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J.C. Jiménez • A. Barneto • E. Rey
RESUMEN:
Se describe un caso clínico con esta patología, aprovechando
para hacer una revisión sobre la fisiopatología que provoca el
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E DIT O R I A L

EL FUTURO DE NUESTRA REVISTA

En 1981 se publicaba el primer
número de la "Revista de la Aso-
ciación Veterinaria Española de
Especialistas en Pequeños Ani-
males" que, dirigida en aquel
momento por Francisco Javier
Séculi Palacios, era el nombre
que adoptó en su primer perio-
do. Desde entonces se ha ido
publicando regularmente hasta
nuestros días, cambiando en
ocasiones de formato y también
de nombre. Decía Javier Séculi
en el editorial del primer núme-
ro que la revista de AVEPA debía
ser el órgano público de expre-
sión de la vitalidad de la Asocia-
ción, que su objetivo era "tener
al día los conocimientos de nues-
tra especialidad" y estimulaba a
"cualquier tipo de colaboración
de los socios".

En esta primera etapa se reco-
gían artículos originales, así
como resúmenes de cursos y
congresos internacionales y
otras secciones fijas. En estos
últimos años, la revista fue enfo-
cándose mas a la publicación
por parte de los socios, de sus
experiencias en forma de casos
clínicos, estimulando la utiliza-
ción de protocolos correctos así
como una presentación de los

casos siguiendo las pautas que
se utilizan a nivel internacional.

Es indudable que, en general,
ésta estrategia ha dado sus frutos
y sin ninguna duda ha contribui-
do en cierta medida, a mejorar el
nivel científico de nuestros socios.

Pero también en el primer edito-
rial nos decía Javier: "La revista
de AVEPA nace consciente de
que ha de ser de utilidad". Evi-
dentemente ha sido de gran uti-
lidad lo hecho hasta ahora, pero
los tiempos cambian y las cir-
cunstancias también lo hacen.
La Asociación tiene ya muchísi-
mos socios y no todos ellos tie-
nen la facilidad de disponer de
buenos casos para poder publi-
car, ya que, además el nivel cien-
tífico de los trabajos, ha ido
mejorando paulatinamente y no
resulta fácil actualmente, poder
comunicar algo nuevo.

Pues bien, si el estimular el buen
hacer y la profesionalidad va a
seguir siendo uno de los motivos
principales de AVEPA, lo cierto
es que en el momento actual
necesitamos también una revista
científica, lo suficientemente
atractiva para interesar a nucs-
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tras socios y que pueda compe-
tir en un mercado que ya no es
como hace 18 años, donde
prácticamente, salvo la suscrip-
ción a revistas extranjeras, la
revista de AVEPA era la única
posibilidad de reciclaje para los
clínicos de pequeños animales
en España y en español.

Por todo ello, hemos pensado en
reestructurar nuestra revista de
nuevo, y para ello se ha elaborado
un proyecto, conjuntamente con
el Comité Científico y se ha nom-
brado a un director semi-profesio-
nal de la revista, MiguelVilafranca
quien será, juntamente con algu-
nos miembros del Comité, res-
ponsable de la nueva edición.

Desde hace unos meses se está
trabajando en dicho proyecto y
creemos que en el plazo de un año
puede empezar a dar sus frutos.

Desde aquí queremos estimular a
todo el equipo para que con su
indudable esfuerzo consiga: aque-
llo que todos deseamos, ser verda-
deramente útiles a nuestros socios.

Dr. Francisco Florit
Presidente de AVEPA
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CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE:
CASO CLÍNICO.

J. C. Jiménez de la Puerta*,
A. Bameto Carmona**, E. Rey Valls*.

RESUMEN.

La persistencia del conducto arterioso con flujo
izquierdo-derecho es una de las patologías cardíacas
congénitas más frecuentes en el perro y con un
tratamiento quirúrgico totalmente resolutivo. En el
presente trabajo se describe un caso clínico con esta
patología, aprovechando para hacer una revisión
sobre la fisiopatología que provoca el fallo en el cierre
del conducto y los métodos diagnósticos para
confirmar su existencia, así como de la cirugía y las
posibles complicaciones de la misma.

Palabras clave: Conducto arterioso persistente;
Cardiopatía congénita; Doppler.

INTRODUCCIÓN.
Durante la vida fetal, la sangre rica en oxígeno

procedente de la placenta vía cava caudal llega a
la aurícula derecha y, desde allí, la mayor parte,
debido a la presencia del tubérculo intervenoso,
atraviesa el foramen oval y pasa a la aurícula
izquierda, ventrículo izquierdo y aorta; a través del
tronco braquiocefálico y subclavia izquierda se irri-
ga la cabeza y extremidades anteriores. Después,
la sangre proveniente de estos lugares regresa a la
aurícula derecha mediante la vena cava craneal.
De nuevo, el tubérculo intervenoso juega un papel
importante para dirigir esta sangre pobre en oxí-
geno hacia la válvula tricúspide, al ventrículo dere-
cho y al tronco pulmonar. Aquí, la sangre va a
encontrarse con una gran resistencia vascular,
motivada por el colapso de los pulmones y tam-
bién por la baja POz que va a contribuir a la vaso-
constricción del lecho vascular pulmonar; por
ello, se dirigirá a través del conducto arterioso
hacia la aorta (inmediatamente posterior a la sali-

* Centro de Diagnóstico Cardiológico.
Clínica Veterinaria Manzanares.
P.o Virgen del Puerto, 9.
28005 Madrid.
**Clínica Veterinaria Ginzo de Limia.
Ginzo de Limia, 33.
28029 Madrid.

ABSTRACT.

The patent ductus arteriosus with left to right flow is
one of the most frequent congenital heart diseases in
the dog, but with a surgical treatment that produces a
total recovery. In the present work, a clinical case of
this kind is described, along with a review of the
physiopathology that causes the failure in the closing
of the duct and the diagnostic methods to confirrn its
existence, together with the surgery and possible
complications that may arise.

Key words: Patent ductus arteriosus; Congenital
heart disease; Doppler.

da del tronco braquiocefálico y subclavia izquier-
da) que, debido a encontrarse en esos momentos
conectada a la circulación placentaria, es un siste-
ma de baja resistencia vascular (39) (Figs. 1 y 2).

Por lo tanto, durante el período fetal, solamente
una parte de sangre de la arteria pulmonar (sobre un
12%) va a llegar a los pulmones, mientras que el
resto atravesará el conducto arterioso para unirse a
la sangre proveniente del ventriculo izquierdo (8).

Después del nacimiento y al desaparecer la cir-
culación placentaria, las resistencias vasculares sis-
témicas aumentan hasta diez veces, mientras las
resistencias del lecho pulmonar, a consecuencia de
la expansión pulmonar y de la vasodilatación pro-
ducida por el aumento de la paz, disminuyen a la
mitad. Esto tiene por consecuencia, por un lado,
un aumento de la presión en la aurícula izquierda
de 3 a 4 mm Hg con relación a la derecha, que se
mantendrá durante toda la vida y que hará que la
válvula del foramen oval ocluya dicho foramen
impidiendo el paso de sangre desde la aurícula
derecha a la izquierda (19), y, por otro lado, el
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Fig. 1. Esquema de circulación fetal, en el que se muestran los porcentajes
sanguíneos que en todo momento recorren las diferentes estructuras anatómi-
cas; basado en el esquema de Dawes (10).

Fiq., 2. Pieza anatómica correspondiente a un cachorro de cuatro días. Se
han cortado longitudinalmente las venas cavas craneal y caudal, y dorsolate-
ralmente el atrío derecho, mostrando cómo la disposición del tubérculo inter-
venoso (TI) puede desviar el flujo hacia la válvula tricúspide (VT) y foramen
oval (Fa) respectivamente.

aumento de la presión en aorta hará que en las
horas siguientes al nacimiento cese el flujo a través
del conducto arterioso, y se dirija la sangre hacia el
sistema pulmonar, de más baja presión (43). Este
cierre fisiológico va a llevar, en los días o semanas
posteriores, a un cierre anatómico motivado en un
principio por la contracción del abundante múscu-
lo liso de la pared del conducto (posiblemente por
el aumento en la concentración de prostaglandinas
locales (22, 29) Y de la P02 de la sangre circulante (9))

y después por cambios histológicos (trombosis,
proliferación de la íntima y fibrosis) que lo trans-
formarán en el ligamento arterioso (7, 35).

El fallo en el cierre del conducto arterioso es una
cardiopatía congénita en la que se ha demostrado
una transmisión poligénica (33,35).

El defecto genético se localiza en la histodife-
renciación del conducto con una disminución en
el número y un mal ordenamiento de las células
del músculo liso de la lámina media, asociado con

Fig. 3. Pieza anatómíca que nos muestra un conducto arterioso persistente
(CAP) y su relación con las estructuras adyacentes: tronco pulmonar (TP), arte-
ria pulmonar izquierda (API), tronco braquiocefálico (TBC), subclavia izquier-
da (SI)y aorta.

un incremento de fibras elásticas, ocurriendo un
fallo en la normal separación de las células endo-
teliales desde la lámina elástica interna y la expan-
sión de la región subendotelial que produce el
"almohadillado" de la íntima que precede al cierre
normal (25, 35).

El defecto es graduado, variando el tamaño del
lumen desde un pequeño canal con escasa signifi-
cación hemodinámica a un amplio vaso con diá-
metro similar al de la aorta ascendente (Fig. 3);
también puede ocurrir una incompleta expresión
del defecto al producirse el cierre del conducto
cerca de la arteria pulmonar y queda abierto en el
resto de su longitud y formando un divertículo en
la aorta (Diverticulo dueta!) (34, 35).

El sexo parece ser un factor predisponente,
dando las estadísticas una mayor predominancia a
las hembras (30,33,35,43).

Esta cardiopatía congénita, conocida como con-
ducto arterioso persistente (CAP), es una de las
más frecuentemente hallada en perros (30,33,43),

siendo las principales razas predispuestas son:
Caniche enano, Cocker spaniel, Collie, Shetland,
Pomerania, Pastor alemán, Setter irlandés,
Chihuahua, Maltés y Yorkshire terrier (25,43).

Fisiopatología (Fig. 4).
Como hemos mencionado anteriormente, en

circunstancias normales, después del nacimiento,
el aumento de la resistencia sistémica es muy
importante, lo que hace que la presión aórtica
supere a la presión en la arteria pulmonar duran-
te todo el ciclo cardíaco; esto ocasiona que, si se
produce un defecto en el cierre del conducto, se
establezca un flujo constante de sangre desde la
aorta a la arteria pulmonar; a este defecto se le
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Fig. 4. Fisiopatologia y principales signos clínicos en el conducto arterioso
persistente.

denomina CAP izquierdo-derecho, y es el caso
más comúnmente encontrado. Solamente cuando
existe un problema sobreañadido que mantiene la
resistencia vascular pulmonar fetal, la presión en
la arteria pulmonar se aproxima o excede a la
presión aórtica, y da como resultado una comuni-
cación bidireccional o un CAP derecho-izquierdo
(37). Este último caso es extremadamente raro en
perros y tanto su fisiopatoloqia como su manejo
terapéutico son totalmente diferentes al CAP
izquierdo-derecho, por lo que no serán objeto de
estudio en este trabajo.

La sangre que atraviesa el CAP tanto en sístole
como en diástole, que está relacionada de forma
directa con la diferencia de presión de las dos circu-
laciones y el diámetro del conducto, crea una sobre-
carga de volumen en la circulación pulmonar (hasta
2 ó 3 veces más el volumen normal (27)) y una
importante sobrecarga diastólica de la aurícula y
ventrículo izquierdos; esto determina, a su vez, un
aumento de la respuesta contráctil de este ventrícu-
lo (leyde Starling) que lleva a mantener el gasto car-
díaco, al menos en condiciones de reposo (8,43).

Esta sobrecarga diastólica crónica conduce a la
dilatación atrial y ventricular izquierda, activándo-
se mecanismos compensatorios como el aumento
de la frecuencia cardíaca y del volumen de reten-
ción orientados a mantener un flujo sanguíneo
corporal suficiente (43).

La dilatación del anillo valvular mitral puede ser
una consecuencia de la importante dilatación auri-
culoventricular izquierda, y se produce regurgita-
ción mitral y signos de insuficiencia cardíaca (8).

El exceso de volumen de retención, la declina-
ción de la contractibilidad miocárdica debida a la
sobrecarga crónica de volumen y la aparición de
arritmias a consecuencia de la dilatación auriculo-
ventricular contribuirán al fallo cardíaco congesti-
vo (43).

La pérdida diastólica de sangre a la arteria pul-
monar causa una caída mayor de lo normal de la
presión aórtica diastólica. Dado que la presión
aórtica sistólica es normal o superior (debido al
aumento del volumen sistólico), la presión de
pulso (diferencia entre las presiones sistólicas y
diastólicas) estará aumentada (8, 43).

Los flujos turbulentos originados en aorta y pul-
monar, ocasionados como consecuencia del paso
de sangre a través del CAP, pueden producir dila-
tación de estas estructuras.

También se ha descrito el desarrollo de endo-
carditis infecciosas en perros con defectos congé-
nitos cardíacos asociados a daños endoteliales
inducidos por la turbulencia sanguínea y el efecto
Venturi (17).

CASO CLÍNICO.
Un cachorro hembra de raza West Highland

white terrier de dos meses y medio de edad acu-
dió a nuestra consulta. Sus propietarios le habían
detectado un roce continuo al palpar la zona del
tórax. Su aspecto y condición eran normales, así
como las mucosas y el tiempo de llenado capilar.
La frecuencia cardíaca era de 130 ppm. La pal-
pación del pulso femoral era normal, con unas
presiones arteriales sistólica y diastólica de 140 y
60 mm Hg respectivamente.

La auscultación pulmonar no presentaba ruidos
anómalos. La frecuencia respiratoria era normal.
En la palpación cardíaca se confirmó un th rili
intenso muy difuso por todo el hemitórax izquier-
do que irradiaba hacia el derecho. La auscultación
cardíaca puso en evidencia un soplo continuo en
área de base izquierda con ocultación de R2; el
soplo también se auscultaba en carótidas, si bien
con una intensidad menos marcada. Igualmente
podía apreciarse un galope de tres tiempos en
hemitórax derecho, en concreto en el área de
punta.

Las radiografías realizadas mostraron desplaza-
miento dorsal de la tráquea en proyección L-L
derecha (Fig. 5) y un desplazamiento hacia la
derecha de los bronquios principales en proyec-
ción V-O (Fig. 6). En esta última también pudimos
apreciar uno de los signos patognomónicas del
CAP: la aparición de tres abultamientos ("signo
de las tres jorobas"), correspondientes al creci-
miento de la aorta descendente, la arteria pulmo-
nar principal y la aurícula izquierda. En las suce-
sivas radiografías realizadas en el caso, se fue
apreciando un paulatino agrandamiento de la
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silueta cardíaca por dilatación izquierda consecuti-
va a una sobrecarga de volumen. Al mismo tiem-
po se fue observando un aumento de la imagen
vascular pulmonar. En nuestro caso nunca llegó a
desarrollarse congestión pulmonar, lo que explica
la ausencia de signos radiológicos de edema.

Los electrocardiogramas realizados se mantuvie-
ron siempre dentro de los límites de la normali-
dad. En el primero de ellos, el crecimiento de
corazón derecho es el hallazgo más relevante;
esto es lógico habida cuenta de la temprana edad
a la que se diagnosticó, cuando el predominio del
corazón derecho aún es muy manifiesto. Los pos-
teriores mostraron un patrón evolutivo de predo-
minancia del lado izquierdo del corazón.

Se realizó un fonocardiograma en la base izquier-
da, en el que se pudo apreciar un soplo continuo
muy evidente que presentaba su punto de máxima
intensidad en la zona de coincidencia del segundo
ruido cardíaco (R2), el cual no era visible (Fig. 7).

Mediante la ecocardiografia bidimensional
(modo B), y por medio de un corte paraesternal
derecho de eje largo, se puso de manifiesto la
existencia de dilatación del ventrículo izquierdo.
Se realizó también un estudio de la morfología de
todo el septo interventricular, septo interauricular
y aurícula izquierda sin que existiera ninguna otra
anomalía en estas estructuras. En corte paraester-
nal derecho de eje corto a nivel de tronco pulmo-
nar, optimizado para visualizar la aorta descen-
dente, se pudo apreciar una discontinuidad en la
sección de este tramo aórtico en su contacto con
la arteria pulmonar (Fig. 8), que podía correspon-
der, como se confirmó posteriormente con
Doppler color, al CAP.

El estudio del modo M a nivel de cuerdas tendi-
nosas, efectuado desde un corte paraesternal
derecho de eje corto, permite realizar todas las
medidas necesarias para poder valorar la funcio-
nalidad del miocardio del ventrículo izquierdo. Se
obtuvieron los datos que se reflejan en la Tabla 1.

En corte paraesternal derecho de eje corto a
nivel del tronco pulmonar, utilizando un mapeo de
flujos de color (Doppler color), se observa imagen
en mosaico correspondiente a un flujo turbulento
a nivel de la arteria pulmonar principal (Figs. 9 y
10). Realizando Doppler continuo se obtiene un
flujo continuo, tanto en sístole como en diástole,
compatible con la presencia del conducto arterio-
so persistente izquierdo-derecho (Fig. 11).

El estudio de flujos a nivel de la válvula mitral,
realizado en corte paraesternal izquierdo apical de
cuatro cámaras, demostró que no existía regurgi-
tación mitral.

Tabla I.

Caso clínico Normal (4 kg)

DVld 31,4 mm 22,7-27,9 mm
DVIs 21,6 mm 14,9-16,4 mm
SIVd 6,3mm 5,2 -6,2 mm
SIVs 10,7 mm
PPd 5,8mm 4,2-5,5 mm
PPs 8,4 mm
Als 15,9 mm 12,3-14,4 mm
AOd 15,3 mm 12,8-15,4 mm
ES 4,9mm 0-5 mm
FA 31% 30,7±7,6%
FE 60% 60,8±7%
ENG. SEPT 68% 56±19%

DVI: Diámetro ventricular izquierdo
SIV: Espesor del tabique interventricular
PP: Espesor de la pared libre del ventriculo izquierdo
Al: Diámetro auricula izquierda
AO: Diámetro aórtico
ES: Distancia desde válvula mitral a tabique interventricular
FA: Fracción de acortamiento
FE: Fracción de eyección
ENG. SEPT: Porcentaje de engrosamiento del septo
d: Diástoles: Sístole

Por lo tanto, se confirmó el diagnóstico de CAP
izquierdo-derecho sin presencia de signos de insu-
ficiencia cardíaca y se propuso a los propietarios
la realización de la intervención quirúrgica, a lo
que accedieron.

Cirugía.
El objetivo de la intervención es la ligadura del

conducto para interrumpir el flujo de sangre anó-
malo y restablecer las presiones y las funciones
miocárdicas normales (5). Basándonos en la histo-
ria clínica y los controles prequirúrgicos realiza-
dos, se consideró que el estado del paciente era
estable, por lo que no fue necesario realizar nin-
gún tratamiento previo a la cirugía.

Tras un ayuno de doce horas, el protocolo anes-
tésico que se realizó fue el siguiente:

Lapreanestesia se realizó con maleato de ace-
promacina (0,1 mg/kg 1M)y glicopirrolato (0,01
mg/kg SC).

La inducción fue con fiopental sódico al 1,25%
a dosis de 12 mg/kg IV. Se utilizó un suero glu-
cosado al 5% como fuente de fluidos durante la
cirugía. Se procedió a la intubación con un tubo
endotraqueal de baja presión del nº 5,5, conec-
tando al paciente a un circuito anestésico circular
con reabsorción de COz.

Para el mantenimiento anestésico se empleó ha-
lotano a una concentración del 2-%.
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Fig. 5. Radiografía en proyección laterolateral derecha que presenta sobree-
levación traqueal y aumento de la silueta cardíaca en área de proyección de
arco aórtico y aurícula izquierda.

Fig. 6. Radíografía
en proyección ven-
trodorsal que pone
de manifiesto el au-
mento de la silueta
cardiaca en área de
proyección de aorta,
tronco pulmonar y
auricula izquierda;
"signo de las tres
jorobas".

Fig. 7. Registro fonocardiográfíco; se aprecia soplo continuo con oculta-
miento de R2, que debe encontrarse aproximadamente en la zona de mayor
intensidad del soplo.

