta un perro mestizo,

macho, de año y medio de edad y 9 Kg de peso;
su dueño señala que desde hace aproximadamen-
te un mes el animal orina y bebe mucho (más de
dos litros diarios). El estado general del animal era
bueno, sin signos de deshidratación y únicamente
se observó la pérdida de un ojo como consecuen-
cia de una pelea hacía unos tres meses.

Dado que el examen físico del animal no pro-
porcionó ningún dato relevante procedimos a con-
tinuar el protocolo diagnóstico siguiendo el esquema
propuesto por Feldman y Nelson (1996) (5).

En este caso, antes de determinar exactamente
la ingesta de líquidos, determinamos la densidad
urinaria mediante refractometría, obteniendo un
valor de 1,003 (orina hipostenúrica que confir-
maba la poliuria).

El análisis urinario con tira reactiva no demostró
ninguna otra alteración, así como tampoco el estu-
dio del sedimento urinario y el cultivo fue negativo.
Los datos obtenidos de la analítica sanguínea
(hemograma) y bioquímica (BUN, creatinina, glu-
cosa, ALAT, ASAT, colesterol, proteínas plasrnátí-

Tabla Il. Resultados prueba de estimulación con ACTH.

pre-ACTH post-ACTH

Cortisol (¡¡.g/dl)
Aldosterona (pg/ml)

4,6 [0,5 - 6]'
51 [2-96 r

10,1 [6 - 17]'
230 [146-519]'

'Valores de referencia (Feldman y Nelson, 1996).

Tabla III. Resultados obtenidos pre y post-tratamiento con desmo-
presina.

24/4/98 29/4/98

Nat [mEqllJ
K+ [mEqllJ
Na+/K+
Ingesta agua [11
Densidad

138
5,2
26,5
3,5
1.004

140
4,6
30,4
1
1.024

cas, sodio y potasio) se muestran en la Tabla 1.
Los resultados obtenidos mostraron una tenden-

cia a la hiponatremia e hipercaliemia, con una
relación Na/K de 22,6: 1. A la vista de estos
datos se solicitó al propietario la medida de la can-
tidad de agua ingerida por el animal durante dos
días, citándolo después para la realización de una
prueba de estimulación con ACTH. La ingesta de
agua del animal fue de 3,5 litros diarios, lo que
representa 388 ml/kg PV/día.

La prueba de estimulación con ACTH se realizó
a las 9 de la mañana, tomando una muestra de
sangre antes y una hora después de la administra-
ción de 0,25 mg de ACTH sintética", con el fin de
determinar los niveles de cortisol y aldosterona.

Puesto que la sospecha principal, en función del
valor de sodio y potasio plasmático, era un hipo-
adrenocorticismo (aunque clínicamente no existía
ningún indicio de deficiencia glucocorticoidea
pues el estado general del animal había sido per-
fectamente normal, excepto por el síndrome
PUlPO), ese mismo día se inició el tratamiento
del animal con fluorcortisona, administrando 0,1
mg/día'".

A pesar de que en los primeros días de trata-
miento con fluorcortisona la ingesta de agua dis-
minuyó ligeramente (3 litros/día), posteriormente
recuperó los valores iniciales. Durante ese tiempo
se recibieron los resultados de la prueba de esti-
mulación, obteniendo valores de cortisol y aldos-
terona pre y post-estimulación con ACTH com-
pletamente normales, lo que permitió excluir la
existencia de insuficiencia adrenocortical (Tabla II).

'" Nuvacthen depot, Padro, Barcelona
*" (Astonin Merck, Merck Farma y Química, Barcelona)
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Tabla IV. Procesos patológicos asociados a la presentación de síndrome poliuria/polidipsia.

DI Nefrógena adquirida
Piómetra

Hipercalcemia
Insuficiencia hepática

Hiperadrenocorticismo
Pielonefritis

Hipocaliemia
Hipoadrenocorticismo

Hipertiroidismo
Acromegalia

En este punto, y descartadas todas las demás
posibles causas de PU/PD, nos planteamos hacer
un diagnóstico diferencial entre DIC, diabetes insí-
pida nefrógena [DIN] o polidipsia primaria [PP].
Se procedió al diagnóstico en función de la res-
puesta del animal al tratamiento con desmopresi-
na (DDAVP) (5,14). para ello utilizamos minurin in-
tranasal" administrando 1 gota/ 12 horas en la
conjuntiva ocular, citando al animal a los 5 días de
iniciado el tratamiento para valorar la respuesta al
mismo.