Fig. 8. Ecocardiografía en modo B. Corte paraesternal derecho de eje corto
a nivel de arteria pulmonar, optimizado para visualizar aorta ascendente,
aorta descendente y tronco pulmonar (TP). Este corte no siempre puede
visualizarse, debido a la interposición pulmonar. La falta de estructuras eco-
génicas entre aorta descedente y tronco pulmonar (asteriscos) nos indica la
posible localización del conducto arterioso persistente (D).

Fig. 9. Mapeo de flujos en color (Doppler color) en el mismo corte ecocar-
diográfico de la fig. 8. Durante la sistole se puede apreciar un flujo azul a tra-
vés del tronco pulmonar y la aorta descendente, que es el flujo normal sistóli-
co en estas estructuras. Al mismo tiempo, dorsalmente a este flujo azul, vemos
un flujo en "mosaico de color" que se corresponde con el flujo turbulento a
traves del CAP.

Fig. 10. Mapeo de flujos en color (Doppler color) en el mismo corte ecocar-
diográfico de la figura 8. Durante la diástole no apreciamos, lógicamente, flu-
jos fisiológicos ni en tronco pulmonar ni en aorta descendente, pero seguimos
obteniendo un flujo en "mosaico de color" que es el flujo continuo a través del
CAP.
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Fig. 11. Doppler continuo, realizado sobre el corte de la fig, 8 Y sobre el
mapeo de flujos en color que pone en evidencia el flujo continuo (sistólico-dias-
tólico) a través del tronco pulmonar. Prueba definitiva para la confirmación de
la presencia del CAP,

Una vez el paciente estaba dormido se le colocó
en decúbito lateral derecho, posición en que se
iba a realizar la cirugía, elevando el tórax con una
toalla enrollada debajo del mismo para curvados
y, así, abrir mejor los espacios intercostales
izquierdos. A continuación, se procedió a la lim-
pieza estéril del campo quirúrgico.

La incisión se realiza sobre el 4º espacio inter-
costal izquierdo, extendiéndola desde el ángulo
caudal de la escápula hasta el nivel de la unión
costocondral. Se secciona el músculo latissimus
dorsi y se profundiza mediante disección roma a
través de los grupos musculares del serrato ventral
para así exponer los músculos intercostales. El
abordaje de la cavidad torácica se realiza al incidir
sobre dichos músculos siguiendo la línea craneal
de la quinta costilla y muy cerca de ella (6).

Se mantuvo al paciente en ventilación espontá-
nea hasta el momento de entrar en la cavidad
torácica. Previamente a instaurar la ventilación
asistida, se utilizó besilato de atracurio para pro-
ducir relajación muscular a dosis de 0,3 mg/kg,
administrando la mitad de esta dosis en forma de
bolo rápido intravenoso, y el resto, pasado un
minuto, de forma más lenta. La ventilación con
presión positiva intermitente (VPPI) se mantuvo a
una frecuencia de 12 rpm y presiones intraalveo-
lares, con tórax abierto, entre 20-30 cm/H20,
que disminuyeron a 10-20 cm/H20 cuando se
cerró la toracotomía.

Realizamos la incisión de la pleura y colocamos
compresas de gasa humedecidas con suero fisio-
lógico templado protegiendo los bordes craneal y
caudal de la toracotomía. Para obtener un campo

Fig. 12. Esquema quirúrgica, Basada en el esquema de Henderson y Jackson
1201:

a) Relación del CAP (conducto arterioso persistente) con las diferentes estruc-
turas anatómicas: nervio vago (v), aorta (Ao), tronco pulmonar (TP), auricula
izquierda (Aí), esófago (Es), nervio cardiaco (el, nervio recurrente laringeo (r).
b) Paso de la doble ligadura medial a la aorta, y craneal, al CAP,
c) Paso de la doble ligadura caudal al CAP,
d) Verificación de la situación de las ligaduras previa al anudado,

quirúrqico amplio que nos permita trabajar con
comodidad es imprescindible aplicar un retractar
auto estático de Finochietto sobre ambos bordes
de la incisión (12). Se retraen caudalmente los lóbu-
los apical y cardíaco del pulmón izquierdo ayu-
dándonos con compresas humedecidas.

Las estructuras que debemos tener en cuenta en
la cirugía del CAP son (Fig. 12a):

La aorta, el área más dorsal en la que vamos a
trabajar. Se localiza como un semicilindro con
recorrido craneocaudal que late visiblemente so-
bre el corazón.

El tronco pulmonar principal y la arteria pulmo-
nar izquierda, inmediatamente ventrales y parale-
las a la anterior.

El CAP, que une el tronco pulmonar principal,
justo antes de su bifurcación, con la aorta descen-
dente, en sentido oblícuo craneocaudal. Externa-
mente, la unión con la aorta se sitúa al final del
arco aórtico, pero internamente existe un tabique
intraaórtico que discurre paralelo a ambas estruc-
turas (aorta y CAP) y que desplaza la apertura del
CAP un poco más caudalmente.

• El nervio vago y su rama, el nervio recurrente
laríngeo, que descansan sobre la cara lateral de la
aorta y del CAP.

• La pleura mediastínica que recubre todas las
estructuras anteriores.

Se incide con tijeras la pleura mediastínica dor-
sal a la aorta, desde la arteria subclavia izquierda
hasta la primera arteria intercostal. Antes de pro-
fundizar la disección se aisla el nervio vago y se
retrae ventralmente mediante una cinta para
vasos (vaseloop®).
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La disección sobre la aorta se profundiza medial-
mente liberándola de todas las estructuras adya-
centes en todo el recorrido anteriormente men-
cionado. Por el borde ventral de la pleura
mediastínica separamos ésta con pinzas y diseca-
mos para exponer así el CAP, el tronco pulmonar
principal y la rama izquierda de la arteria pulmo-
nar. En todo momento evitamos la disección del
pericardio. Iniciamos una disección roma justo en
la cara craneal del CAP ayudados con un fórceps
en ángulo recto de Lehey. De esta manera, pode-
mos pasar un par de ligaduras con un bucle con-
duciendo el fórceps en dirección ventrodorsal y
rodeando la cara medial de la aorta y craneal al
conducto (Fig. 12b). Para la ligadura utilizamos
seda trenzada de 2/0. Tras esto introducimos
nuevamente las pinzas, ahora en posición caudal
al CAP y medial a la aorta descendente.
Tomamos el extremo libre de la doble sutura (el
que queda dorsal a la aorta) y lo retiramos para así
abrazar en toda su circunferencia el conducto
arterioso (Fig. 12c). Se debe tener especial cuida-
do para no entrelazar ambas ligaduras y así poder
separar lo más 'posible los dos nudos. Traccio-
namos de los cuatro extremos de las ligaduras
para disecar el tejido conjuntivo alrededor de la
cara medial del CAP (Figs. 12d y 13) y cortamos
el bucle craneal de la sutura para formar dos liga-
duras independientes. Se anuda primero el extre-
mo aórtico del conducto arterioso de forma lenta
y vigilando una posible bradicardia como conse-
cuencia del aumento súbito de presión en la aorta
(reflejo de Branham) (27). Dos o tres minutos más
tarde anudamos el extremo pulmonar del CAP. Si
ambas suturas no quedan suficientemente separa-
das, como fue nuestro caso, debido al entrecruza-
miento de las mismas, se puede incluir una terce-
ra ligadura utilizando la misma técnica.

Antes de cerrar.la toracotomía se palpa el CAP
para comprobar si ha desaparecido el thrill, lo
cual indicará que la oclusión ha sido total.

Cerramos la toracotomía con material no reab-
sorbible (nylon monofilamento del O) de forma
habitual. Antes de finalizar, introducimos un tubo
de drenaje torácico, al que conectamos una vál-
vula de Heimlich para poder eliminar los posibles
exudados durante las primeras horas posteriores a
la cirugía, y llevamos a cabo un bloqueo nervioso
intercostal selectivo con clorhidrato de bupivacai-
na al O,S%. Durante el proceso de cierre de la
toracotomía realizamos varias hiperinsuflaciones
pulmonares para recuperar las atelectasias origi-
nadas por la compresión quirúrgica.

El control ventilatorio se mantuvo hasta que el

volumen tidal en ventilación espontánea superó el
60% del inicial.

Durante el postoperatorio se utilizan cuidados
rutinarios de antibioterapia y analgesia. Cada dos
horas se vigila la producción de exudados en cavi-
dad torácica aspirando por la sonda de drenaje.
La sonda torácica se retiró a las doce horas.

Evolución.
Los ECG realizados tras la intervención no mostra-

ron alteraciones. En el fonocardiograma desapareció
el soplo continuo, visualizándose un registro total-
mente normal (Fig. 14). En nuestro caso, las radio-
grafías, realizadas cinco meses después de la inter-
vención, muestran una silueta cardíaca fisiológica, si
bien aún puede percibirse una moderada dilatación
de la aorta descendente y de la aurícula izquierda.

En la ecocardiografía de control efectuada ocho
días después de la cirugía, los valores obtenidos
son prácticamente iguales a los de la realizada
previa a la misma, salvo en lo relacionado al
Doppler, que presentó una total normalización de
flujos (Fig. lS), lo que claramente confirmó la
resolución del CAP.

DISCUSIÓN.
La persistencia del conducto arterioso es, como

hemos comentado, una de las patologías cardía-
cas congénitas más frecuentes en el perro y su
diagnóstico presuntivo no es especialmente com-
plicado. No obstante, debemos tener presente que
entre un 21- 2S% de los casos no son diagnostica-
dos hasta que los animales no han alcanzado los
dos años de edad (17). Este fallo en el diagnóstico
sólo puede ser atribuible, en la mayoría de los
casos, a un incompleto examen físico que impide
la detección del soplo, o a no haber realizado, en
caso de su detección, las pruebas necesarias para
descubrirlo. Debemos tener presente que muchos
perros pueden estar asintomáticos en el momento
del diagnóstico (42) . También debemos recordar
que el SO% de los perros con CAP no tratados
mueren durante el primer año de vida (17); de ahí la
importancia de un diagnóstico lo más precoz posi-
ble.

De entre todos los medios diagnósticos disponi-
bles, la auscultación se revela como uno de los
más eficaces, ya que el soplo es totalmente carac-
terístico (27) y de difícil confusión. En nuestro caso,
el diagnóstico presuntivo se produjo, al detectar el
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Fig. 13. Situación
intraoperatoria, en
este caso c1inico, de
las suturas alrededor
del CAP.

Fig. 14. Fonocardiograma días después de la cirugía. Puede observarse la
presencia de los dos ruidos cardíacos normales (R1 Y R2) Y la ausencia de
soplos.

soplo de "maquinaria", en el momento de la pri-
mera revisión en clínica, cuando ya el propietario
había detectado un "roce" anormal en el lado
izquierdo del tórax. La presencia de un galope de
tres tiempos (sobre hemitórax derecho) es fácil-
mente atribuible a la taquicardia que presenta el
animal en el momento de la exploración (galope
de sumación). El soplo audible en carótidas debe
producirse como un reflejo de la transmisión de la
turbulencia del flujo aórtico a través del tronco bra-
quiocefálico y la subclavia izquierda. El resto de
este primer examen fue normal; debemos hacer
notar que la presencia de alteraciones en el pulso
pueden ser difícilesde apreciar si la caída de la pre-
sión diastólica no es importante, observándose
esta anormalidad sólo en un 33% de los casos (36).

Fig. 15. Doppler pulsado realizado nueve días después de la cirugia. Pueden
apreciarse los flujos pulmonares sistólicos normales. Las lógicas adherencias
pleuromediastinicas postquirúrgicas tienden a dificultar bastante la obtención
de buenos cortes ecocardiográficos a este nivel.

El estudio fonocardiográfico se utilizó exclusiva-
mente para verificar la morfología del soplo y la
confirmación de la inclusión del segundo ruido
cardíaco en el soplo, donde éste alcanza su máxi-
ma amplitud (8,24).

El examen radiográfico, realizado con posterio-
ridad a la primera revisión, puso en evidencia la
triada patognomónica de esta patología (dilata-
ción aórtica, de tronco pulmonar y de aurícula
izquierda); triada que sólo se observa en un núme-
ro pequeño de casos (17% en un estudio realiza-
do por Puchelon et al. en 1997 (36)). En general,
la radiografía simple sólo nos proporcionará imá-
genes "compatibles" con CAP, pero sí será indis-
pensable en la detección de signos pulmonares de
insuficiencia cardíaca (36).

Los métodos angiocardiográficos sólo quedan
validados en la actualidad cuando sospechemos
otras malformaciones asociadas al CAP (8, 43).

Al igual que la radiografía simple, la electrocar-
diografía aporta información de escaso interés en
el diagnóstico del CAP, incluso en las doce pri-
meras semanas no existen diferencias en la evolu-
ción normal del ECG (41). Podremos observar con
posterioridad signos de aumento auricular (onda P
aumentada de duración) y ventricular izquierdos
(complejos QRS aumentados en amplitud y dura-
ción y cambios en el segmento ST) (8, 25, 43) y, en
formas avanzadas, arritmias (extrasístoles supra-
ventriculares y/o ventriculares y fibrilación auricu-
lar) (8,17). En este caso, los registros electrocardio-
gráficos se mantuvieron en los límites de la
normalidad en todas las observaciones.

La ecocardiografía en modo B nos permitirá la
observación directa del CAP entre la aorta des-
cendente y el tronco pulmonar; esta visualización
es en la gran mayoría de las ocasiones difícil de
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conseguir por interposición del pulmón (8, 16, 28, 36,

43, 44); también, podremos visualizar la dilatación
del tronco pulmonar, aorta, y aurícula y ventrícu-
lo izquierdos. Mediante eco cardiografía en modo
M, podremos cuantificar el grado de dilatación de
estas estructuras y medir la fracción de acorta-
miento, con el objetivo de valorar la respuesta
contráctil a la sobrecarga diastólica (generalmente
normal o aumentada en fases iniciales y que pos-
teriormente tenderá a disminuir) (8,17). No obstan-
te, el aporte definitivo al diagnóstico del CAP
mediante ecocardiografía, salvo en los casos de
visualización directa del conducto, es poco mani-
fiesto (36).

En nuestro caso, los valores mostraron un
aumento de los diámetros sistólico y diastólico de
la cavidad ventricular izquierda, consecutivos a la
sobrecarga de volumen a la que es sometido;
manteniéndose los valores de espesor de las pare-
des dentro de los límites normales al igual que la
fracción de acortamiento, lo que implica una
aceptable contractibilidad. Las medidas de aorta y
de aurícula izquierda dieron valores ligeramente
superiores a los normales (11, 31) para ambas
estructuras (que por lo tanto se encontraban dila-
tadas), lo que hace que la relación Al! AO se man-
tuviese dentro de la normalidad. En corte paraes-
ternal derecho de eje corto, se obtuvo una imagen
de discontinuidad de la pared de la aorta descen-
dente en su contacto con el tronco pulmonar que
era compatible con la visualización del CAP (Fig.
8), como posteriormente se confirmó.

La ecocardiografía Doppler es el método de
elección para la confirmación diagnóstica del
CAP. Mediante el mapeo de flujos en color podre-
mos visualizar un flujo turbulento (mosaico de
color) en el tronco pulmonar, tanto durantela sís-
tole como durante la diástole (Figs. 9 y 10),
correspondiente al flujo de desembocadura del
CAP en la arteria pulmonar. Pero es el Doppler
espectral, tanto en su forma de Doppler pulsado
o, mejor aún, continuo el que nos permitirá sin
ningún tipo de dudas confirmar la presencia de un
flujo constante sobre el tronco pulmonar durante
todo el ciclo cardíaco (8,18,27,28,36,43) (Fig. 11). Al
mismo tiempo, es también el que nos permitirá
confirmar el éxito tras el tratamiento quirúrgico,
con la desaparición del flujo continuo y su con-
versión, a través de la arteria pulmonar, en un
flujo exclusivamente sistólico (8).

El método de elección para el tratamiento del
CAP es el quirúrgico, siendo, además, definitivo
en su resolución. Se ha demostrado que un 60%
de los casos de CAP mueren en el primer año

después del diagnóstico si no se realiza la correc-
ción quirúrgica (43). Una vez confirmado el diag-
nóstico, deberemos realizar esta intervención lo
más pronto posible con el fin de evitar la apari-
ción de signos de insuficiencia cardíaca (1,27,43). Si
bien es verdad que, al contrario de lo que sucede
en humana, la tendencia a desarrollar hiperten-
sión pulmonar es muy baja en el perro (8), no sien-
do por tanto tan urgente la intervención quirúrgi-
ca siempre que mantengamos una estrecha
vigilancia sobre el animal. Si el diagnóstico se ha
realizado previo al desarrollo de signos de insufi-
ciencia cardíaca, sí debería operarse antes de la
aparición de los mismos, para evitar así, en el
mejor de los casos, tener que instaurar un trata-
miento preoperatorio destinado a compensar el
fallo miocárdico secundario a la larga exposición
a una sobrecarga de volumen (17) y la insuficiencia
mitral provocada por la dilatación del anillo valvu-
lar (8). También la aparición de arritmias, si retra-
samos el acto quirúrgico, podrán complicarnos el
mismo.

Como hemos comentado anteriormente, noso-
tros esperamos hasta que el paciente presentara
un tamaño y edad que nos facilitara el procedi-
miento quirúrgico (cinco meses), manteniendo,
mientras tanto, una monitorización permanente
de la evolución de la patología, de forma que, si
hubieramos observado signos iniciales de insufi-
ciencia cardíaca, habríamos adelantado la cirugía.

Actualmente, está aconsejada la intervención de
CAP cualquiera que sea la edad y estado evoluti-
vo de la enfermedad (lógicamente salvo si se ha
desarrollado una hipertensión pulmonar y se ha
producido una inversión del flujo) (37). En el caso
de presentar signos de insuficiencia cardíaca con-
gestiva, se realizará un tratamiento previo a la
cirugía, encaminado a la estabilización del pacien-
te, basado en la utilización de diuréticos (furo-
semida 4 mg/kg/12 horas) (8,27,36). El empleo de
digitálicos solamente se aconseja en caso de pre-
sentación de taquicardias supra ventriculares o
fibrilación auricular (digoxina 0,015 mg/kg/12
horas) (8,36), interrumpiéndolo 24 horas antes de
la cirugía, con el fin de evitar arritmias intraope-
ratorias (8). En pacientes evolucionados, con con-
tractibilidad reducida, el digital se muestra ineficaz
para mejorar esta condición (8).

En la medicación preanestésica, se optó por la
utilización de una fenotiacina (maleato de acepro-
macina), aunque de todos es sabido su efecto
depresor miocárdico y la disminución de la resis-
tencia vascular periférica (40), dado que el paciente
no mostraba signos de insuficiencia cardíaca y
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este fármaco produce una óptima sedación y una
buena y progresiva recuperación. También se
aplicó glicopirrolato como medicación anticoli-
nérgica con el fin principal de proteger de las
bradiarritmias intraquirúrgicas (2, 21, 25, 38, 40). La
anestesia fue la habitual para una toracotomía, rea-
lizando la relajación muscular con besilato de atra-
curio, dada su fácil eliminación y carencia de
importantes efectos secundarios en comparación
con otros bloqueantes neuromusculares (2, 23).

Como punto final en el apartado anestésico, se rea-
lizó un bloqueo intercostal selectivo con bupivacai-
na (3, 27) con el fin de controlar el dolor postquirúr-
gico motivado por los movimientos respiratorios.

Utilizamos la técnica quirúrgica de Jackson (20,26),

que presenta la ventaja respecto de otras técnicas
(5, 13) de reducir al mínimo la manipulación del con-
ducto, con lo que se disminuye el riesgo de desga-
rro del mismo, principal complicación de esta ciru-
gía (4). Su principal inconveniente es la posibilidad
de que exista entrecruzamiento de las ligaduras
por detrás del conducto (4). Nosotros mismos, a
pesar de las precauciones tomadas, tuvimos que
sufrir esta contingencia, necesitando pasar una
tercera ligadura con el fin de asegurar el cierre
total. Otro de los inconvenientes es la incorpora-
ción de excesiva cantidad de tejido dentro de la
ligadura (4) y la posibilidad de producir un desgarro
en las paredes no visibles de los vasos al cerrar la
pinza que utilizamos para pasarla (Figs. 12b y
12c), lo que se puede evitar con algunas de las téc-
nicas descritas por Parchman (32) o Downs (12).

Una vez que se ha realizado la ligadura del con-
ducto, mediante palpación directa sobre el
mismo, podremos valorar la ausencia de thrill, lo
cual nos informará bastante bien sobre el éxito en
la oclusión del flujo.

Además del desgarro del conducto, las compli-
caciones más frecuentes halladas durante la ciru-
gía son: la bradicardia como fenómeno reflejo
secundario al aumento de la presión arterial en el
momento de la ligadura (83% de los casos en un
estudio realizado por Puchelon (36)), arritmias ven-
triculares, paro cardíaco y edema pulmonar (4,36).

No se ha apreciado correlación entre la edad,
sexo, peso y técnica quirúrgica y las complicacio-
nes intraoperatorias (4), aunque algún estudio sí

encuentra un mayor riesgo quirúrgico en perros
de más de dos años o de pesos superiores a 23 kg
(15). Estas complicaciones, en general y salvo la
bradicardia, que suele ser transitoria, no son fre-
cuentes pero tienden a tener consecuencias muy
graves, y terminan habitualmente con la muerte
del animal (4).

Dentro de las complicaciones postquirúrgicas
están las propias de cualquier toracotomía y, ade-
más, la posible recanalización del conducto (1-2%)
(4,14) Yla presencia de trombosis adyacentes (8). La
poliuria que encontramos durante las primeras
doce horas posteriores a la cirugía es consecuencia
de la eliminación del volumen excesivo relacionado
con la compensación fisiológica del CAP (27). La
persistencia de soplos mitrales relacionados con la
dilatación del anillo mitral, como consecuencia de
la sobrecarga crónica de volumen, que persisten
más de ocho días después de la cirugía, no debe
considerarse como un fracaso de la misma sino tra-
tarse como un problema separado (27).

Nuestro caso no presentó, afortunadamente,
ninguna complicación ni intra ni perioperatoria,
salvo el ya mencionado entrecruzamiento de las
ligaduras. Podemos atribuir la ausencia de bradi-
cardia en el momento del cierre del conducto a la
utilización de glicopirrolato y a un anudamiento
muy lento (aproximadamente 60 segundos) de la
ligadura del conducto en su lado aórtico.
Solamente una ligera tos que duró unos días para
desaparecer posteriormente nos indicó la posible
irritación del nervio recurrente laríngeo consecuti-
va a la intervención (6).

El fonocardiograma para verificar la ausencia de
cualquier ruido sobreañadido (fundamentalmente
la ausencia de soplos) y, sobre todo, la realización
del Doppler continuo nos servirán para cerciorar-
nos del éxito quirúrgico y de la normal evolución
del paciente tras el tratamiento.

Por todo lo anteriormente expuesto podemos
afirmar que nos encontramos ante una cardiopa-
tía congénita relativamente frecuente, fácil de rea-
lizar el diagnóstico presuntivo, que podremos con-
firmar mediante el Doppler continuo, y con una
técnica quirúrgica no demasiado compleja y que
de no existir complicaciones es totalmente resolu-
tiva.
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TUMOR CEREBELAR: SÍNDROME VESTIBULAR
PARADÓJICO EN EL PERRO. CASO CLÍNICO.
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RESUMEN.

A veces, animales con una disfunción vestibular
central muestran una inclinación de la cabeza
contraria aliado de la lesión, entonces se dice que
tienen un síndrome vestibular paradójico.
Normalmente la causa es una lesión destructiva
que ocupa espacio, como un tumor o una
meningoencefalitis granulomatosa localizada en el
lóbulo floculonodular del cerebelo o en los pedúnculos
cerebelares caudales.
En este trabajo se describe un caso clínico de un
tumor cerebelar en un perro y cómo, a partir de una
exploración neurológica completa y sistemática, se
puede llegar a la localización de la lesión.

Palabrasclave: Perro; Tumor cerebelar; Síndrome
vestibular paradójico.

INTRODUCCIÓN.

Los tumores intracraneales son relativamente
frecuentes en el perro. La incidencia es de
14,5: 100.000 perros (5,6).

Parece ser que los tumores primarios son las
neoplasias intracraneales más usuales, mientras
que los metastátïcos son menos frecuentes, pero,
debido a que el cráneo raramente se evalúa como
un posible lugar de metástasis, en realidad se des-
conoce la incidencia de tumores secundarios intra-
craneales (5, 6).

Típicamente se producen en animales de más de
cinco años, con una media de edad de nueve años
(5), aunque hay algunos tumores que aparecen en
animales más jóvenes (meduloblastomas, quistes
epidermoides y teratomas).

Hay razas que desarrollan neoplasias intracranea-
les de forma más frecuente que otras, como son
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08193 Bellaterra (Barcelona).
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ABSTRACT.

Sometimes, animals with a central vestibular
disfunction show a head tilt toward the opposite side
of the lesiono This is called a paradoxical vestibular
syndrome. The cause of this syndrome is usually a
destructive or space-occupying lesion such us a tUl1(or
or a granulomatous meningoencephalitis that involves
the flocculonodular lobe of the cerebellum or the
caudal cerebellar peduncles.
In this article, a case of a cerebellar tumor in a dog is
described, showing how, from a complete and
methodical neurological examination, the clinician is
able to find the location of the lesiono

Key words: Dog; Cerebellar tumor; Paradoxical
vestibular syndrome.

el Doberman, Boxer, Golden retriever, Scottish
terrier y Bobtail (5). No se ha establecido ninguna
preferencia respecto al sexo.

En cuanto a los signos clínicos, tanto pueden ser
agudos como crónicos, dependiendo de la agresi-
vidad del tumor, de la localización anatómica y de
los efectos secundarios que causa como el edema
peritumoral, la hidrocefalia adquirida, la hernia-
ción o la hemorragia. Parece ser que en el caso
de metástasis, los signos son más agudos y pro-
gresivos que en los tumores primarios (6).

El tratamiento puede ser de apoyo o primario.
El de apoyo va dirigido a controlar los trastornos
secundarios de edema peritumoral e hidrocefalia y
a reducir la presión intracraneal, para lo que se
administran glucocorticoides a dosis antiinflarna-
toria. Cuando sólo se utiliza la terapia de apoyo,
la media de supervivencia es de 5 a 56 días (5).

Actualmente, los tratamientos primarios consisten
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en la extirpación quirúrgica, la radioterapia y la
quimioterapia. De forma experimental se hacen
tratamientos moleculares con vectores retrovira-
les, virus del herpes simple, vectores antisentido y
nucleótidos antisentido (5).

CASO CLÍNICO.

Historia clínica.
Llega a la consulta un Dobermann hembra de

diez años de edad remitido por otro veterinario
con una historia previa de inclinación de la cabe-
za hacia la izquierda que empezó tres días antes.
Debido a que el animal vivía en el exterior de la
vivienda, ese veterinario no descartó un trauma-
tismo como causa del problema, realizó una
radiografía del cráneo que consideró normal e ins-
tauró un tratamiento a base de corticoides y vita-
mina B (se desconoce las dosis administradas).

El animal no mejoró, sino que a los tres días no
se podía mantener en pie y el veterinario decidió
remitirlo al hospital.

El día que llega a la consulta, el animal claudica
de las cuatro extremidades y muestra una inclina-
ción de la cabeza hacia la izquierda, así como un
estrabismo medial en el ojo derecho.

En el examen neurológico está alerta y, cuando
se le ayuda a levantarse se mantiene en pie en
estación de base amplia y con un aumento del
tono extensor más marcado en el lado derecho. Al
intentar andar cae, mostrando una ataxia grave.

En la palpación no se encuentra nada anormal.
En las reacciones postura les no presenta déficits

de la propiocepción (única prueba posible de rea-
lizar).

Los reflejos espinales son normales.
El examen de pares craneales resulta normal si

exceptuamos una disminución marcada en la res-
puesta a la amenaza del ojo derecho y la presen-
cia de un estrabismo medial en el mismo ojo.

No presenta hiperestesia ni problemas en la
micción o defecación.

Pruebas y resultados.
La historia clínica y el examen neurológico rea-

lizado nos llevan a sospechar de una lesión a nivel
de cerebelo o pedúnculo cerebelar caudal.

Para intentar llegar a un diagnóstico se llevan a
cabo las siguientes pruebas:

Tabla I. Diagnóstico diferencial de una enfermedad aguda y progresiva que
cursa con pleocitosis mononuclear leve del LCR {31.

Enfermedad inflamatoria/infecciosa/parasitaria:
• Vírica: moquillo
• Bacteriana: diversas bacterias
• Rickettsial: erlichiosis
• Protozoaria: toxoplasmosis

neosporosis
• Fúngica: criptococosis
• Idiopática: meningoencefalitis granulomatosa

Enfermedad nutricional: déficit de tiamina

Neoplasia (1i!o 2i!)

Tabla Il. Pruebas diagnósticas realizadas y resultados obtenidos.

Prueba Resultado

Hemograma
Bioq. sanguínea
Urianálisis
Recuento en LCR

Normal
Normal
Normal
Pleocitosis leve:

10-12 cèl/rnrn-
Tipo celular mononuclear
Globulinas normales

Título Ac moquillo en LCR
Titulo Ac de erlichia en suero
Título Ac toxoplasma en suero
RX tórax para evaluar
posibles metástasis

Normal

Se efectúa una extracción de sangre con la que
se hace un hemograma que resulta normal y una
analítica básica con resultados también normales,
y se recoge orina para hacer un análisis que resul-
ta normal.

Aunque se piensa en una neoplasia como posi-
ble diagnóstico y a pesar del posible aumento de
presión intracraneal y el riesgo de hcrniación aso-
ciado, se extrae líquido cefalorraquídeo (LCR) en
el que se observa una leve pleocitosis con predo-
minio mononuclear.

De las enfermedades a nivel central, en base a la
presentación aguda, a la progresión del proceso y
a los resultados obtenidos, se establece el diag-
nóstico diferencial resumido en la Tabla 1.

Para descartar las enfermedades infecciosas se
efectúa una titulación de anticuerpos (Ac) de erli-
chia y toxoplasma en suero y del virus del moqui-
llo en el LCR con resultados negativos en todos
los casos.

Para descartar posibles metástasis de un tumor
se realiza una radiografía de tórax donde no se
observa nada anormal.

Una vez tengamos todos los resultados (Tabla
11), ya pesar de que no se pueden descartar otras
patologías, se establecen los diagnósticos más
posibles, que son el de neoplasia (primaria o
secundaria) y el de meningoencefalitis granuloma-
tosa (focal o multifocal).
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Fig. 1. En la micrografía se aprecia el aspecto compresivo del tumor sobre la
corteza cerebelar. (H/E x5).

Fig. 2. Imagen histológica de la zona de transición entre el tejido sano y el
tejido tumoral. Nótese el predominio de células redondeadas o poliédricas en
la neoplasia. También se observa en le misma células necróticas. (H/E x40).

Evolución.
Se instaura una terapia de 2 mg/kg y día de

prednisolona y se decide observar la evolución del
paciente en los siguientes días haciendo un examen
neurológico completo al animal cada 24 horas.

A las 12 horas de realizarse las pruebas, se efec-
túa el primer examen neurológico en el que se
observa una cierta mejoría en el déficit en la ame-
naza y una tendencia del globo ocular derecho a
volver a su posición central, aunque respecto al
estado general muestra un empeoramiento: está
abatido pero no tiene fiebre, no se puede mante-
ner en pie aunque se le ayude a levantar y mues-
tra un déficit en la propiocepción de las cuatro
extremidades. Todo esto se puede atribuir a los
efectos de la anestesia utilizada para efectuar la
extracción de LCR.

A las 24 horas de efectuarse las pruebas, el ani-
mal muestra una mejora general: ya no tiene défi-
cits propioceptivos y empieza a levantarse y
andar, aunque sigue con ataxia e inclinación de la
cabeza hacia la izquierda. Referente a los pares
craneales, son todos normales.

Fig. 3. Imagen a mayor aumento de la neoplasia, donde se puede observar
células con un citoplasma amplio, eosinófilo y con núcleo desplazado y a veces
arriñonado. Existe un pleomorfismo celular muy marcado apreciándose célu-
las bi o multinucleadas. También se observa mitosis (flechas). (H/E x120).

Se sigue haciendo un examen neurológico cada
24 horas manteniendo la dosis de prednisolona a
2 mg/kg y día notándose una mejora progresiva,
hasta que al quinto día de llegar a la consulta se
decide reducir la dosis a la mitad. Veinticuatro
horas más tarde vuelve a presentar un empeora-
miento: se observa un estrabismo medial en el ojo
derecho, no tiene respuesta a la amenaza en el
mismo ojo, muestra ataxia severa y aparece un
temblor de intención cuando intenta levantarse
para ir a comer. A las 36 horas de reducir la dosis,
muestra además un déficit de propiocepción en
las extremidades posteriores.

Llegado a este punto se aconseja efectuar un TAC
para confirmar la localización y la magnitud de la
lesión. Debido al coste, los propietarios deciden no
hacer la prueba. Se vuelve a aumentar la dosis de
prednisolona a 2 mg/kg y día y se le cita a los siete
días para efectuar una revisión, pero a los cinco
días vuelve a empeorar y se decide la eutanasia.

Sólo se obtiene de los propietarios el permiso
para extraer el encéfalo del cadáver. El resultado
del estudio histopatológico es de una metástasis
localizada en el cerebelo de un tumor de células
redondas, posiblemente de origen epitelial (Figs.
1, 2 y 3).

DISCUSIÓN.
Localización de la lesión.

La inclinación de la cabeza indica que este animal
tiene una enfermedad vestibular que explica la ata-
xia y, por tanto, la estación en base ancha y el
aumento en el tono extensor de las extremidades.

Para diferenciar si el síndrome vestibular es cen-
tral o periférico hace falta fijarse en si hay otros
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Cuadro III. Localización de la lesión en el SNC a partir de íntegrar todos los sintomas nerviosos que muestra el animal.

Síntomas Localízación posible Causa que no la hace posíble

Inclinación de la cabeza hacia la Síndrome vestibular periférico Otros pares craneales
izquierda izquierdo (laberinto óseo) afectados (aparte del VII)

Síndrome vestibular -central
lesión izquierda o derecha

Disminución de la respuesta a la Desde la retina derecha hasta la Visión normal
amenaza del ojo derecho corteza visual derecha o izquierda

Corteza motora, puente, o

edúnculo cerebelar medio, corteza
cerebelar pedúnculo cerebelar caudal

Núcleo VII par, nervio facial Reflejo palpebral normal

Estrabismo medial del ojo derecho Núcleo VI par dereeS'o, nervio
abducens derecho ..

Ataxia Ataxia sensorial (médula espinal, Al inicio, propiocepción normal
Estación en base ancha tronco encefalico, cerebro) problemas vestibulares
Claudicación al intentar andar Ataxia vestibular

Ataxia cerebelar

Hipertonia de las extremidades Síndrome vestibular con la lesión 'Ií!. ""
derechas en el lado izquierdo del cerebro o

del lado derecho del cerebelo
'" " , v r- ~

Temblor de intención Cerebelo

Déficits en la pro piacepción de las Nervios de las extremidades Todos los otros síntomas I
extremidades posteriores posteriores, médula espinal son de encéfalo

Médula oblongata, tálamo, ''t4

corteza, puente, mesencéfalo
".

signos de afección del SNC como déficits propio-
ceptivos o de pares craneales. En este caso, la dis-
minución en la respuesta a la amenaza (mante-
niéndose normal la visión y el reflejo palpebral) y
el estrabismo medial del ojo derecho indican una
lesión a nivel central.

La localización del lugar de la lesión se hace en
base al conjunto de síntomas que muestra el ani-
mal (Tabla III).

El hecho de que la mayoría de síntomas indiquen
que la lesión está en el lado derecho del SNC y, en
cambio, la inclinación de la cabeza indique el lado
izquierdo se explica por un síndrome vestibular
paradójico que está causado por lesiones localiza-
das en el lóbulo floculonodular o en el pedúnculo
cerebelar caudal, en este caso, derecho.

El estrabismo medial del ojo derecho se explica
por una lesión en el núcleo del nervio abducens o
bien por una lesión en cualquier punto del recorrido
de este nervio. Por tanto, nos encontramos frente a
dos posibilidades: o bien se trata de una enfermedad
multifocal que afecta de forma independiente al
cerebelo y al núcleo del VI par craneal o bien es una
lesión en el pedúnculo cerebelar caudal que por pro-
ximidad afecta al núcleo del VI par (las dos posibili-
dades se discuten más adelante).

Como ya se ha comentado, este caso se trata de
un síndrome vestibular paradójico, cuya causa

suele ser una lesión destructiva que ocupa espacio
y que abarca la médula cerebelar y el pedúnculo
cerebelar caudal (2,7,8).

En un animal sano, el núcleo vestibular lateral
envía información procedente del VIII par y del
cerebelo hacia la médula espinal por la vía vesti-
buloespinal; así, el sistema vestibular influye de
forma positiva sobre los músculos extensores ipsi-
laterales e inhibe los músculos flexores ipsilaterales
y los extensores contralaterales. El núcleo vestibu-
lar medial envía información por el fascículo longi-
tudinal medial sobre la región cervical y torácica
craneal ejerciendo el mismo efecto sobre los mús-
culos extensores y flexores, y permitiendo mante-
ner el equilibrio de la cabeza y del tronco (Fig. 4).

Si hay una lesión en el cerebelo que afecta a los
componentes vestibulares (lóbulo floculonodular o
pedúnculo cerebelar caudal), tendrá lugar un
incremento del tono extensor (hipertonía) de los
músculos ipsilaterales, y la cabeza y el cuerpo se
inclinarán hacia el lado contrario a la lesión. El
papel del flocculus es ejercer una acción inhibito-
ria sobre los núcleos vestibulares ipsilaterales, por
tanto, una lesión en este punto o en el pedúncu-
lo cerebelar caudal implica una disminución de
esta inhibición. La información del sistema vesti-
bular se codifica por la frecuencia de descarga de
las neuronas vestibulares, y el funcionamiento
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temblor de intención es una forma de dismetría
que afecta a la cabeza del animal, porque el cere-
belo, aunque es innecesario para el inicio del movi-
miento, es importante para la coordinación al sua-
vizar los movimientos corporales.

Otro punto a destacar es la disminución en la
respuesta a la amenaza. Todavía no se conoce
exactamente cómo se proyecta la información
desde la corteza visual hasta el núcleo del VII par

correcto de este sistema depende del equilibrio ipsi y contralateral. Sí se sabe que esta vía o bien
con la frecuencia de los núcleos opuestos. Si las hace sinapsis en el cerebelo o es influida positiva-
neuronas de un lado se despolarizan más rápida- mente por el cerebelo, ya que animales con una
mente (cosa que ocurre si existe una lesión de enfermedad en éste no tienen respuesta a la ame-
cerebelo), a efectos prácticos es como si los nú- naza aunque tengan normal la visión y el reflejo
cleos del lado opuesto fueran hipoactivos, y los palpebral (1,2). Se han observado lesiones unilate-
signos vestibulares que se observan son los de la raies cerebelares en el perro y en el caballo que
enfermedad del lado opuesto a la lesión cerebelar. producen un déficit de la amenaza en el mismo

Como ya se ha comentado, estas lesiones nor- lado de la lesión (2). Esto está de acuerdo con el
malmente son destructivas y ocupan espacio, y hecho de que, en el perro, el 75% de las fibras del
suelen interferir con el sistema propioceptiva nervio óptico cruzan el quiasma para penetrar en
general aferente del cerebelo y de otras estructu- la vía óptica contralateral e ir hasta la corteza
ras produciendo ataxia y un déficit en las reaccio- visual (31), y vuelven a cruzar por la vía cortico-
nes posturales ipsilaterales a la lesión (2). El hecho pontocerebelar en los núcleos del puente y en las
de que este animal no haya mostrado déficits pro- fibras transversas de éste (Fig. 5).
pioceptivos hasta muy avanzado el proceso, se Para explicar la afección del VI par se debe
puede explicar si suponemos que al inicio se tra- tener en cuenta que, anatómicamente, el núcleo
taba de un tumor de tamaño reducido con poco del nervio abducens se localiza en la médula oblon-
efecto masa, y que al tratar al animal con cortico- gata rostral, adyacente a la línea media y ventral al
esteroides se reduce el edema peritumoral, y dis- suelo del cuarto ventrículo, a la altura en que los
minuye a la vez la magnitud de la lesión. pedúnculos cerebelares caudales penetran en el

Cuando la lesión afecta a la corteza cerebelar o cerebelo (1,3) (Fig. 6); por tanto, es lógico pensar
al pedúnculo cerebelar caudal, es característico un que una lesión en el pedúnculo Cc;'¿0~:dr caudal
temblor fino de la cabeza, que normalmente afecte por proximidad al núcleo del VI par y pro-
aumenta por el inicio de un movimiento volunta- duzca un estrabismo medial en el ojo ipsilateral. Si
rio, como al extenderlapara comer o beber. illmbién se tiene en cuenta que la lesióntiene su
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Fig. 4. Diagrama que muestra las vias vestibulares que permiten mantener el
tono extensor y la posición de la cabeza. CC: corteza cerebelar; NF: núcleo
fastigial; LF: lóbulo l1oculonodular; pcc: pedúnculo cerebelar caudal; NV:
núcleos vestibulares; VIII: rama vestibular del VIII par; FLM: fasciculo longitu-
dinal medial; TV: tracto vestibuloespinal.
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VII PUENTE

Fig. 5. Diagrama que muestra una posible via de la respuesta a la amenaza.
NGL: núcleo geniculada lateral; CV: corteza visual; NP: núcleos del puente;
FTP: fibras transversas del puente; PCC: pedúnculo cerebelar caudal; CC: cor-
teza cerebelar, VII: VII par.