Los resultados obtenidos a los cinco días de tra-
tamiento se muestran en la Tabla III. El propieta-
rio confirmó una marcada reducción de la ingesta
de líquidos con desaparición, según su aprecia-
ción, de la ansiedad que presentaba el animal por
el agua. Estos datos, unidos al incremento obser-
vado de la densidad urinaria (>50%), alcanzando
valores normales, nos permitieron concluir que se
trataba de una OlC.

Dado que la poliuria presentada por el animal
suponía un problema para sus propietarios se
continuó con la administración de desmopresina,
realizando una revisión a los tres meses en la que
pudimos apreciar total normalidad tanto en el
estado clínico del animal como a nivel del meta-
bolismo hidrosalino.

Actualmente, un año después del diagnóstico, el
animal continúa recibiendo el tratamiento con
normalidad y manteniendo una excelente calidad
de vida.

DISCUSIÓN.
La primera consideración ante un animal sospe-

choso de padecer un síndrome PU/pO es confir-
mar que realmente existe. Para ello podemos basar-

* (Ferring, Madrid)

O! Nefrógena primaria (congénita)
Diabetes insípida centra!

Diuresis osmótica
D.mellitus

Glucosuria renal primaria
Insuficiencia renal crónica
Diuresis postobstructiva

Polidipsia primaria
Lavado medular renal

Yatrogénica

nos en los datos obtenidos de la historia clínica,
determinación de la densidad urinaria (orina
hipo/isostenúrica) y, si es necesario, solicitar del
propietario la cantidad de agua ingerida a lo largo
de varios días en su ambiente habitual (5). Con-
sideramos polidipsia una ingesta de agua superior a
100 ml/kg PV/día, y poliuria una producción de
orina superior a 50 ml/kg PV/ día (10).

En el presente caso la obtención de una orina
hipostenúrica (densidad 1.003) confirma la exis-
tencia de poliuria; aún así se solicitó del propieta-
rio la cuantificación de la ingesta de líquidos, fun-
damentalmente para poder valorar más tarde la
respuesta al tratamiento.

Una vez confirmada la existencia del síndrome
PU/pO se decidió seguir el protocolo diagnóstico
propuesto por Feldman y Nelson (1996) (5), sin
excluir en principio ninguno de los procesos pato-
lógicos que pueden estar implicados en la apari-
ción de este síndrome, a pesar de que, teniendo
en cuenta la densidad urinaria «1,005), era un
firme candidato a padecer DI, PP o hiperadreno-
corticismo (5).

Son muchas las causas potenciales de PU/pO en
el perro (Tabla IV) y una de las menos frecuentes
es la DIC, por tanto la aproximación al diagnósti-
co debe iniciarse tratando de confirmar o excluir
las causas más frecuentes. Para ello es necesario
un examen físico exhaustivo, urianálisis completo
(diabetes mellitus, glucosuria renal, pielonefritis),
hematología (pielonefritis, piómetra), bioquímica
(diabetes mellitus, insuficiencia renal, insuficiencia
hepática e hipercalcemia), electrólitos séricos
(hipocaliemia, insuficiencia adrenocortical) y, en el
caso de que alguno de los resultados lo sugiera,
radiografía y/o ecografía abdominal para tratar de
identificar piómetra, hiperadrenocorticismo, insu-
ficiencia hepática y fallo renal crónico (5).

En este caso, el examen físico y las analíticas san-
guínea y urinaria no consiguieron evidenciar ningu-
na alteración, a excepción de los electrólitos séri-
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I
estrecha del animal y es costoso, especialmente si
determinamos la osmolaridad plasmática y urina-
ria y valoramos ADH, y que necesita hospitaliza-
ción del animal, pues puede prolongarse más de
24 horas (5, 14). Otro procedimiento diagnóstico
disponible es valorar la respuesta a la administra-
ción de desmopresina (5, 16); se trata de un méto-
do menos sofisticado y sensible, pero puede mos-
trarse útil en aquellos casos en los que la hospita-
lización, necesaria en la prueba de privación de
agua modificada, no sea factible y contemos con
la colaboración del propietario.

La utilización de desmopresina en el tratamien-
to se debe a que se trata de un análogo sintético
de la vasopresina que posee un potente efecto
antidiurético pero un mínimo efecto vasopresor, y
que además se muestra más resistente a la degra-
dación que la hormona natural, siendo por tanto
su efecto más prolongado (entre 8 y 24 horas en
función del individuo) (8,11).