• Pedúnculo cerebelar rostral

O Pedúnculo cerebelar medio

• Pedúnculo cerebelar caudal

• Localización del tumor

Fig. 6. Corte sagital del metencéfalo. LFN: lóbulo floculonoduJar; U: úvula;
FU: fisura uvulonodular; 1: núcleo VI par; 2: núcleo motor VII par; 3: núcleo
motor V par; 4: núcleo salivar rostral del VII par; 5: núcleo salivar caudal del
IX par.

origen en una neoplasia (confirmada por el estudio
histopatológico), es fácil suponer que la afección
en el núcleo del nervio abducens no está causada
por una infiltración del propio tumor sino por el
edema peritumoral, cosa que se confirma por el
hecho de que el síntoma desaparece después de
administrar antiinflamatorios. Ahora bien, lo que
no se puede explicar es la razón por la que no se
afectan otras funciones motoras y sensitivas, ya
que no es posible pensar en una lesión tan locali-
zada que sólo afecte al núcleo del VI par.

Otra explicación puede ser que se afectara el
recorrido de los axones del nervio abducens dere-
cho y no su núcleo. Estos axones pasan ventral-
mente por el cuerpo trapezoide, lateral a las pirá-
mides. A partir de aquí pasa a través del seno
cavernoso y sale del cráneo por la fisura óptica
para ir a inervar los músculos recto lateral y
retractar bulbar. Una lesión en cualquier punto de
este recorrido explica que sólo se afectara el ner-
vio abducens, pero esto indicaría que la lesión
sería multifocal. De todas formas; las lesiones ais-
ladas del VI par son extremadamente raras (1).
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COMPLEJO DE EISENMERGER EN UN PERRO.

M.ª J. Fernández del Palacio, A. Bayón,
A. Agut, J. Talavera

RESUMEN.

En este artículo se presenta un caso clínico
correspondiente a una perra Caniche de tres años de
edad con complejo de Eisenmerger (defecto del septo
interventricular e hipertensión pulmonar).
Los antecedentes clínicos, examen físico, pruebas
laboratoriales, radiografías torácicas y
electrocardiograma hicieron sospechar la presencia
de una afección cardiopulmonar. Mediante
ecocardiografía Doppler flujo color se puso de
manifiesto un defecto del septo interventricular con
desvío sanguíneo derecha-izquierda. El tratamiento se
efectuó mediante flebotomías cada 5-8 semanas para
controlar la policitemia.

Palabras clave: Defecto septo ventricular;
Hipertensión pulmonar; Complejo de Eisenmerger;
Perro.

INTRODUCCIÓN.

Los defectos del septo ventricular (DSV) son
anomalías cardíacas congénitas que consisten en
la presencia de un orificio en el septo interventri-
cular que permite el paso del flujo sanguíneo de
un ventrículo al otro (17). Aunque pueden presen-
tarse como defecto aislado, también se han des-
crito formando parte de anomalías más complejas
como la tetralogía de Fallot (31) o en combinación
con otros defectos tales como el conducto arte-
rioso persistente, estenosis subaórtica o vena cava
craneal izquierda persistente (12, 14, 23).

Los DSV representan el cuarto defecto cardía-
co congénito (7-8,5%) más frecuente en el perro
(17, 22). Razas como el Bulldog inglés (14, 23),

Springer spaniel inglés (3) y Keeshond (28) están
especialmente predispuestas. Aunque en las dos
últimas se ha puesto de manifiesto una base gené-
tica, la etiología es desconocida en la mayor parte
de los casos (22).

El septo ventricular está formado por cuatro
componentes: septo membranoso, septo de la

Departamento de Patología Animal.
Facultad de Veterinaria. Universidad de Murcia.
30100 Campus de Espinardo
(Murcia).

ABSTRACT.

This report describes a clinical case corresponding to
a three-year-old female poodle with "Eisenmerger'
Complex" (ventricular septal defect and pulmonary
hypertension). A cardiopulmonary disease was
suspected from history, physical examination, clinical
pathology, thoracic radiographs and
electrocardiogram. Colour flow Doppler
echocardiography showed a ventricular septal defect
and right-to-left shunting. The dog was treated using
only phlebotomy to control polycythemia every 5-8
weeks.

Key words: Ventricular septal defect; Pulmonary
hypertension; Eisenmerger's cornplex; Dog.

entrada, septo trabecular y septo infundibular o de
salida (3) Los DSV pueden situarse en cualquier
área del septo; sin embargo, la localización más
frecuente es la porción membranosa, implicando
a cantidades variables del septo muscular, por lo
que también se denominan defectos perimembra-
nasos (8, 14, 22, 27). En el ventrículo izquierdo se
observan a nivel subaórtico, y en el ventrículo
derecho la localización más frecuente es lateral y
por debajo de la cúspide septal de la válvula tri-
cúspide (8, 22).

La fisiopatología y los efectos clínicos son
variables dependiendo del tamaño y localización
del defecto, malformaciones asociadas y las resis-
tencias pulmonar y sistémica (8, 14). Defectos de
pequeño tamaño, también denominados restricti-
vos, ocasionan escaso desvío del flujo sanguíneo
con poca repercusión sobre atrio y ventrículo
izquierdos, y ninguna sobre el ventrículo derecho
(27). Consecuentemente, no existen signos clínicos
salvo un soplo sistólico de elevada intensidad debi-
do a la turbulencia generada por el flujo sanguí-
neo a través del defecto (25). Esta situación es

.i.
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característica de la mayor parte de los perros que
sobreviven a los primeros seis meses de vida sin
síntomas clínicos (8, 22). Cuando el defecto es de
gran tamaño o "no restrictivo", existe un volumen
incrementado de flujo sanguíneo que va hacia los
pulmones y hacia cavidades izquierdas lo que oca-
siona una elevada sobrecarga de volumen que
repercutirá también en ventrículo derecho y pro-
ducirá hipertrofia concéntrica (27). Inicialmente las
presiones pulmonares son inferiores a las sistémi-
cas y el desvío sanguíneo es izquierda-derecha
(I-O). Cuando el incremento del flujo pulmonar se
mantiene en el tiempo, se producen alteraciones
pulmonares vasoactivas, responsables de la apari-
ción de la hipertensión pulmonar y de la inversión
del desvío sanguíneo, derecha-izquierda (O-I)(4,25).

Las manifestaciones clínicas de estos pacientes
son consecuencia de la hipoxemia arterial; se tra-
ducen en intolerancia al ejercicio, cianosis y poli-
citemia (8, 17). La combinación de un defecto del
septo ventricular con una afección vascular pul-
monar que ocasione un desvío sanguíneo O-I y
cianosis se denomina complejo de Eisenmerger
(11,15). El término complejo o síndrome de Eisen-
merger describe cualquier comunicación entre las
circulaciones pulmonar y sistémica que produce
afección pulmonar vascular y secundariamente
desvío sanguíneo O-I (conducto arterioso persis-
tente, CAP, defecto del septo interatrial; etc.) (17).

La documentación que existe en la literatura se
refiere fundamentalmente a pacientes con síndro-
me de Eisenmerger tanto humanos como perros
(4, 9, 26, 30, 38). Sin embargo, el complejo de
Eisenmerger ha sido escasamente documentado
en el perro y no existen referencias sobre trata-
miento y evolución en estos pacientes (11,36). El
objetivo de este artículo es presentar los hallazgos
clínicos, laboratoriales, radiográficos, electrocar-
diográficos y ecocardiográficos de una perra con
complejo de Eisenmerger, así como el tratamien-
to y la evolución.

CASO CLÍNICO.
Una perra caniche de 3 años de edad y 4 kg de

peso fue remitida a los Servicios Clínicos de la
Facultad de Veterinaria de Murcia con marcada
dificultad respiratoria. La historía clínica incluía
intolerancia al ejercicio desde que era un cachorro
y problemas respiratorios desde el año anterior.
En el examen físico presentaba disnea (inspirato-
ria y espiratoria), ortopnea, taquipnea (60 respi-
raciones/minuto), respiraba con la boca abierta,

Figs. lA y lB. Radiografías
lateral (A)y dorsoventral (B)
de una perra caniche con
complejo de Eisenmerger.
En la proyección lateral se
observa desplazamiento dor-
sal de la tráquea, aumento
de la silueta de corazón
derecho. En la proyección
dorsoventral se observa
aumento del área de pro-
yección del ventriculo dere-
cho, apareciendo como un
doble ápex (flecha)y arteria
pulmonar principal promi-
nente (punta de flecha). En
ambas proyecciones los pul-
mones aparecen hipoper-
fundidos y las arterias pul-
monares periféricas finas y
tortuosas.

incluso en reposo, y se excitaba con facilidad. Las
mucosas craneales (conjuntiva y boca) y caudales
(vulva) eran marcadamente cianóticas. No se
observó distensión abdominal o de venas yugula-
res. El pulso en ambas arterias femorales era nor-
mal en ritmo e intensidad pero muy rápido. La
auscultación del tórax reveló un aumento de los
sonidos respiratorios. El ritmo cardíaco era regu-
lar y la frecuencia cardíaca de 180 latidos/minu-
to. La intensidad de los dos tonos cardíacos esta-
ba aumentada así como el choque de punta
cardíaco; no se auscultó soplo.

Debido a la disnea y a la dificultad que presen-
taba su manipulación, se colocó al animal en una
jaula y se suplementó con oxígeno al 100%.
Previo a los exámenes complementarios, se le
administró 0,2 mg/kg de morfina intramuscular
(Cloruro Mórfico 0.02 Andrómaco, Andrómaco,
Madrid). Las radiografías de tórax mostraron
aumento de la silueta cardíaca derecha, arteria
pulmonar principal prominente y arterias pulmo-
nares periféricas tortuosas (Figs. lA y lB), hallaz-
gos compatibles con hipertensión pulmonar. El
electrocardiograma mostró ondas S profundas en
derivaciones I, lI, IIIy aVF con un eje eléctrico en
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Fig. 2. Electrocardiograma que muestra ondas S profundas en derivaciones
l, 11,ili Y aVF, indicativas de hipertrofia ventricular derecha. Icm = ImV;
50 mm/sg.

Tabla I. Medidas ecocardiográficas obtenidas en modo M.

Paciente Valores
referencia (l, 2, 21)

1,11
0,89
6,4
9,7
6,6
8,7
7,0
8,9
O
13
12
1,08
27,8
150-180
4

0,33
0,33
5,8-6,2
24,6-27,4
5,0-5,4
9,8-10,2
13,6-16,0
7,2-7,9
< 5-6
13,8-15,3
13,8-15,3
0,9-1,2
28-40
100-200
3-5

PVOd/PPVId
VOd/Vld
SNd(mm)
Vid (mm)
PPVld (mm)
SIVs (mm)
VIs (mm)
PPVls (mm)
E-SN (mm)
Al (mm)
AO(mm)
Al/AO
FA(%)
FC (Iat/min)
Peso (kg)

PVOd, pared libre ventrículo derecho diastólica; VOd, cavidad ven-
tricular derecha diastólica; SIVd y SIVs, septo interventricular
diastólico y sistólico; Vid y Vis, cavidad ventricular izquierda diastó-
lica y sistólica; PPVId y PPVIs, pared libre ventrículo izquierdo dias-
tólica y sistólica; E-SIV, distancia entre el punto de máxima apertu-
ra de la válvula mitral (E) y el septo interventricular (SIV); Al, atrio
izquierdo; AO, aorta; FA, fracción de acortamiento; FC, frecuencia
cardíaca (latidos/minuto).

Tabla Il. Valores hematológicos en el momento del diagnóstico.

Paciente Valores
referencia (19)

Hematíes (x 106¡.d)
Hemoglobina (g/di)
Hematocríto (%)
MCV(fl)
MCH(pl)
MHCH (%)
Leucocitos (x 103/¡,t1)
Linfocitos (x 103/¡.tl)
Monocítos (x 103/¡,t1)
Neutrófilos (x 103/¡,t1)
Plaquetas (x 103/¡,t1)
Proteínas plasmáticas
(g/di)

16,7
26
80
61,1
15,1
30
7,2
1,4
1,4
5,9
3,3
6,9

5,5-8,5
12-18
37-55
60-77
19,5-24,5
32-36
6-17
1,0-4,8
0,1-1,4
3-11,8
2-9
6,7-7,8

el plano frontal de -1270
, indicativo de hipertrofia

ventricular derecha (Fig. 2). Mediante ecocardio-
grafía bidimendional se observó un defecto del
septo ventricular subaórtico, de 9 mm de diáme-
tro aproximadamente, marcado engrosamiento

ili
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Fig. 3. Ecocardiograma modo bidimensional (izquierda) eje corto, paraester-
nal derecho, transventricular, y su correspondiente en modo ,M (derecha),
donde se observa marcada hipertrofia de la pared ltbre del ventnculo derecho
(PVO), septo interventricular plano (SM y re?ucida cavidad ventricular izquier-
da (VI)debido a la hipertensión en el ventnculo derecho (VD). PPVI, pared
posterior del ventrículo izquierdo.

Fig. 4. Ecocardiograma Ooppler flujo color, corte eje largo, paraesternal de-
recho, que muestra un defecto del septo ventricular (flecha) por el que atravie-
sa un flujo sanguineo desde el ventrículo derecho (VD) hacia la aorta (Aa)
(color azul, porque el flujo se aleja del transductor; el flujo que va desde el ven-
trículo izquierdo, (VI), hacia la aorta aparece en color rojo). Asimismo, se
observa hipertrofia marcada de la pared del ventrículo derecho, apareciendo
como un doble ápex (punta de flecha).

de la pared del ventrículo derecho y reducida cavi-
dad ventricular izquierda (Fig. 3). Las medidas de
las diferentes estructuras cardíacas obtenidas en
modo M aparecen reflejadas en la Tabla I. La eco-
cardiografía Doppler flujo color puso de manifies-
to un desvío sanguíneo derecha-izquierda a través
del defecto (Fig. 4) Yun pequeño flujo de regurgi-
tación pulmonar. La velocidad máxima de la
regurgitación valorada mediante el Doppler conti-
nuo fue Vmáx = 1,3 m/sg.

La hematología sanguínea reveló severa polici-
temia (Tabla Il), con un hematocrito del 80%
(Fig. 5). Los parámetros bioquímicos sérico s y
urianálisis se encontraron dentro de los límites
normales. La técnica de Knott modificada para la
detección de microfilaremia fue negativa. La san-
gre obtenida a partir de la arteria femoral mostró
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Fig. 5. Capilar de mícrohematocríto, que muestra la elevada relación entre la
capa de eritrocitos y el plasma (80%).

una presión parcial de oxígeno (Pa02) de 29 mm
Hq; no se había suplementado al animal con oxí-
geno durante las dos horas previas a la extracción
de sangre arterial.

En base al examen físico y pruebas complemen-
tarias, el diagnóstico fue complejo de Eisenmer-
ger. Se planteó un tratamiento encaminado a
reducir la policitemia mediante flebotomía.

Al día siguiente del diagnóstico, se efectuó la fle-
botomía con el animal anestesiado extrayéndole 20
m1/kg de sangre a partir de la vena yugular. El
mismo volumen (80 mI) fue reemplazado por solu-
ción Ringer lactato. Cuando se completó la fleboto-
mía el hematocrito era del 65%. A continuación se
le efectuó una angiocardiografía no selectiva inyec-
tando 1 ml/kg de Iohexol (Omnitrast 300 mgl/ml,
Schering España SA, Madrid) en la vena cefálica
izquierda de forma manual; se efectuaron radio-
grafías torácicas laterales cuando se había inyectado
la mitad de la solución de contraste y al final de la
inyección. Se observó que las arterias pulmonares y
la aorta se opacificaban al mismo tiempo, lo que
sugería un desvío sanguíneo O-I(Fig.6). No se obser-
varon otras anomalías cardiovasculares coexistentes.

Al día siguiente de la flebotomía el estado gene-
ral de la perra había mejorado, no presentaba dis-
nea en reposo y el hematocrito era del 62%.
Mediante auscultación cardíaca se puso de mani-
fiesto un desdoblamiento del segundo tono. La
velocidad máxima Doppler de- la regurgitación
pulmonar fue Vmáx = 2,7 m/sg. Se le prescribió
amoxicilina (Clamoxyl Veterinaria, Pfizer, Madrid)
a una dosis de 10 mg/kg/12 h vía oral, durante
dos días más (se le comenzó a administrar el día
previo a la flebotomía). Quince días más tarde el
estado general del animal era bueno y el hemato-
crito era del 64%.

Dos meses después de la primera flebotomía la

Fig. 6. Radiografia lateral de tórax efectuada después de la inyección de 2.0
mi de lohexol en la vena cefálica. Se observa que se opacifican al mismo tiem-
po las arterias pulmonares y la aorta. VCCR. vena cava craneal.

perra fue llevada a la consulta para un nuevo con-
trol. El propietario indicó que estaba deprimida y
no quería salir de casa; en el examen físico se
observó de nuevo cianosis, ligera disnea en repo-
so, agravada por la manipulación, y un hemato-
crito del 75%. Se hospitalizó y se le practicó una
nueva flebotomía, extrayendo 15 ml/kg de sangre
que se reemplazó por solución Ringer lactato. Los
signos clínicos que indicaban la necesidad de la
flebotomía eran letargia y ligera disnea en reposo;
el hematocrito oscilaba entre el 72% y el 75%.
Esto ocurría cada 5-8 semanas durante el año
siguiente al diagnóstico.

Los tratamientos siguientes se efectuaron en el
centro veterinario de referencia. Ocho meses des-
pués, la perra murió a causa de un fallo renal.

DISCUSIÓN.
Los defectos del septo ventricular de gran

tamaño son diagnosticados con poca frecuencia
en la práctica clínica de perros y gatos porque la
mayor parte de estos animales mueren dentro de
las primeras semanas de vida, cuando la resisten-
cia vascular pulmonar disminuye a su rango nor-
mal (17,26).Los pacientes que sobreviven pueden
presentar fallo cardíaco congestivo izquierdo o
complejo de Eisenmerger y cianosis (17). La ciano-
sis es considerada como una coloración violácea
de la piel y membranas mucosas debido a una
hemoglobina pobremente oxigenada en la circu-
lación. Las principales causas de cianosis central
se reflejan en la Tabla III (20).

Cuando está presente un defecto septal de gran
tamaño (similar al diámetro de la aorta), sin obs-
trucción en el tracto de salida ventricular derecho,
grandes cantidades del flujo sanguíneo atraviesan
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Tabla III Principales causas de cianosis central (20)

Causas cardiovasculares Causas respiratorias Causas hereditarias Agentes químicos

• Tetralogia Fallot • Hipoventilación alveolar Deficiencia NADH-MR • Componentes aromáticos
• Síndrome o complejo de Eisenmerger (obstrucción vías aéreas, (nitro-benceno, benzocaína ...)

afecciones pleurales ...)

• Tronco arterioso • Disminución transferencia • Componentes nitrogenados
• Atresia tricúspide oxígeno (neumonía, edema (nitritos, nitratos ...)

pulmonar ...)

• Doble salida VD • Inadecuada ventilación-perfusión • Lidocaina
• Atresia pulmonar (afecciones pulmonares generalizadas) • Menadiona
• Retorno venoso pulmonar anómalo • Desvíos sanguíneos intrapulmonares • Derivados anilina

• Sulfonamidas

VD = ventriculo derecho.

el defecto desde el ventrículo izquierdo hacia el
tracto de salida del ventrículo derecho o arteria
pulmonar (14).La respuesta inicial al aumento del
flujo sanguíneo pulmonar es la vasoconstricción
activa (mediada por sustancias vasoactivas endó-
genas) que protege a la microvascularización, limi-
tando el flujo sanguíneo. Sin embargo, la vaso-
constricción prolongada junto con el daño
vascular, inducido por el gran volumen de flujo
sanguíneo hacia los pulmones, ocasionan, con el
tiempo, cambios estructurales permanentes que
se manifiestan por la proliferación de la íntima,
hipertrofia de la musculatura lisa y lesiones plexi-
formes, reduciendo la luz de la vascularización
pulmonar arterial y causando hipertensión pulmo-
nar irreversible (25,26,36). Cuando la resistencia
pulmonar vascular se incrementa hacia unos valo-
res superiores a los de la resistencia vascular sis-
témica, el desvío sanguíneo se invierte, ocurrien-
do de derecha a izquierda. Se considera que el
grado de reactividad vascular y los cambios estruc-
turales pulmonares están en función del volumen
sanguíneo que atraviesa el defecto y se dirige
hacia los pulmones (26).Sin embargo, se ha visto
que en algunos casos, pequeños defectos del
septo ventricular con desvío I-D, la dirección del
flujo sanguíneo puede invertirse si aparece en el
animal una enfermedad pulmonar vascular severa
o hipoxia (p. ej., secundaria a la altitud) (17,37).Se
ha demostrado que la hipoxia es un estimulante
importante de la vasoconstrición pulmonar.
Asimismo, se ha publicado la existencia de un
OSV con hipertensión pulmonar (y otras anoma-
lías asociadas) en un cachorro de 45 días (12)y
también varios casos de perros muy jóvenes con
CAP e hipertensión pulmonar (26).En general, los
desvíos O-I se desarrollan en los perros antes de
los seis meses de edad. Al igual que en la huma-
na, no está claro si la hipertensión pulmonar aso-
ciada a desvíos sanguíneos O-I en perros es el
resultado de la permanencia de la resistencia vas-

cular al nacimiento (persistencia de la circulación
fetal/hipertensión pulmonar idiopática neonatal)
o es un trastorno adquirido resultante de la remo-
delación pulmonar vascular, que se atribuye al
incrementado flujo sanguíneo pulmonar (26).

Como consecuencia del desvío sanguíneo O-I,
se produce una hipoxemia marcada, estimulándo-
se los receptores a nivel renal (yen menor grado
en el hígado) al liberarse mayor concentración de
eritropoyetina (6).Esta glicoproteína estimula la
producción de eritrocitos a nivel medular lo que
ocasiona policitemia. La concentración de eritro-
poyetina sérica está habitualmente incrementada
en perros con policitemia, pero no en todos los
casos (6).El incremento del hematocrito en pa-
cientes hipoxémicos es beneficioso debido a que
se incrementa la capacidad de transporte de oxí-
geno sanguíneo (18).Sin embargo, cuando excede
del 70%, la viscosidad sanguínea aumenta y tam-
bién la resistencia para circular; disminuye el débi-
do cardíaco y por tanto la oxigenación de los teji-
dos, lo que da lugar a situaciones críticas (síncopes
y signos del sistema nervioso central tales como
convulsiones) (18,30). En la literatura veterinaria
muchos perros jóvenes hipoxémicos con tetralo-
gía de Fallot pueden tener hematocritos ~ormales
o solamente algo aumentados (18,31).Sin embar-
go, en perros adultos con tetralogía de Fallot y
síndrome o complejo de Eisenmerger, el hemato-
crito puede estar muy incrementado cuando pre-
sentan cianosis y disnea en reposo, como en la
perra de este artículo (hematocrito = 80%). En
los casos clínicos descritos de la literatura con sín-
drome o complejo de Eisenmerger el valor hema-
tocrito era inferior al 75% (11,30).

El análisis de los gases sanguíneos arteriales
puede resultar útil para determinar la severidad de
la enfermedad cuando el animal no es policitémi-
ca. Se considera que la Pa02 normal en el perro
oscila entre 90 mm Hg y 110 mm Hg (18).En los
perros con cardiopatías cianóticas la Pa02 puede
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resultó difícil valorar la auscultación cardíaca
cuando se presentó en la consulta la primera vez,
debido a la disnea severa; sin embargo, después
de la primera flebotomía, se auscultó el desdobla-
miento del segundo tono, no escuchándose soplo.

Debido a que los signos clínicos pueden ser
variables y los hallazgos del examen físico a veces
confusos, el clínico debe considerar la posibilidad
de que existan además otros defectos cardíacos
en el mismo animal o que la hipoxia crónica haya
causado alguna disfunción orgánica (11).Es por
ello que la evaluación clínica de estos pacientes
debe incluir la realización de exámenes adiciona-
les: hematología y bioquímica sanguínea, radio-
grafías de tórax, electrocardiograma, cateteriza-
ción cardíaca y ecocardiografía.

El ECG de pacientes con complejo de
Eisenmerger, al igual que el observado en este
caso clínico, es similar a lo descrito en animales
con otras cardiopatías que presenten hipertrofia
concéntrica ventricular derecha (tetralogía de
Fallot, estenosis pulmonar, CAP con desvío O-I).
Se traduce, fundamentalmente, en desvío del eje
eléctrico hacia la derecha en el plano frontal y
ondas S profundas en derivaciones I, 11, III y aVF
(34,35). Pueden presentarse de forma ocasional
arritmias ventriculares (11,17).

Las radiografías de tórax rara vez muestran car-
diomegalia, como sucede en pacientes con otras
cardiopatías cianóticas. En perros con síndrome o
complejo de Eisenmerger los pulmones aparecen
hipoperfundidos; las arterias pulmonares principa-
les, dilatadas, y las periféricas, finas y tortuosas (9,

11,30,33).En este caso clínico se observó, además
de los hallazgos citados, aumento de la silueta ven-
tricular derecha en ambas proyecciones. Sin
embargo, en los casos de cianosis debida a tetra-
logía de Fallot o atresia pulmonar o tricúspide, la
arteria pulmonar no aparece prominente (33).

El diagnóstico definitivo de los pacientes con
complejo de Eisenmerger puede ser efectuado
mediante ecocardiografía bidimensional y Dop-
pler flujo color (17,24).Es fácil visualizar el OSV de
gran tamaño y la hipertrofia ventricular derecha,
y evaluar los tractos de entrada y salida del ventrí-
culo derecho así como la dirección del flujo san-
guíneo (16).Se considera que, cuando el tamaño
del defecto es menor al 40% del diámetro de la
aorta, el pronóstico es favorable (22).En el animal
de este caso clínico el tamaño del defecto era muy
amplio ya que presentaba el 70% del diámetro de
la aorta. Asimismo, el grosor de la pared libre del
ventrículo derecho (PVOd), en relación a la pared
posterior del ventrículo izquierdo (PPVId), estaba
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oscilar entre 39 y 64 mm Hg. Sin embargo, en
pacientes que presentan cianosis en reposo la
Pa02 es generalmente inferior a 35-40 mm Hg
(18),como sucedió en este caso clínico (Pa02 =
28 mm Hg).

La historia y las manifestaciones clínicas de los
perros con complejo de Eisenmerger son simila-
res a las que presentan los pacientes con desvío
O-I secundaria a tetralogía de Fallot o CAP con
desvío O-I. Los perros pueden ser normales o de
tamaño más reducido que los de su camada y
menos activos, e incluso mostrar severa intoleran-
cia al ejercicio (14,18,36).En el examen físico estos
animales pueden presentar disnea y cianosis en
reposo o con el estrés de la manipulación o el
ejercicio, síncopes y convulsiones (18,22). En los
perros con OSV y desvío O-I la cianosis es gene-
ralizada; sin embargo, en los perros con síndrome
de Eisenmerger debido a un CAP con desvío O-I
la cianosis afecta a las mucosas caudales (cianosis
diferencial) (14).En la perra de este estudio, la cia-
nosis generalizada y la disnea estaban presentes
en reposo pero se acentuaron tras el estrés de la
manipulación. Esto es debido a que, con la exci-
tación o el ejercicio, el desvío sanguíneo O-I se
incrementa como resultado de una vasodilatación
en los lechos vasculares de la musculatura esque-
lética y disminución de la resistencia vascular sis-
témica (11,18).En este caso clínico la intolerancia
al ejercicio fue observada por los propietarios
desde que era un cachorro, pero nunca fue atri-
buida a una enfermedad cardiopulmonar. La dis-
nea marcada, sin embargo, comenzó el año ante-
rior al diagnóstico, probablemente cuando el
hematocrito superó el 70%.

La auscultación de perros con un OSV restric-
tivo y desvío I-O pone de manifiesto un soplo
holosistólico de marcada intensidad con punto de
máxima intensidad a lo largo del borde esternal
craneal derecho (8, 14,22, 23). Al contrario, en
pacientes con defectos no restrictivos, el flujo san-
guíneo no genera turbulencias sanguíneas debido,
por una parte, a que las presiones en ambos ven-
trículos son similares y, por otra, al aumento de la
viscosidad de la sangre. Por ello, al igual que en
este caso clínico, no se ausculta soplo o es de
intensidad muy baja y de localización variable (11,
36). Aunque los pacientes con hipertensión pul-
monar presentan regurgitación pulmonar, estos
soplos no son audibles por auscultación. Debido
al asincronismo entre el cierre de las sigmoides
aórticas y pulmonares por la hipertensión pulmo-
nar, el segundo tono cardíaco se escucha desdo-
blado (l, 8, 14).En el animal de este caso clínico
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muy aumentado debido a la elevada presión en
ventrículo derecho (PVOd/PPVld = 1,5; normal,
PVOd/PPVld = 0,33). Un hallazgo ecocardiográ-
fico bastante indicativo de hipertensión pulmonar
es la regurgitación pulmonar con una velocidad
máxima Ooppler superior a 1,5-2,5 m/sg (16,24).

En la perra de este artículo, en el examen ecocar-
diográfico previo a la primera flebotomía, la
Vmáx Ooppler era baja (Vmáx = 1,3 m/sg), posi-
blemente debida a la severa policitemia, ya que
posteriormente a la flebotomía la Vmáx era de
2,7 m/sg.

Cuando no se dispone de la tecnología Ooppler,
se puede utilizar la ecocardiografia de contraste
para poner de manifiesto desvíos sanguíneos O-I;
consiste en la inyección en venas periféricas de
solución salina (0,9%) agitada, dextrosa al 5% o
verde indocianina, observando el paso de las
microburbujas a través del defecto desde el ventrí-
culo derecho hacia la aorta (16).

Debido al uso de técnicas no invasivas, la cate-
terización cardíaca y/o angiocardiografía es,
generalmente, innecesaria salvo que se contem-
ple una cirugía y la hipertensión pulmonar no
pueda ser excluida o que se sospechen otras ano-
malías coexistentes. En este caso, mediante
angiocardiografía no selectiva, se observó que se
opacificaban al mismo tiempo la arterias pulmo-
nares y la aorta (desde la raíz), datos compatibles
con un OSV y desvío O-I (33), Y no se observan
otras anomalías.

El tratamiento en estos animales es solamente
paliativo porque el cierre del defecto está con-
traindicado debido a la hipertensión pulmonar. El
tratamiento médico incluye fundamentalmente
restricción del ejercicio, flebotomía, ~-bloqueantes
(22), hidroxiurea y morfina (5, 18).

Se considera que la flebotomía es el procedi-
miento de elección para corregir la policitemia en
un paciente sintomático, mediante la extracción
de lOa 20 ml/kg de sangre con el fin de mante-
ner el hematocrito entre el 60% y el 68% (8,18).

También puede calcularse el volumen de sangre
que es preciso extraer mediante la siguiente fór-
mula (18):

Volumen sanguíneo a extraer (ml) =

Htcl-Htc2[Peso corporal (kg) x 0,08] x 1.000 ml/kg x ----
Htc1

Htc 1 = hematocrito actual
Htc2 = hematocrito deseado

La mayor parte de los datos de la literatura
indican que la sangre extraída debe ser reempla-

zada por una cantidad igual de fluidos intraveno-
sos (18,22). Sin embargo, en nuestro conocimiento
no se han publicado los resultados del tratamiento
a largo plazo y las posibles complicaciones en
perros con complejo de Eisenmerger tratados con
flebotomías. En cuatro perros con síndrome de
Eisenmerger debido a un CAP con desvío O-I, la
flebotomía fue un tratamiento efectivo sin reem-
plazar el volumen extraído (7). Cada perro era hos-
pitalizado y se le extraían 10 ml/kg de sangre por
la mañana y otros 10 ml/kg por la tarde, no sobre-
pasando 23 ml/kg. Cada perro vivió más de dos
años después del diagnóstico (7). En estos perros la
flebotomía fue necesaria cada 3-8 semanas, muy
similar a lo sucedido en este caso clínico.

La hidroxiurea se ha utilizado para corregir la
policitemia primaria en perros (29) y en pacientes
con policitemias secundarias a desvíos O-I que
requieren frecuentes flebotomías. Se utiliza en
base a sus propiedades mielosupresoras con
carácter reversible. Sin embargo, algunos de estos
perros necesitan dosis altas para que se reduzca el
hematocrito, lo que ocasiona efectos secundarios
adversos tales como anorexia, vómitos e hipopla-
sia de médula ósea y epistaxis (18).

Se han utilizado los ~-bloqueantes en pacientes
durante los episodios hipoxémicos o administrados
de forma crónica para prevenirlos (lO, 13, 18). La
acción beneficiosa de estos productos se basa en
que reducen la contractilidad de la región infundí-
bular del ventrículo derecho que se encuentra
hipertrofiada y, por tanto, estenosada, lo que con-
duce una mejor perfusión pulmonar. Asimismo, los
~-bloqueantes atenúan el efecto ~-adrenérgico, dis-
minuyendo la resistencia vascular sistémica durante
el ejercicio. A este respecto, ha resultado efectivo el
tratamiento con propranolol a dosis de 2,5 mg/kg
cada 8-12 h en perros con tetralogía de Fallot (10).

La morfina se ha utilizado en niños para ayudar
en el tratamiento de episodios hipoxémicos.
Aunque no se conoce exactamente el mecanismo
de acción, es posible que, al igual que los ~-blo-
queantes, reduzca la contractilidad infundibular
y/o pueda tener un efecto central o periférico vas-
cular vagotónico (18). Aunque no existen datos
sobre el uso de la morfina en perros con policite-
mia secundaria a desvío sanguíneo derecha-
izquierda, sí se ha utilizado, al igual que otros
opiáceos, para la sedación en perros con cardio-
patías, en base a sus efectos sedantes, analgésicos
y venodilatadores (32). La principal desventaja es
que, a dosis altas, deprime la respiración, por lo que
debe cuidarse este aspecto. La morfina sola o en
combinación con una benzodiacepina se ha utiliza-
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do en pacientes con insuficienciacardíaca severa en
quienes la ansiedad y el estrés contribuyen a empeo-
rar los signos clínicos. La dosis en el perro oscila
entre 0,5 y 2 mg/kg intramuscular o subcutánea (32).

Es necesario evitar el uso de medicamentos antico-
linérgicos y sedantes hipotensores (p. ej., acepro-
macina, propofol), ya que incrementan el desvío
sanguíneo O-I. En este perro la administración de
morfina mejoró la sintomatología, lo que permitió
realizar las pruebas complementarias de diagnóstico
(radiografías, ECG, etc.) sin riesgo.

Los datos de la literatura indican que el pronós-
tico en perros con síndrome o complejo de
Eisenmerger es reservado-malo, si bien es cierto
que no hay resultados de tratamiento a largo
plazo en una población amplia de animales en
base a que muchos son eutanasiados posterior-
mente a su diagnóstico (11,25).
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CONCLUSIONES.
La cianosis en un animal es una indicación de

que existe un proceso cardiovascular o respirato-
rio subyacente o una anomalía de la función de la
hemoglobina. Es importante identificar la causa
con el fin de instaurar la terapia adecuada. La fle-
botomía sola puede ser un tratamiento eficaz a
corto o medio plazo en un paciente sintomático
con complejo de Eisenmerger.
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INCONTINENCIA URINARIA: SEIS CASOS CLÍNICOS.

M. Beato Mallofret

RESUMEN.

La micción es un proceso de dos etapas:
almacenamiento pasivo y eliminación activa. La
incontinencia urinaria es la pérdida del control
voluntario de la micción, y es un grave problema para
la convivencia con el animal, así como para la salud
del mismo (ITU, pielonefritis). En este artículo
presentamos seis casos clínicos de incontinencia
urinaria, junto con sus diagnósticos y tratamientos.

Palabras clave: Incontinencia; Vejiga; Micción.

INTRODUCCIÓN.
La micción es un reflejo espinal regulado por los

centros cerebrales superiores y sujeto a control
voluntario.

El control nervioso es una combinación de inte-
racciones autónomas y somáticas. El reflejo de la
micción se integra por un elevado número de
interneuronas y sinapsis entre los sistemas simpá-
tico y parasimpático.

La inervación parasimpática proviene del
nervio pélvico, que surge de los segmentos de la
médula espinal sacra (Sl-S3)' La estimulación del
nervio pélvico provoca contracción del detrusor (7,
10,11)

La inervación simpática es proporcionada
por el nervio hipogástrico, que está compuesto de
fibras preganglionares que emergen de la médula
espinal lumbar (L1-Lz) y forman sinapsis en el
ganglio mesentérico caudal. Las fibras simpáticas
inervan tanto al músculo liso del detrusor como al
de la uretra, y facilitan la fase de almacenamiento
de la micción. Las fibras a-adrenérgicas hacen
sinapsis en el músculo liso, tanto en trígono como
en uretra. La estimulación provoca contracción
de estos músculos, y se forma un esfínter funcio-
nal en la uretra interna. También hay fibras
a-adrenérgicas que ejercen de moduladores sobre
el esfínter uretral externo. Las fibras ~-adrenérgi-
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ABSTRACT.

Micturition is a two-phased process: passive storage
and active elimination. Urinary incontinence is the
loss of voluntary control of micturition, being a grave
problem for the convivence with the animal; ir s too
important for its health (UTI, pielonephritis). In this
paper we present six clinical cases of urinary
incontinence, with their diagnosis and treatments.

Key words: Incontinence; Bladder; Micturition.

cas hacen sinapsis en el músculo detrusor; su
estimulación provoca relajación (7, 10, 11).

La inervación somática está formada por el
nervio pudendo, que se origina en los segmentos
sacros de la médula espinal (SrS3), y proporcio-
na estimulación somática a la musculatura estria-
da de la uretra.
Control reflejo: El detrusor posee una pequeña

capacidad inherente contráctil. Sin embargo, cuando
su inervación está intacta, los receptores de estira-
miento de la pared vesical inician una contracción
refleja que tiene un umbral más bajo que la respues-
ta contráctil inherente del músculo. Fibras que corren
en los nervios pélvicos son la rama aferente del refle-
jo de vaciado y las fibras parasimpáticas eferentes
para la vejiga, que también viajan por estos nervios.
El reflejo se integra en la porción sacra de la médula
espinal. Los nervios simpáticos para la vejiga no
toman parte en la micción, pero sí median la con-
tracción del músculo vesical para que el semen no
entre en la vejiga durante la eyaculación (11).

ETIOLOGÍA.
A. Causas neurógenas.

Al. De LMN.
A2. De UMN.
A 3. Disinergia del detrusor.
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Tabla I Resumen de Jos tipos de incontinencia neurógena (111.

Incontinencia urinaria: seis casos clínicos. M. Beato. Clínica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) Vol. 19, n" 3,1999.