Siempre que intentemos el diagnóstico basándo-
nos en la respuesta al tratamiento con desmopre-
sina, hemos de tener en cuenta que debemos pre-
venir al dueño para que vigile atentamente duran-
te esos días el comportamiento de su mascota,
prestando especial atención a una disminución de
la producción de orina con mantenimiento de la
ingesta de líquidos (en caso de Pf'), puesto que
puede llevar a una intoxicación por agua.

El hecho de tratar al animal durante 5 días antes
de valorar la respuesta al tratamiento se debe a
que el lavado medular, tras un periodo de PUlPO,
impide que un animal con DIC total o parcial pro-
duzca una orina concentrada después de sola-
mente 1 ó 2 administraciones de desmopresina.

La observación en ese momento de una marca-
da reducción de la ingesta de líquidos, unida a un
incremento superior a un 50% de la densidad uri-
naria, permiten concluir con firmeza que se trata
de DIC (2,5,16), tal y como ocurre en este caso. La
obtención de una respuesta moderada excluye
una DIC total y el diagnóstico sería compatible con
DIC parcial o hiperadrenocorticismo (5). En el caso
de una DIN no se observa respuesta a la adminis-
tración de ADH, si bien una ligera respuesta se
puede producir usando dosis muy altas (13). En
cuanto a los animales afectados de PP, se puede
apreciar una ligera reducción de la ingesta de
agua y de la producción de orina, puesto que la
hipoosmolalidad plasmática crónica, secundaria a
la elevada ingestión de líquido, tiende a inhibir la
producción de ADH (5).

En función de los resultados obtenidos podemos
concluir que la valoración de la respuesta del ani-
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cos. La detección de hiponatremia e hipercaliemia
con una relación Na:K de 22,6: 1, valor sustancial-
mente inferior al límite propuesto por Feldman y
Nelson (1996) de 27: 1 (4) Y muy similar a los valo-
res frecuentemente descritos en el hipoadrenocor-
ticismo, nos llevó a considerar necesaria la realiza-
ción de una prueba de estimulación con ACTH,
aun cuando el animal no presentaba otros signos
clínicos asociados al hipoadrenocorticismo (vómi-
tos, diarrea, anorexia, debilidad).

La inclusión de la determinación de aldosterona
en la prueba de estimulación por ACTH se debió
a que, aunque lo normal es que se use únicamen-
te el valor de cortisol pre y post-estimulación para
valorar la función de toda la corteza adrenal, el
nivel de cortisol plasmático no tiene por qué refle-
jar los niveles circulantes de aldosterona y, al
menos teóricamente, la determinación de aldoste-
rona tras la administración de ACTH podría pro-
porcionar información que contribuyera a dife-
renciar el hipoadrenocorticismo primario (aldoste-
rona y cortisol reducidos) del secundario, debido a
deficiencia de ACTH (aldosterona normal, corti-
sol reducido) (6). Hay que tener en cuenta que los
niveles de aldosterona circulante en el hombre se
ven afectaçlos por la posición del individuo y por
la ingesta reciente de sodio, factores que son difí-
ciles de controlar en medicina veterinaria y que
reducen la fiabilidad de su determinación.

Los estudios realizados por Feldman y Nelson
(1996) (4) (prueba de estimulación con ACTH, con
determinación también de aldosterona plasmáti-
ca) en 32 perros sanos, 15 con hipoadrenocorti-
cisma primario y alteraciones electrolíticas (hiper-
caliemia e hiponatremia), 2 con hipoadrenocorti-
cisma primario sin alteraciones electrolíticas y 2
con hipoadrenocorticismo secundario, no consi-
guieron demostrar la capacidad discriminatoria
esperada, hecho que, a su modo de ver, podría
tener relación con el escaso número de casos
estudiados (4), lo que justificaría la inclusión de la
aldosterona en la prueba de estimulación con
ACTH en los casos en que se sospeche deficien-
cia adrenocortical.

En este caso los resultados de la prueba de esti-
mulación con ACTH permiten excluir definitiva-
mente la deficiencia adrenocortical, por lo que el
siguiente paso es el diagnóstico diferencial entre
DIC, DIN primaria (pues las causas posibles de
DIN secundaria ya han sido descartadas) o PP.