Categoría Capacidad para Control Presencia de Reflejo Dificultad de
retener orina voluntario orina residual perineal expresión manual

I Cerebral Normal Disminuido Normal Normal Normal
a ausente

IlUMN
Normal AumentadaEsfínter normal Ausente Ausente Abundante

lIlUMN
Normal AumentadaEsfínter Normal o Ausente; en algunos Abundante

hiperactivo disminuida casos normal
IVLMN
Detrusor ausente

Ninguna oEsfínter ausente Ausente Ausente Normal Ausente
o disminuido disminuida

VLMN
Normal; a vecesDetrusor presente Normal Ausente; a veces Normal Normal o

Esfínter ausente normal disminuido disminuida

VILMN
NormalEsfínter normal Ausente Ausente Abundante Normal

B. Causas no neurógenas (8).

B.1. Incontinencia sensible a hormonas.
B.2. Incontinencia uretral (por estrés).
8.3. Incontinencia por urgencia (hiperrefle-

xia del detrusor).
8.4. Atonía del detrusor por sobredistensión.
B.5. Incontinencia paradójica.
1;3.6.Uréter ectópico.
8. 7. Inflamación e incapacidad funcional de

esfínter externo. Por infección bacte-
riana, cálculos, trauma, por cirugía.

8.8. Anomalías congénitas en vejiga, esfín-
ter o uretra.

B.9. Fístula accidental entre uréter y vagina.
Durante una ovariohisterectomía; se
presenta rápidamente después de la
cirugía.

B.10. Urovagina en pseudohermafroditas.
Comunicación entre la vagina y la luz
uretral, tanto en machos como en
hembras pseudohermafroditas.
Provoca retención de orina y subsi-
guiente goteo.

B.11. Hipertrofia prostática.
8.12. Desplazamiento o torsión de la veji-

ga. Impide la acción normal del esfín-
ter. Se da por adherencias después
de cirugía o por traumas; sobre todo
se ven adherencias entre la vejiga y el
muñón uterino después de ovariohis-
terectomía.

La retención del muñón arrastra la
vejiga al interior de la cavidad pélvica,
con lo que se acorta la uretra (5, 9).

CASOS CLÍNICOS.

Caso 1.
C/eopatra: gata siamesa, diecisiete años,

ovariohisterectomizada.

Se le cae la orina, a pesar de que va a orinar con
normalidad, sobre todo por las noches. Está ova-
riohisterectomizada desde hace siete años.
Durante un mes se trata con corticosteroides en
otro Centro. En la exploración física no se detec-
ta nada anormal. El urianálisis revela una densi-
dad de 1.025, y el resto es normal. La bioquími-
ca y el hemograma son normales. El examen
neurológico demostró normalidad, tanto de refle-
jos espinales como de nervios craneales y propio-
cepción. Tanto la radiografía normal como la rea-
lizada con doble contraste fueron normales. Al
sondar al animal para hacer la radiografía de
doble contraste no se detectó que nada impidiese
el paso al catéter. La palpación vesical no demos-
tró una gran retención, y tampoco conseguíamos
que fluyese orina a la expresión de la misma.
Descartando un problema neurológico por el exa-
men nervioso, y por la edad del animal y su esta-
do reproductivo, sospechamos un problema de
incontinencia sensible a hormonas, ya que tam-
poco encontramos causas de irritación vesical, ni
obstrucción. Esto es frecuente en hembras ova-
riohisterectomizadas. Empezamos tratamiento
con fenilpropanolamina: Senioral comprê' 6
mg/8 h. Tras empezar el tratamiento retiene la
orina y es capaz de orinar en la caja, no se le
escapa nada. Le produce mucha salivación y lige-
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Tabla 11 Resumen de los trastornos de micción (7,3)

Tipo de trastorno Características diagnósticas Tratamiento

Neurógenos

Trastorno de LMN 1. Vejiga distendida que se vacía fácilmente l. No hay terapéutica eficaz
2. Goteo continuo de Orina 2. Vaciado manual cada 8 horas
3. Reflejo perineal o bulboesponjoso ausente 3. Intentar con betanecol
4. Reflejo detrusor ausente 4. Antibioterapia de apoyo

Trastorno de UMN 1. Vejiga grande y turgente 1. Al principio, cateterización aséptica
2. Vaciamiento manual. difícil intermitente
3. Aumento del tono del esfínter 2. Simultanear antibioterapia
4. Reflejo detrusor puede estar ausente 3 Frustrante a largo plazo

Disinergia del detrusor 1. Vejiga grande que no se puede vaciar 1. Fenoxibenzamina
2. Inicio de flujo de orina, que se para 2. Baclofén

repentinamente 3.Diazepán
3. Reflejos espinales integras 4. Dantroleno
4. Fácil cateterización

No neurógenos

Incontinencia sensible a hormonas 1. Animal viejo, castrado l. Dietilestilbestrol (hembras)
2. Control voluntario de micción, 2. Testosterona (machos)

incontinencia intermitente 3. Fenilpropanolamina
3. Incontinencia cuando está dormido

o relajado

Incompetencia uretral 1. Pérdida de control voluntario en reposo l. Fenilpropanolamina
o en situación de estrés 2. Efedrina

2. Capacidad para orinar voluntariamente 3.Imipramina

Hiperreflexia de detrusor 1. Micciones frecuentes, pequeño volumen l. Tratar cistitis
2. En aerosol. Estranguria 2. Propantelina
3. Hiperreflexia detrusor 3. Flavoxato

4. Oxibutinin
5. Diciclomina

Atonia por sobredistensión 1. Vejiga grande y flácida 1. Eliminar obstrucción mecánica
2. Gran volumen residual orina 2. Catéter temporal
3. Incontinencia continua 3 Betanecol
4. Refl. perineal y bulboesp. Normales
5. Ausencia reflejo detrusor

Incontinencia paradójica 1. Estranguria, goteo persistente l. Eliminar obstrucción
2. Vejiga grande, dificil evacuar 2. Catéter temporal

3 Exploración quirúrgica

Uréter ectópico 1. Goteo orina continuo l. Transposición quirúrgica
2. Capacidad para orinar voluntariamente 2. Fenilpropanolamina

ra constipación, además de ligera anorexia. Para
la constipación y anorexia administramos Purina
CNM CV Feline. A los 15 días bajamos dosis cada
24 horas. Actualmente se mantiene con 1/4
comprimido cada 72 horas.

Caso 2.
Friki: gato europeo, tres años, macho, entero.

Gato "paracaidista". En el momento de la recep-
ción en el Centro el animal está anémico, pre-
senta paraplejía trasera y un estado de semicoma.
La persona que lo trae lo ha encontrado en la

calle, por lo que no sabemos cuánto tiempo había
pasado desde la caída hasta la exploración. En el
examen neurológico se demuestra ausencia de los
reflejos patelares, tibiales y gastrocnemios; la per-
cepción del dolor profundo, aunque débil, está
presente. Presenta sensibilidad perineal, aunque
débil. Queda hospitalizado y se le administra oxí-
geno en cámara cerrada, inyectamos 20 mg/kg
de prednisona, repitiendo la dosis a las 4 y a las
12 horas posteriores. La radiografía demuestra
fractura a nivel de L6-L7 (Fig. 1). A las 12 horas
empiezan a asomar algo los reflejos patelares,
sobre todo el derecho, siguiendo nulos los tibiales
y gastrocnemios de ambas patas. Proponemos
cirugía de columna, aunque el pronóstico es
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Fig. 1. Radiografía LL de una fractura entre L6 y L7. Nótese el tamaño de la
vejiga.

incierto, dado el lapso de tiempo que pasa entre
el accidente y la decisión de los dueños de operar.
Se realiza hemilaminectomía y estabilización en
L6-L7. Intraoperatoriamente no observamos sig-
nos macroscópicos de mielomalacia, aunque sí
hemorragia subduralligera. A los 10 días el animal
sigue sin caminar. Tiene reflejo patelar, pero el
izquierdo apenas se nota; el resto de los reflejos se
ha recuperado. En todo este tiempo se va son-
dando al animal cada 6 horas. Al darlo de alta
comentan los dueños que la vejiga la tiene muy
distendida, dicen que va goteando orina. Si está
muy llena salen unas gotas a presión. Se puede
vaciar manualmente con cierta facilidad. El son-
daje demuestra que no hay obstrucción mecánica
y presenta la orina limpia. El urianálisis no revela
ITU ni cálculos. Vistos los síntomas y el lugar del
trauma, llegamos al diagnóstico de un problema
de LMN, posiblemente inflamación retrógrada
que afecta a los nervios pélvicos, por lo que comen-
zamos tratamiento con betanecol (Myo Herrnesê),
5 mg cada 8 horas. Con ello esperamos conseguir
una fuerza efectiva en el músculo detrusor vesical.
Parece que funciona mucho mejor. No obstante,
tienen que ayudarlo a acabar de orinar. Hay menos
volumen residual. No tiene problemas de defeca-
ción. Se aguanta a la estación. Actualmente ya no
le dan medicación, aunque le queda una retención
residual, lo que posiblemente ha causado que en
dos años hayamos tenido que tratarlo cuatro veces
de cistitis infecciosa.

Caso 3.
Daisy: perra mestiza, trece años, hembra, ova-

rioh isterectom izada.

Se le escapa la orina mientras duerme, aunque
es capaz de orinar donde y cuando quiere. Hace
unos años la tratamos de estenosis de cardias.
Vaciada desde hace seis años. El examen físico

era normal, exceptuando un soplo sistólico mitral
2-3/6. El examen neurológico no demostró alte-
racíón nerviosa. Chequeo sanguíneo normal;
urianálisis normal. Diagnóstico: incontinencia
sensible a hormonas. Empezamos tratamiento a
base de fenilpropanolamina (Senioral compr.P),
con una dosis de 15 mg/kg/8 horas. Tras la
administración la respuesta es satisfactoria: no se
le escapa orina mientras duerme, es consciente
cuando orina y vacía completamente la vejiga. El
resto de las funciones es normal.

Caso 4.
Hades: Pastor alemán, diez años, macho, entero.

El propietario refiere que va andando y se le
caen gotas de orina, muchas veces son gotas de
sangre. Presenta tenesmo al defecar. Por las
mañanas encuentran algo mojada la cama donde
duerme, con manchas de sangre. A la palpación
rectal se nota la próstata aumentada simétrica-
mente. La radiografía demuestra una prostatome-
galia de aspecto homogéneo. El chequeo sanguí-
neo es normal. El urianálisis muestra ligera
hematuria y proteinuria. Procedemos a hacer una
citología con sonda uretral y masaje directo pros-
tático por vía rectal, y no se evidencian células
tumorales malignas, leucocitos, ni bacterias.
Aconsejamos orquiectomía y recetamos un des-
congestiva prostático (Urgenín®) a razón de 2 ccl
8 horas. No se deciden a operar, a pesar de nues-
tras recomendaciones, pues notan mejoría con el
descongestiva. A los 12 meses lo vuelven a traer
con un recrudecimiento de los síntomas. El animal
se queja a la palpación abdominal caudal. A la
palpación rectal se nota la próstata agrandada asi-
métricamente. En la ecografía se evidencian abs-
cesos prostáticos. Se decide cirugía para omenta-
lización de los abscesos y orquiectomía (8) (Fig. 2).
En el transcurso de la misma se evidenció una
gran distensión vesical. Desgraciadamente el ani-
mal murió durante la cirugía por paro cardíaco,
tras fibrilación ventricular.

Caso 5.
Margan: gato europeo, tres años de edad, ma-

cho entero.

Hace dos días que no orina, aunque lo intenta.
Procedemos a la sedación y sondaje uretral, y

175



Incontinencia urinaria: seis casos clínicos. M. Beato. Clinica Veterinaria de Pequeños Animales (Avepa) VoL 19, n" 3,1999.

Fig. 2. Quistes prostáticos. Nótese el gran volumen de la vejiga.

Fig. 3. Cálculos de estruvita en el sedimento urinario.

notamos la presencia de cálculos al avanzar la sonda
por la uretra. Evacuamos más de 150 cc de orina
hemorrágica; hacemos lavados de vejigay uretra con
suero salino fisiológico atemperado, hasta no notar
cálculos al paso de la sonda por uretra. El urianálisis
muestra hematuria intensa, proteinuria de 100
mg/di y muy abundantes cálculos de estruvita (Fig.
3). En la radiografía se evidencian cálculos radioopa-
cos (Fig.4). Al día siguiente comentan que va andan-
do y se le van cayendo gotas de orina. A la palpa-
ción se le nota la vejiga atónica, aunque a la
expresión vesicalno sale orina fácilmente. Llegamos
al diagnóstico de atonía del detrusor por sobredis-
tensión. Colocamos una sonda urinaria fija durante
3 días y tratamos con betanecol (Myo Hermesê) a
dosis de 3 mg cada 8 horas. Complementamos el
tratamiento con ciprofloxacina cada 12 horas, con el
fin de evitar una ITU yatrogénica. El problema se
solucionó, aunque los siete días que estuvo con tra-
tamiento presentó una diarrea leve.

Fig. 4. Radiografía LL que demuestra cálculos urinarios de estruvita, tanto en
el cuerpo como en el trigono vesical.

Caso 6.

Sultán: pequinés, tres años, macho entero.

Se presenta el animal con paraplejia aguda con
dolor en zona toracolumbar. El examen físico fue
normal. El examen neurológico demostró una
ausencia de propiocepción y de dolor superficial,
aunque se mantiene intacto el dolor profundo.
Los reflejos rotuliano, tibial y gastrocnemio de
ambas patas estaban aumentados (aunque más
marcados en la pata izquierda). También estaba
disminuido el reflejo anal, y había ausencia de
reflejo panicular por debajo de L1. Comenzamos
tratamiento con prednisona en dosis de 30
mg/kg, repitiéndola a las 4 y 12 horas posterio-
res. La mielografía demostró una lesión compre-
siva a nivel de L2-L3, por lo que decidimos hacer
una hemilaminectomía a las 48 horas del proceso
inicial y se demostró una protrusión discal a ese
nivel y se procedió a su retirada. No observamos
signos de mielomalacia en dicha zona. Tras la
cirugía los propietarios comentan que el animal se
orina en la cama donde hace reposo, sin aparen-
te sensación de control ni de consciencia. A la
palpación se nota la vejiga grande, incluso tras la
micción, ya la expresión no sale orina. Vistos los
síntomas y teniendo la evidencia del lugar de la
lesión, llegamos al diagnóstico de lesión nerviosa
de UMN. Aconsejamos sondaje cada 6-8 horas de
la vejiga y administramos fenoxibenzamina (0,5
mg/kg/12 horas) para conseguir una reducción
efectiva en el tono del esfínter que anulase la
resistencia que éste ofrecía a una micción normal.
A los tres días de tratamiento observamos una
mejor respuesta, aunque no del todo satisfactoria.
El problema se resolvió por sí solo al mes de la
cirugía.
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DISCUSIÓN.
En la anamnesis se deben hacer algunas pre-

guntas:

• Estado reproductivo.
• Si está castrado y a qué edad.
• Edad de inicio del problema de incontinencia.
• Problemas médicos anteriores que pudieran

estar relacionados, sobre todo si son del aparato
urogenital.

• Traumatismos previos.
• Descripción de la incontinencia.
• Si es incontinente, preguntar si es continua o

intermitente, la cantidad de orina eliminada y ave-
riguar si el dueño considera que el animal es cons-
ciente de que orina.

• Si tiene dificultad en la micción, averiguar la
frecuencia de micción e investigar si se presenta
nicturia, disuria o hematuria (2, 11).

En el examen físico se ha de palpar la vejiga
antes y después de la micción, y evaluar el grado
de distensión de la misma, su tono y la facilidad
para vaciarla (5, 12).

Es vital establecer un correcto diagnóstico cau-
sal, partiendo de un cuidadoso diagnóstico dife-
rencial, para poder prescribir un tratamiento exi-
toso. Asimismo, es importante establecer que
efectivamente estamos ante una incontinencia, es
decir, ausencia del control y de la consciencia de
la micción.

En los casos 1 y 3, el diagnóstico diferencial
estaba entre la incontinencia sensible a las hor-
monas y la incompetencia uretral. Consideramos
esta última como poco posible, ya que en la
expresión vesical no era fácil evacuar orina.
Tratamos con fenilpropanolamina (a-estimulan-
tes: actúan aumentando el tono de la musculatu-
ra lisa de la uretra; dosis: 12,5-50 mg t.i.d.
Efectos secundarios: retención urinaria, anorexia
y estimulación simpática sistémica; indicada en el
tratamiento en la incontinencia sensible a hor-
monas, en la incompetencia uretral y en el uréter
ectópico) porque funciona en ambos casos, aun-
que en principio teníamos claro que era una
incontinencia sensible a hormonas, y porque es
más inocua que las hormonas. La incontinencia
sensible a hormonas es una de las más frecuen-
tes. Se da en animales viejos (media de edad de
presentación: 8 años), aunque existen casos con
8-9 meses. Se da, sobre todo, en perras ovario-
histerectomizadas (1). Se supone que las hormo-
nas sexuales contribuyen a mantener el tono del

músculo uretral y la integridad de la mucosa. A
veces se da en perros castrados. Hay poca infor-
mación en la literatura sobre gatos y gatas (2, 7, 9).

Como tratamiento, a las perras se les administra
dietilestilbestrol (facilita la función de los recepto-
res a-adrenérgicos, por lo que aumenta el tono
del esfínter; puede ser de ayuda en algunas hem-
bras), 0,1-1 mg/día durante 3 días, luego 1 mg a
la semana, PO. En perros machos se usa el
ciprionato de testosterona (1-2 mg/kg cada 2-4
semanas, i.m.) (2, 12).

En el caso 2 las evidencias clínicas nos llevaron
directamente a la localización del problema, aun-
que consideramos importante descartar una cisti-
tis por infección o cálculos por medio de un uria-
nálisis, ya que esta cistitis puede llevar a una
incontinencia por hiperreflexia del detrusor o una in-
continencia paradójica. La ausencia inicial de los
reflejos patelares, a pesar de que el problema se
centraba en L6-L7, fue achacada a inflamación
anterógrada; el fallo posterior en el tiempo del
reflejo podía hacernos pensar en hemorragia o
ligera mielomalacia en la zona L4-L6. En el diag-
nóstico diferencial manejamos cuatro posibilida-
des: a) lesión de LMN (afectación de médula sacra
o cauda equina); b) lesión LMN (afectación de ner-
vios pudendos o simpáticos); c) posibilidad de
incontinencia paradójica, y d) incontinencia por
urgencia (hiperreflexia del detrusor).

En una lesión de LMN, con afección de médula
sacra o cauda equina, el reflejo detrusor está
ausente, y la función del esfínter también lo
está. Caso de una fractura del sacro, por ejemplo,
el animal no es consciente de la necesidad de ori-
nar. No hay reflejo detrusor. La orina cae fácil-
mente, ya que no hay tono del esfínter. La vejiga
se puede llenar considerablemente. Su expresión
manual es fácil. Los relajantes del músculo estria-
do (dantrolene, diazepán) son los indicados para
el tratamiento de estos casos. Normalmente, el
reflejo anal está intacto (11).

En una lesión de LMN con inclusión de nervios
pudendos o simpáticos, el reflejo detrusor está
presente, mientras que la función del esfínter está
ausente. Éste es el lugar usual de la lesión en
incontinencias hormonodependientes, vistas
usualmente en animales castrados. El esfínter es
incompetente intermitentemente, y responde sólo
al estrés emocional o al aumento de la presión
intraabdominal o vesical. El animal es continente,
y el volumen residual es normal. La expresión
manual es relativamente fácil y el reflejo anal, a
veces, está disminuido o ausente. El tratamiento
indicado en estos casos son estrógenos o testos-
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terona, o adrenérgicos. La incontinencia urinaria
asociada a FeLV entra dentro de esta categoría.
La lesión en estos casos es a nivel de los ganglios
pélvicos; no suele responder a tratamiento hor-
monal (11).

La incontinencia paradójica es parecida a la
incontinencia por rebosamiento debida a la atonía
del detrusor. Consiste en un goteo involuntario,
asociado a obstrucción del flujo de salida. A
menudo es por una obstrucción uretral parcial
(por cálculos, tumores o uretritis). La diferencia-
ción entre las dos es por la duración. Así, la ato-
nía es temporal o permanente. La incontinencia
paradójica es más corta. Una vez solucionada la
obstrucción parcial, regresa a la normalidad, y el
detrusor se contrae eficazmente (7, 12).