El método ideal para hacer el diagnóstico dife-
rencial entre estos tres procesos es la prueba de
restricción de agua modificada; sin embargo, es
un método que requiere una monitorización
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mal al tratamiento con desmopresina puede resul-
tar muy útil para confirmar o descartar la existen-
cia de DIC, siempre que se haya realizado previa-
mente el estudio que permita excluir las causas de
PUlPO no relacionadas con la ADH, y sólo en el
caso de que los resultados del tratamiento no pudie-
ran confirmar el diagnóstico de DIC, consideraría-
mos la realización de la prueba de privación de
agua modificada para tratar de identificar deficien-
cias parciales, DIN o PP. En todo caso, es impor-
tante tener en cuenta que para someter al animal al
tratamiento con desmopresina como método diag-
nóstico, debemos contar con la colaboración abso-
luta del propietario y con la posibilidad de que el
dueño controle estrechamente a su mascota duran-
te esos días, pues de otro modo la interpretación de
los resultados puede resultar complicada.

En cuanto a las modificaciones electrolíticas
observadas en estos animales, hemos de resaltar
que no son frecuentes. Los valores de natremia y
caliemia en los animales afectados de DIC, DIN y
PP suelen ser normales, puesto que el eje renina-
angiotensina-aldosterona consigue mantener la
homeostasis electrolítica. Las modificaciones des-
critas en la literatura son moderada hiponatremia
(140-144 mEq/l) e hipocaliemia (3,8-4 mEq/l) o
hipernatremia (159-165 mEq/l) e hipercaliemia
(5,4-5,9 mEq/l) (5) como consecuencia de deshi-
dratación en los animales que sufren una restric-
ción en el acceso al agua. De hecho, un animal
afectado de DI que sea incapaz de beber puede
sufrir deshidratación hipertónica con hipernatre-
mia severa y aparición de signos neurológicos;
éste es uno de los motivos por los que la prueba
de privación de agua como procedimiento diag-
nóstico no esté exenta de complicaciones y deba
ser realizada bajo una estrecha monitorización.

A pesar de que estas modificaciones electrolíti-
cas (hiponatremia e hipercaliemia) no hayan sido
previamente descritas en los casos de DIC, pare-
ce obvio que esta alteración debe tener relación
con la deficiencia de ADH, pues se pudo com-
probar su normalización tras el tratamiento con
desmopresina, más aún si tenemos en cuenta que

el tratamiento con mineralocorticoides no consi-
guió normalizar estos valores.

En cuanto al pronóstico, los estudios realizados
a largo plazo en animales afectados de DIC de-
muestran que el pronóstico es variable depen-
diendo de la etiología del proceso. Cuando la DIC
tiene origen idiopático o congénito la expectativa
de vida del animal es buena, tanto con tratamien-
to como en ausencia del mismo y hay que tener
en cuenta que el tratamiento con desmopresina
presenta la desventaja de ser caro. Sin tratamien-
to, estos animales pueden tener una buena calidad
de vida siempre que dispongan de agua ad libi-
tu m, con el condicionante de que pueden sufrir
una grave deshidratación si les falta agua durante
pocas horas, o bien si se ven afectados por cual-
quier proceso que curse con vómito o diarrea.

Cuando la etiología del proceso es tumoral, el pro-
nóstico es desfavorable y en estos casos, aunque el
animal no presente signos neurológicos (ataxia, ata-
ques, cambios en el comportamiento) en el momen-
to del diagnóstico, suele desarrollarlos meses des-
pués, siendo éste un signo de mal pronóstico.

En el presente caso, tras un año de tratamien-
to, no se ha observado ningún signo neurológi-
ca, lo que unido a la edad del animal en el
momento del diagnóstico (1,5 años) le hace can-
didato a una DIC idiopática o congénita. Según
señala la literatura, el único dato capaz de pre-
decir la presentación o no de signos neurológi-
cos asociados a un proceso tumoral es la edad
del animal en el momento del diagnóstico, de
modo que el pronóstico es mucho más favorable
en animales jóvenes que en animales viejos
(seguramente asociado a diferencias en la etiolo-
gía) (9). En estos últimos estaría recomendada la
realización de resonancia magnética o tomogra-
fía axial computadorizada para tratar de identifi-
car alguna masa en la región pituitaria, al menos
si existe la posibilidad de someter al animal a tra-
tamiento (radioterapia) (16), pues cuanto menor
sea el tamaño de la masa, es decir, cuanto antes
la identifiquemos, mayores son las posibilidades
de éxito del mismo.
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