La incontinencia por urgencia (hiperreflexia del
detrusor) está provocada por contracciones invo-
luntarias del detrusor que causan eliminación de
pocos volúmenes de orina. Puede ser por irrita-
ción o inflamación vesical. A veces se relaciona
con trastornos parciales cerebelares o del tracto
espinal largo. Es frecuente en gatos con cistitis o
FUS. Hay, no obstante, formas idiopáticas, sin
cistitis (7). El tratamiento es a base de bromuro de
propantelina (perros: 7,5-30 mg/8-24 h, PO; ga-
tos: 7,5 mg/24-72 h, PO), flavoxato (100-200
mg/6-8 h, PO), oxibutinin (5 mg/8-12 h, PO) Y
diciclomina (10 mg/6-8 h, PO) (12).

Los estimulantes parasimpáticos (betanecol) son
el medicamento más selectivo para estimular
selectivamente el músculo detrusor. Dosis: 2,5-10
mg t.i.d., S.c., ó 2-15 mg, p.o. Su sobredosis pro-
vocará estimulación general del sistema parasim-
pático. Antídoto: atropina. Tratamiento en vejiga
atónica por lesión en LMN y atonía debida a dis-
tensión (5,6,10,11,12).

En el caso 4 las evidencias clínicas nos demues-
tran la causa del problema. Aunque en este caso
decidimos tener suficientes evidencias con el aná-
lisis del masaje prostático, lo indicado es hacer
una ecografía prostática. En este caso no consi-
deramos la explotación neurológica como indis-
pensable. El urianálisis nos descartó ITU, por lo
que las incontinencias debidas a infección urinaria
se desestimaron. Ante la negativa de los dueños a
realizar la necropsia, nos quedamos sin saber la
causa posible de la muerte, aunque en la biblio-
grafía y varias comunicaciones personales nos
han referido un alto grado de mortalidad intrao-
peratoria, durante el manejo de la próstata, sobre
todo en casos de quistes, sin encontrar causas que
la justifiquen. En la hipertrofia prostática la com-
presión crónica de la uretra originará un volumen

residual elevado, lo que conducirá a una sobredís-
tensión del detrusor y una fatiga del esfínter ure-
tral, por lo que puede producirse un goteo de
orina intermitente (9, 12).

Dentro del diagnóstico diferencial del caso 5
nos planteamos una atonía del detrusor por
sobredistensión, una hiperreflexia del detrusor o
una incontinencia paradójica. Cualquiera de los
tres supuestos puede producirse como conse-
cuencia de un FUS; incluso en el período de recu-
peración del mismo pueden darse los tres en dife-
rentes momentos, por lo que se optó por tratar la
causa primaria y reforzar la respuesta detrusora.
La atonía del detrusor por sobredistensión se da
como consecuencia de una obstrucción mecánica
o funcional del flujo de salida de la orina, que
causa una separación de las uniones intercelulares
del músculo detrusor. Entonces, las contracciones
de este músculo tienden a ser débiles y poco efi-
caces. La obstrucción funcional del flujo de salida
puede tener un componente neurógeno. Por lo
general, resulta de una estimulación simpática
excesiva sobre la uretra, lo que provoca un
aumento del tono uretral (7). En estos casos hay
goteo de orina cuando la presión intravesical
supera la resistencia uretral. Después del sondaje
y desobstrucción, pueden ser de utilidad el beta-
necol o la fenoxibenzamida (12).

En el caso 6 las evidencias nos llevaron al ori-
gen del problema, lesión de UMN. Se realizó una
expresión vesical suave para descartar un proble-
ma retrógrado. En estos casos el sondaje debe
hacerse cada 6-8 horas con el fin de evitar daño
en el núcleo del detrusor. En todos los casos, ade-
más de la historia clínica y la exploración cuida-
dosa, se hace esencial un urianálisis.

En las lesiones de UMN (de tallo cerebral a L7),
el reflejo detrusor está ausente (posteriormente
puede ser normal), y la función del esfínter es nor-
mal (posteriormente puede ser hiperactivo); por
ejemplo, protrusión discal en T13 - LI' Inicial-
mente la vejiga se llena, hasta que la presión intra-
vesical excede la presión del esfínter, lo que pro-
voca que salga algo de orina violentamente. Esto
es porque el reflejo detrusor no está activado. Si
tose, por ejemplo, también habrá un "escape"
de orina. Si la lesión es irreversible, se produce
una vejiga "automática" (no hay vaciado comple-
jo, no hay conciencia de micción, el esfínter no se
acaba de relajar lo que favorece el reflujo de la
orina, lo que tiende a producir pielonefritis). Hay
un tono del esfínter elevado, por lo que la expre-
sión manual es dificultosa. El tratamiento en este
caso será a base de bloqueantes adrenérgicos o
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relajantes de la musculatura estriada. En este caso
el reflejo anal es normal (7, 11).

Los agentes a-bloqueantes (fenoxibenzamida)
bloquean la estimulación a-adrenérgica simpática
del músculo liso uretral, y ayuda a reducir el tono
del esfínter. Dosis: 0,5 mg/kg b.i.d. o t.i.d.
Efectos secundarios: hipotensión. Tratamiento de
elección en la disinergia del detrusor.

Los relajantes músculo-esqueléticos (dantrolene)
relajan el músculo estriado del esfínter de la uretra.
Ayudan a reducir el tono del esfínter. Dosis: 1-5 mg
t.i.d. Dosis inicialen gatos: 0,5 mg/kg b.i.d., aumen-
tar gradualmente a 2 mg/kg b.i.d. Otros medica-
mentos de utilidad en este grupo son el diacepán
(2-10 mg t.i.d.), methocarbamol o acepromazina. Su
sobredosis provocará debilidad o tranquilización.
Tratamiento de la disinergia del detrusor.

Hay varios factores que contribuyen a la incon-
tinencia urinaria, y todos ellos han de ser tenidos
en cuenta en el momento de establecer los diag-
nósticos diferenciales. El tratamiento médico de
los trastornos de micción neurógenos se basa en
fármacos potentes, con numerosos efectos secun-
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darías, por lo que su uso se basará en un cuida-
doso diagnóstico.

En nuestra experiencia, un gran porcentaje de
casos de insuficiencia urinaria neurógena no lle-
gan a controlarse efectivamente en su totalidad.
Sin embargo, sí podemos decir que se consigue
solucionar el problema de una manera aceptable
tanto para el propietario como para el animal.

Es evidente que hemos de tratar la causa prima-
ria que origine la incontinencia, aunque durante el
tratamiento principal podamos medicar contra
este síntoma de forma complementaria.

En los casos de problemas prostáticos es muy
importante la cirugía temprana, para evitar o mini-
mizar los problemas urinarios crónicos, las infec-
ciones del tracto urinario, y la formación de abs-
cesos o carcinomas a partir del tejido inflamado
prostático o de tumores benignos de la próstata.

En los casos que hemos tenido de incompeten-
cia sensible a hormonas, dados en hembras ova-
riohisterectomizadas, observamos una media de
presentación de unos 5 a 6 años tras la cirugía del
reproductor.
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OPCIONES QUIRÚRGICAS EN FRACTURAS
FEMORALES CONMINUTAS.

J. M. Martí

RESUMEN.

Las fracturas femorales son las fracturas
apendiculares más comunes en la clínica veterinaria
diaria, muy a menudo a consecuencia de considerable
trauma. Su resolución quirúrgica, en presencia de
conminución, puede convertirse en un reto con un
alto grado de dificultad para muchos cirujanos. La
creación de nuevas técnicas de resolución de estas
fracturas, así como avances en el diseño y aplicación
de diferentes implantes de osteosíntesis, han abierto
recientemente nuevas perspectivas al cirujano
veterinario. En este artículo se pretende exponer
una revisión actualizada de las diferentes técnicas
disponibles para la resolución de estas fracturas.

Palabras clave: Fémur; Fractura conminuta;
Opciones quirúrgicas. -

INTRODUCCIÓN.

El jardinero y el carpintero:
dos filosofías diferentes.

Hoy en día, el cirujano moderno dispone de
numerosas técnicas para la reparación de fractu-
ras y para conseguir una funcionalidad aceptable
en la extremidad afectada. Unos métodos de fija-
ción se basan en la reconstrucción anatómica y
una rígida estabilidad mecánica del hueso fractu-
rado, y otras se basan más en intentar respetar la
vascularidad ósea y los tejidos blandos circundan-
tes para potenciar al máximo los aspectos bioló-
gicos de la cicatrización. Estas dos filosofías, cuyas
versiones extremas pueden presentarse como
opuestas, son las filosofías del carpintero y la del
jardinero, respectivamente (1).

Durante muchos años, especialmente tras la ins-
tauración de los principios básicos de la fijación
interna rígida, el cirujano veterinario se ha esfor-

Veterinario, Dip ACVS, Dip ECVS, Cert SAO,
MVM, MRCVS Clinical Assistant Professor.
Cirugía de Pequeños Animales,
Facultad de Veterinaria de Mississippi. Estado de
Mississippi.
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ABSTRACT.

Femoral fractures are the most common apendicular
fractures in our daily veterinary practice, very often as
a result of considerable trauma. Their surgical
resolution, in the presence of comminution, can
become a very diíficult challenge for many surgeons.
The creation of new techniques for fixation of these
fractures, along with advances in the design and
application of osteosynthesis implants has recently
opened new possibilities to the veterinary surgeon. In
this paper, the author intends to present an updated
review of the different available techniques for the
surgical resolution of these fractures.

Rey words: Femur; Comminuted fracture; Surgical
options.

zado denodadamente y ha invertido muchas horas
en la reconstrucción de fragmentos óseos en frac-
turas conminutas. Sin duda, el hueso necesita
estabilidad para que se produzca la revasculariza-
ción de los fragmentos y su cicatrización y, acor-
de con esta filosofía, esta estabilidad sólo puede
venir por vía de una fijación rígida con implantes
metálicos que reconstruyan la columna ósea. La
perfecta aposición de los fragmentos permite la
transferencia de la carga de apoyo al hueso y la
funcionalidad temprana de la extremidad afecta-
da. Esta estrategia, válida todavía para muchos
cirujanos ortopédicos, supone largas cirugías en
las cuales los fragmentos óseos son manipulados
y desprovistos de sus inserciones de tejidos blan-
dos, lo que compromete todavía más su ya preca-
rio aporte vascular. Este daño iatrogénico al área
de la fractura supone un retraso en el proceso de
consolidación ósea, ya que los fragmentos deben
ser reabsorbidos y revascularizados para poder ser
reemplazados por hueso viable. En esta situación
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de desventaja biológica, la fijación debe ser lo sufi-
cientemente estable y duradera para asegurar la
resolución de la fractura.

Los entusiastas de la filosofía del jardinero pro-
ponen una estrategia bastante diferente. Para
maximizar la potencialidad biológica del hueso
hacia una rápida cicatrización, el cirujano procura
no exponer la fractura durante largas cirugías, no
manipular fragmentos óseos excesivamente ni
dañar sus inserciones de tejidos blandos, no des-
plazar el hematoma fractuario, reconociendo que
la vascularidad de la zona ya ha sido bastante cas-
tigada con la fractura y que es esta misma vascu-
laridad la que es vital para la cicatrización ósea. El
resultado es una consolidación rápida basada en
un callo óseo establecido sobre el hematoma frac-
tuario. En esta situación biológicamente ventajo-
sa, la necesidad de una fijación rígida y duradera
es menor que en el ejemplo anterior. Esta mane-
ra de abordar el problema no es nueva en absolu-
to, pero los avances en nuestros conocimientos
acerca de la biología de la cicatrización ósea y la
introducción de nuevas técnicas ortopédicas han
provocado su reciente resurgir y una tendencia
hacia su mayor utilización por muchos cirujanos.

La reticencia de muchos cirujanos a abandonar
la filosofía del carpintero es la errónea creencia de
que las esquirlas no fijadas de manera rígida se
convertirán irremediablemente en secuestros. Un
secuestro óseo es un fragmento devascularizado e
infectado. Por lo tanto, para obtener un secuestro
se necesita eliminar la vascularidad e introducir un
número suficiente de bacterias en la zona, y el
cirujano carpintero se encarga iatrogénicamente,
a través de la manipulación de los fragmentos
durante la cirugía, de que estas dos premisas se
cumplan. En el otro extremo, las fracturas repa-
radas a cielo cerrado prácticamente nunca se
infectan, ya que las esquirlas, aunque parezcan
estar "flotando" en las radiografías, raramente
quedan desprovistas de inserciones musculares
tras la fractura. Por lo tanto, el cirujano jardinero
vence la tentación de manipular cada fragmento y
confía en que, canalizando y guiando la respuesta
biológica tisular con un mínimo de intervención,
los resultados serán satisfactorios.

Estas dos filosofías son a menudo usadas de
manera complementaria y equilibrada, depen-
diendo de la fractura en particular y de las prefe-
rencias personales y experiencia del cirujano.
Algunas de las técnicas de fijación que se presen-
tan a continuación pueden ser utilizadas mante-
niendo los principios de cualquiera de las dos filo-
sofías, dependiendo de la situación. El cirujano,

utilizando por ejemplo un clave cerrojado, puede
intentar reconstruir la columna ósea con cerclajes
o simplemente alinear el fragmento principal pro-
ximal y distal y dejar que la conminución cicatrice
por sí sola, usando la filosofía del jardinero. En
una reciente revisión, las fracturas femorales con-
minutas reparadas con placa de osteosíntesis y
reconstrucción de fragmentos tuvieron una cica-
trización más prolongada y tiempos de cirugía
más largos que las reparadas sin reconstrucción,
con resultados clínicos similares (2).

Las fracturas de fémur son muy comunes en la
práctica diaria; llegan a representar el 35% de las
fracturas de tercio posterior y el 24% del total de
fracturas en pequeños animales (3). Más de un ter-
cio de estas fracturas femorales son altamente
conminutas (4). A continuación se presenta una
revisión de las diversas opciones quirúrgicas dis-
ponibles para su resolución.

OPCIONES QUIRÚRGICAS.

Reconstrucción con clavo
intramedular y cerclajes.

Muchas fracturas conminutas de fémur, sobre
todo en perros pequeños, se pueden reparar
mediante reconstrucción de los fragmentos óseos
alrededor de uno o varios clavos intramedulares y
la aplicación de cerclajes para obtener compresión
interfragmentaria. El implante intramedular en soli-
tario es efectivo resistiendo fuerzas de doblamiento
y translación, pero no puede contrarrestar las fuer-
zas del colapso y torsión del foco de fractura (5). El
uso de varios clavos puede incrementar la resisten-
cia a la torsión comparado con un solo clavo (6),

pero es la aplicación de cerclajes la que ayuda en
mayor medida a la reconstrucción de las esquirlas
óseas alrededor del clavo. Un cerclaje bien aplica-
do contribuye a la estabilidad general al incremen-
tar la fricción y la compresión interfragmentaria,
ayudando a la reconstrucción de la columna ósea.
Esta técnica es particularmente útil en la especie
felina, cuyo fémur es recto y cilíndrico, ideal para el
enclavaje intramedular. Experimentalmente, se ha
demostrado que un colapso mínimo de los frag-
mentos alrededor del clavo conlleva la inmediata
pérdida de tensión y, por lo tanto, de función del
cerclaje (7). Esto supone que el cirujano carpintero
debe lograr una reconstrucción fragmentaria per-
fecta para evitar cualquier movimiento de las
esquirlas tras la cirugía. La seguridad y eficacia del
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Fig. 1. La combinación entre
un clavo intramedular y un
fijador externo simple es una
simbiosis muy conveniente
en reconstrucciones incom-
pletas.

cerclaje, es decir, la tensión que se imparte al alam-
bre, se puede incrementar con el uso de nuevos
nudos y diseños de cerclajes (7).

Clavo intramedular, cerclajes
y fijador externo.

Si la reconstrucción es demasiado dificultosa
debido al excesivo número de esquirlas o su
pequeño tamaño, o bien porque el cirujano deci-
de solamente asegurar los fragmentos más gran-
des con cerclajes y dejar el resto con sus insercio-
nes de tejido blando, la falta de contacto parcial o
total entre los fragmentos óseos en una recons-
trucción incompleta requiere una fijación más rígi-
da. Para incrementar la rigidez de un sistema de
enclavaje intramedular, particularmente frente al
colapso de la fractura y las fuerzas de torsión, la
adición de un fijador externo es una gran solución
(8). Un simple fijador unilateral uniplanar de dos
clavos, con un clavo anclado en el trocánter
mayor y otro en el cóndilo femoral, es un instru-
mento muy efectivo que funciona en simbiosis
con el implante intramedular (5) (Fig. 1). El diseño
de este fijador externo puede complicarse más si
la situación lo requiere. Una de estas opciones es
la conexión de la barra del fijador externo con el
clavo intramedular (que se deja sobresaliendo del
trocánter mayor a través de la piel), mediante una
barra corta (9). La anatomía regional del muslo no
permite la inserción de clavos de fijador a lo largo
de todo el fémur sin incurrir en considerable daño
a los músculos de la zona (10). Sin embargo, el uso
de más clavos de fijador dentro de una configura-

ción unilateral uniplanar es posible en las metáfi-
sis proximal y distal, si existe suficiente espacio en
el fémur alrededor del clavo intramedular (8). Espe-
cialmente útil en fracturas supracondilares es la
aplicación de un clavo roscado transcondilar que
permita la utilización de una segunda barra curva-
da que conecte este clavo medialmente con el
clavo más proximal, lateralmente, se consigue
así (12) una configuración biplanarü-- 12, 13). Recien-
tes mejoras en el diseño de nuevas rótulas de fija-
dor (14), en nuestros conocimientos de la biología
de la interfase clavo-hueso (15) y en la correcta
aplicación de clavos con rosca positiva (16) retar-
dan la pérdida de anclaje y aseguran una fijación
estable y duradera.

El uso exclusivo de fijadores externos en la repa-
ración de fracturas femorales puede ser exitoso en
gatos (5). Sin embargo, para evitar excesivo daño
a los tejidos blandos, la inserción de clavos de fija-
dor en el fémur debe restringirse a las metáfisis, lo
cual reduce la estabilidad mecánica del cuadro (10).

Esto hace que los sistemas de fijación externa en
solitario sean insuficientes para la resolución de la
gran mayoría de fracturas femorales en nuestros
pacientes.

Clavo cerrojado.
El uso de clavo cerrojado para determinadas

fracturas conminutas en cirugía ortopédica veteri-
naria es relativamente nuevo (17, 18) comparado
con la ortopedia humana, donde su utilidad está
establecida desde hace décadas. Este sistema con-
siste en la aplicación de un clavo intramedular con
orificios que permiten la colocación de tornillos
transcorticales que acerrojan el clavo al hueso.
Cada tornillo, generalmente dos en el fragmento
proximal y dos en el distal, se ancla en ambas cor-
ticales y pasa por el orificio del clavo.

Su utilidad para resolver fracturas femorales difí-
ciles en cirugía veterinaria ha sido demostrada
recientemente en una serie de casos (19).

Este tipo de fijación tiene varias ventajas biome-
cánicas. En primer lugar, el implante está muy
cerca o coincide con el eje neutral del hueso, con
lo cual el estrés mecánico al que se somete se
reduce considerablemente. Los clavos cerrojados
tienen una gran resistencia al doblamiento y a la
torsión, comparados con un clavo intramedular
sin acerrojar o incluso placas de osteosíntesis (20).

Gracias a su anclaje al hueso por los tornillos, el
colapso del foco de fractura no es posible, a
menos que se produzca la fractura de los tornillos.
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Figs. 2 Y 3. Esta fractura conminuta de fémur proximal se ha reconstruido
totalmente, con una mentalidad de carpintero. Placa de compresión dinámi-
ca ancha de 3,5 mm, con tornillos de 4,5 mm.

Esto permite su aplicación en fracturas con consi-
derable conminución sin que el cirujano se preo-
cupe de la tediosa reconstrucción de los fragmen-
tos diafisarios. Así, el cirujano tiene la opción de
la reconstrucción total o parcial de los fragmentos
o el respeto al hematoma fractuario. Dada las
favorables características biomecánicas del
implante, el paciente puede empezar a usar la
extremidad operada muy tempranamente mien-
tras la cicatrización ósea en el área conminuta
progresa.

Una de las limitaciones de este sistema de fija-
ción es la necesidad de disponer de un fragmento
proximal y distal suficientemente grandes como
para anclar los tornillos en hueso intacto, sufi-
cientemente alejados de la línea de fractura. Por
lo tanto, las fracturas ideales para un clavo cerro-
jada son las diafisarias, con fragmentos principa-
les mctafisarios intactos. La forma más común de
fracaso del implante ocurre cuando uno de los ori-
ficios del clavo, las zonas más débiles del implan-
te, queda demasiado cerca de la fractura y está
sujeto a demasiado estrés mecánico (21).

Existen varios sistemas de clavos cerrojados en
el mercado que ofrecen una diversidad de groso-
res y permiten su aplicación en una gran variedad
de pacientes, desde gatos a perros de gran tama-
ño. El coste de estos implantes, muy inferior al de
una placa de osteosíntesis, la relativamente baja
inversión en instrumental y su relativa facilidad de
aplicación los convierten en una muy buena
opción para muchas fracturas femorales conmi-
nutas.

Opciones en el uso de placas
y tornillos óseos.

La reconstrucción total o parcial de la columna
ósea es también posible con placas de osteosínte-
sis y tornillos de compresión (Figs. 2 y 3). Las
esquirlas se aseguran a los fragmentos principales
y entre sí mediante el uso de tornillos o cerclajes,
para obtener compresión interfragmentaria. En
esta opción, la placa de osteosíntesis actúa en
neutralización protegiendo la zona reconstruida
hasta la consolidación ósea. Uno de los condicio-
nantes es que, para conseguir una reconstrucción
completa, las esquirlas deben ser lo suficiente-
mente grandes como para aceptar un tornillo en
comprensión o unos cerclajes sin fracturas. Esta
es posiblemente la técnica que más se acerca a la
filosofía del carpintero. La mayoría de las esquir-
las deben ser liberadas completamente de sus
inserciones de tejido blando para ser manipuladas
y fijadas convenientemente; el tiempo de cirugía
es largo, la exposición de tejidos es extensa, la
disrupción del hematoma fractuario es total y el
volumen de cuerpo extraño en forma de implan-
tes metálicos dejados en el foco de fractura es
considerable. En tal situación, donde los factores
biológicos han recibido un duro golpe y la cicatri-
zación va a ser retardada, los factores mecánicos
deben compensar en forma de estabilidad absolu-
ta y duradera (1).

Una placa situada en la cara lateral del fémur
está sujeta a considerable estrés cíclico si la
reconstrucción de la cortical medial es incomple-
ta. Este estrés se concentra especialmente en ori-
ficios sin tornillo, hasta el punto de que la placa
puede doblarse o fracturarse si el límite de la fati-
ga del implante se produce antes de la consolida-
ción ósea.

Las placas de osteosíntesis más utilizadas en
cirugía veterinaria son las placas de compresión
dinámica, las cuales pueden ser usadas en com-
presión, neutralización o soporte dependiendo de
las circunstancias. Las placas de 3,5 mm (es decir,
que idealmente reciben tornillos corticales de 3,5
mm de diámetro externo de rosca) son las más
comúnmente utilizadas en fracturas femorales de
perros de tamaño mediano, pero en fémures de
mayor tamaño se pueden usar las placas de 4,5
mm. Existen placas anchas y estrechas para
ambos sistemas, lo cual abre todavía más el aba-
nico de opciones al cirujano. Por ejemplo, en una
fractura femoral conminuta de un perro mediano
donde la placa va a proteger una zona no recons-
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Fig. 4. Placa de elongación estrecha de 4,5 mm. Obsérvese la zona central
sólida, sin orificios de tornillo. Los orificios redondos reducen la posible ines-
tabilidad entre la cabeza del tornillo y la placa.

truida y a resistir grandes fuerzas de apoyo, es
conveniente utilizar una placa ancha de 3,5 mm
en vez de la variedad estrecha, menos rígida y
resistente a la fatiga por su menor grosor, así se
evita utilizar un sistema de 4,5 mm, cuyas placas
pueden ser difíciles de contornear y cuyos torni-
llos pueden ser excesivamente grandes para el
hueso en cuestión. También es necesario saber
que es posible insertar un tornillo de 4,5 mm en
un orificio de una placa de compresión dinámica
de 3,5 mm, de manera que el cirujano puede ele-
gir usar un tornillo de mayor grosor cuando lo
crea conveniente (Figs. 2 y 3).

Otra solución para el mismo problema es el uso
de placas de elongación (22) (Fig. 4). Estas placas
poseen una sección central sólida, sin orificios
para tornillos, de manera que la conminución está
protegida por esta porción sólida. Otra ventaja de
este implante es que los orificios de la placa son
redondos y no ovalados como en la placa de com-
presión dinámica, de manera que la cabeza del
tornillo no puede desplazarse dentro del orificio
de la placa, y se evita así cualquier posibilidad de
translación e inestabilidad en este punto. Con este
método, el cirujano puede ignorar por completo
los fragmentos centrales y concentrarse en la ali-
neación espacial de los fragmentos principales en

los que anclar la placa, acercándose a la filosofía
del jardinero más que a la del carpintero. Esta ali-
neación especial es especialmente importante en
lo referente a la orientación rotacional y de angu-
lación valgus-varus de los fragmentos principales,
ya que el restablecimiento de la longitud ósea ini-
cial no es totalmente necesaria (Figs. 5, 6 y 7).

Otro tipo de placas, menos utilizadas por su
grado de especialización y coste, son las placas de
compresión dinámica de bajo contacto (LC-OCP).
Estos implantes de titanio puro disponen de varias
ventajas. La primera de ellas es el menor módulo
de elasticidad y mayor resistencia a la fatiga mecá-
nica cíclica comparado con el acero inoxidable del
resto de los implantes, lo cual es beneficioso cuan-
do la placa se usa para reconstrucciones incom-
pletas (23). La segunda es la presencia de escota-
duras en la superficie de contacto de la placa con
el hueso, las cuales reducen la rigidez del implan-
te pero, a la vez, lo hacen igualmente rígido a lo
largo de toda su longitud, evitando que un aguje-
ro de tornillo vacío se convierta irremediablemen-
te en el punto más débil de la reparación.

Las placas de reconstrucción presentan escota-
duras entre sus orificios que permiten su fácil con-
torneo en tres dimensiones, para facilitar la adap-
tación y el contacto entre la placa y el hueso,
especialmente en superficies óseas con marcadas
angulaciones. Debido a esta propiedad, este
implante no está diseñado para soportar grandes
cargas y no es apropiado para la reparación de la
gran mayoría de fracturas femorales. Sin embar-
go, han sido utilizadas con éxito en fracturas
femorales supracondilares (24).

Figs. 5, 6 y 7. Este es un ejemplo extremo de la filosofía del jardinero. Esta placa de elongación se ha utilizado para alinear los fragmentos principales y dejar que
el callo de fractura se desarrolle a partir del hematoma y los fragmentos óseos. Obsérvese la incorporación del fragmento caudal al callo óseo.
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Figs. 11 y 12. Radiografía cuatro meses tras la cirugía.

Combinación clavo intrame-
dular y placa.

Otra manera de proteger la placa de osteosíntesis
de la fatiga cíclicay prevenir su fractura en casos de
reconstrucción incompleta de la columna ósea es la
adición de un clavo intramedular. Esta técnica
implica el uso de un clavo intramedular más delga-
do que si se usara en solitario, que se ciñe a la cor-
tical medial del fémur, en combinación con la apli-
cación de una placa de osteosíntesis anclada en los
fragmentos principales. Experimentalmente, se ha
comprobado que la presencia de un clavo intrame-
dular que ocupe el 50% del canal medular reduce
el estrés mecánico de la placa a la mitad e incre-

Figs. 8,9 y 10. Esta frac-
tura altamente conmínuta
de fémur fue reparada con
una combinación placa-
clavo, sín reconstrucción de
los fragmentos centrales.
Otro ejemplo de la filosofía
del jardínero.

menta la resistencia a la fatiga por diez (25). El clavo
se coloca en primera instancia para alinear la extre-
midad vía manipulación de los fragmentos proxi-
mal y distal. Se recomienda un mínimo de cuatro
tornillos por fragmento principal teniendo en cuen-
ta que, debido a la presencia del clavo, algunos de
estos tornillos sólo pueden atravesar la cortical cer-
cana (Figs. 8, 9 y 10).

El tipo de placa a utilizar es variable. Sin duda,
una placa de elongación proporciona la máxima
rigidez gracias a su sección sólida central, pero se
ha comprobado que la adición de un clavo intra-
medular a una placa de compresión dinámica
refuerza su sección central con agujeros sin torni-
llos hasta hacerla tan rígida como si fuera sólida (25).

El cirujano jardinero puede así evitar la recons-
trucción de los fragmentos y utilizar esta técnica
con muy buenos resultados (2) (Figs. 11 y 12).

Injertos óseos.
La capacidad biológica de cicatrización de una

fractura puede ser potenciada mediante el uso de
injertos óseos (26). Sin duda, el tipo de injerto óseo
más comúnmente utilizado en cirugía veterinaria es
el autoinjerto fresco de hueso esponjoso. Para el
cirujano con mentalidad de jardinero, la preserva-
ción del hematoma fractuario es la mejor manera de
mantener el potencial osteogénico del hueso fractu-
rado. En estas circunstancias, un injerto de hueso
esponjoso puede no ser tan beneficioso como para
el cirujano carpintero, quien necesita más ayuda
biológica tras finalizar su trabajo. Un autoinjerto de
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hueso esponjoso acelerará la cicatrización en luga-
res comprometidos, donde la reconstrucción incom-
pleta puede arriesgar la estabilidad de la reparación
y la consolidación final de la fractura.

Gracias a los avances en nuestros conocimientos
de la biología de la cicatrización ósea y del uso de
nuevos implantes, la utilización de aloinjertos de
cortical ósea en la resolución de fracturas ha
decrecido enormemente. Hasta no hace muchos
años, la eliminación de todos los fragmentos y su
sustitución por un injerto de cortical fijado con
una placa de osteosíntesis era una opción bien
considerada. Un aloinjerto de cortical es, básica-
mente, un segmento de hueso obtenido de forma
estéril de un donante, limpio de toda traza de teji-
do blando y generalmente congelado en un banco
de huesos. Por lo tanto, este injerto de grandes
proporciones es tejido muerto y necesita ser reab-
sorbido y revascularizado para su integración total
en la fractura. Complicaciones como la pérdida
de resistencia mecánica del hueso a medida que
progresa su resorción o incluso su fractura, la fre-
cuente infección del injerto, su falta de incorpora-
ción total y la necesidad de un banco de huesos
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RESUMEN.

Uso del Lufenurón en el control de la Dermatitis
Alérgicá a la Picadura de la Pulga en perros
Debido al poco conocimiento que existe de los factores
óptimos para prevenir la sensibilización a las pulgas ,
es difícilproponer programas efectivos que controlen a
largo plazo la Dermatitis Alérgica a la Picadura de la
Pulga (DAPP). En España, los veterinarios documenta-
ron casos de perros con DAPP que presentaban una
notable mejoría de su sintomatología con el uso del
Lufenuron (PROGRAMa). Este estudio multicéntrico
abierto fue diseñado para investigar estos hechos y
probar el interés del tratamiento mensual con lufenu-
rón como método de control y prevención de la DAPP
en perros, bajo condiciones clínicas prácticas.
Entre 14 centros, se seleccionó un total de 78 perros
que fueron seguidos durante 12 meses. Los resulta-
dos mostraron que el uso continuado de Lufenurón es
beneficioso para el perro con dermatitis alérgica a la
picadura, ya que disminuye de manera significativa el
riesgo de sufrir recidivas. Este hecho fue también
demostrado en un ensayo multicèntrico, randorniza-
do, paralelo doble ciego realizado en Francia
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una de las enfermedades dermatológicas más fre-
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ABSTRACT.

The use of Lufenuron in the control of Flea Allergy
Dermatitis in Dogs
As there is little knowledge of the optimum factors to
prevent flea sensitisation, it is often difficult for veteri-
narians to propose effective programmes for the
long-term control of Flea Allergy Dermatitis (FAD). In
Spain, reports from veterinarians suggested that dogs
with FAD were free or relieved of the symptoms after
using Lufenuron (PROGRAMa). This multicentric
open study was designed to verify the role of monthly
Lufenuron treatment in the control and prevention of
FAD in dogs under veterinary practice conditions.
14 investigators recruited 78 dogs that were followed-
up during 12 months. The results showed that the
continuous use of Lufenuron is of siqnificant benefit
to dogs suffering from FAD, reducing significantly the
risk of FAD relapses in susceptibles dogs as it has also
been demonstrated in a multicenter, placebo-centro-
lled, randomised, parallel, double-blind trial in France.
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Flea Allergy Dermatitis; Dog.

cuentes en el perro en las áreas geográficas en las
que abunda este ectoparásito.

Históricamente el manejo clínico de la DAPP ha
incluido el empleo de productos sobre el animal y
en el ambiente junto con un tratamiento sistémi-
co de glucocorticoides para aliviar los síntomas de
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la inflamación y el prurito. En la mayoría de los
animales susceptibles, el tratamiento agudo de los
síntomas se ha considerado sólo como un primer
paso en el posible control de su alergia. En
muchos casos, sin embargo, las recidivas son ine-
vitables. Debido al escaso conocimiento que se
tiene de los factores óptimos para prevenir la sen-
sibilización a las pulgas, es difícil proponer pro-
gramas efectivos que controlen a largo plazo este
problema.

En los últimos años, se han desarrollado nuevos
productos para el control de la parasitación por
pulgas. Se trata de productos mucho más seguros
para los animales y para el ambiente y en general
no requieren aplicaciones tan complicadas. El
lufenurón, un inhibidor del desarrollo de los insec-
tos (IOl), ha sido el primer producto sistémico
comercializado para el control de las pulgas que
no es tóxico para los animales. Tras la introduc-
ción del lufenurón en España en 1995, se docu-
mentaron casos de perros con DAPP que presen-
taban una notable mejoría de su sintomatología.
En estos animales el uso continuado de lufenurón
a las dosis recomendadas parecía actuar como
preventivo de la DAPP.

Por todo ello, consideramos interesante diseñar
un estudio para investigar estos hechos y probar
bajo condiciones clínicas prácticas el interés del
tratamiento mensual con lufenurón como método
de control y prevención de la DAPP en perros.

MATERIAL Y MÉTODOS.
Este estudio ha sido multicéntrico abierto en el

que han participado 14 veterinarios distribuidos
por el territorio español (Bilbao, Santander, Gijón,
Alicante, Huelva, Santiago de Compostela,
Barcelona, Girona, Benicarló, Madrid, Zaragoza y
Las Palmas de Gran Canaria).

Todos los animales incluidos en el estudio pre-
sentaban una historia clínica y un examen clínico
compatible con una DAPP crónica recidivante.
Los animales incluidos debían cumplir dos condi-
ciones:

• Presentar signos clínicos compatibles con DAPP
• Presentar evidencia de infestación por pulgas

(tanto pulgas adultas como heces de pulgas sobre
el animal).

Los casos sospechosos de atopia, diagnostica-
dos según los criterios diagnósticos de Willemse
(1987), fueron excluidos. Los animales del estudio
habían sido tratados, en el pasado, con una gran

variedad de productos antipulgas (collares, aero-
soles, sprays, spot-on, etc.) pero en ningún caso
se incluyeron animales que hubieran recibido tra-
tamiento con adulticidas durante los últimos 30
días previos a la inclusión en el estudio. Tampoco
se incluyeron en el estudio casos procedentes de
hogares que hubiesen sido tratados con productos
para el entorno durante los últimos 7 meses.

El estudio se realizó en dos fases:
• Fase inicial (4 meses): los animales fueron tra-

tados una vez al mes con lufenurón (Proqramê',
Novartis Sanidad Animal) a la dosis recomendada
(10 mg lufenurón/kg/mes). Todos los animales
fueron también pulverizados semanalmente con
diclorvos + fenitrotión (Nuvan® Top, Novartis
Sanidad Animal) durante el primer mes del estu-
dio. Se realizó mensualmente un examen clínico
dermatológico completo para evaluar la evolución
clínica de la DAPP. Durante esta fase no se per-
mitió ninguna otra clase de tratamiento.

• Fase de seguimiento (8 meses): los animales
recibieron lufenurón mensualmente durante el
resto del estudio. La evolución clínica de los ani-
males fue seguida mediante exámenes clínicos
dermatológicos realizados los meses 6 y 12 y lla-
madas telefónicas realizadas los meses 5, 7, 8, 9,
10 y 11 para detectar mediante preguntas direc-
tas realizadas al propietario, la posible aparición
de recidivas. En caso de sospecharse una posible
recidiva en las llamadas telefónicas, el veterinario
examinaba al animal afectado. En caso de confir-
marse la recidiva, el veterinario debía valorar la
severidad de la misma y si la recidiva requería un
tratamiento alternativo, éste debía ser registrado.
Si la recidiva podía tratarse evitando el uso de cor-
ticosteroides, el animal permanecía en el estudio;
en caso contrario, el animal era excluido. De este
modo, la evolución clínica de la DAPP fue evalua-
da en los meses 6 y 12 y la incidencia de recidi-
vas medida durante todo el estudio.

Todos los animales debían ser examinados y sus
propietarios llamados por el mismo investigador
cada vez. Los parámetros evaluados en cada ani-
mal fueron el prurito, la alopecia, la descamación
y los signos globales. Estos signos clínicos fueron
evaluados en cada animal según una escala de 5 .
puntos: grave, marcado, moderado, ligero y nulo.
Se asignaron valores numéricos a las valoraciones
para realizar el análisis estadístico. Se registró la
presencia de nuevas infestaciones por pulgas (pul-
gas adultas o heces de pulgas).
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Fig. 1. Resultados. Detalle de los casos.
78 perros incluidos e 14 centos.

Media de las valoraciones globales

Severo ---- Prurito
------------ Alopecia
---------. Descamación
------ Otros signos

Leve-

O 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Meses tros la 1 CI visita

Fig. 2. Resultados. Media de las valoraciones globales.

RESULTADOS.

Entre los 14 centros en España, se selecciona-
ron un total de 78 perros de diferentes edades,
razas y sexos (Fig. 1). Fueron incluidos animales
que vivían solos o con otros perros y/o gatos. El
23% convivían con otros congéneres, a los cuales
se les trató para el control de pulgas con el mismo
procedimiento que a los pacientes alérgicos.
Todos ellos procedían de diferentes entornos
domésticos (piso, piso con terraza y casa con jar-
dín), y con diferentes hábitos de salidas al exte-
rior, donde el 77% de los perros salían al exterior
una o más veces al día y el 29% de los animales
del estudio cambiaban de casa los fines de sema-
na y en verano. El lugar habitual de paseo de los
perros era parque (32%), campo (34%), bosque
(30%), patio (3%) y ciudad (1%).

La valoración media global en cuanto al prurito,
alopecia, descamación y signos globales, mostró

Fig. 3. Periodo de inclusión y distribución de la aparición de las
recidivas en el tiempo.

Control de pulgas M4-M12

---.-- .. - .. _-----.-.

·•-5 701-------H-------+-------¡
CI.
e
'~

~ so 1-------I'I--------f-----------I
'ii
E
'c·· '"'C

No hay evidencia por pulgas en f-----------...,
más del 90% de los animales
durante la fase de seguimiento'#. 20

M12 MOl1th

Fig. 4. Resultados. Control de pulgas.

una disminución casi lineal en el tiempo pasando
de "marcado" al inicio del estudio, a "nulo" o
"ligero" en la semana 16 (Fig. 2). Los resultados
de todos los parámetros estudiados experimenta-
ron una mejora significativa entre la semana O y
la 16 (p< 0.0001). Fueron excluidos 9 casos de la
evaluación de los resultados en la fase inicial por
las siguientes razones: 6 perros no se presentaron
al veterinario para las revisiones en el tiempo
establecido en el protocolo y 3 perros recibieron
corticosteroides (1 por razones no relacionadas
con la DAPP y 2 debido a un empeoramiento de
la DAPP).

De los 69 casos que permanecieron en la fase
de seguimiento un 74% (51) no mostraron ningu-
na recidiva durante el año que duró el estudio; un
15% (10) experimentó una recidiva leve que pudo
ser controlada con la aplicación puntual de un
adulticida y tan solo un 10% (7) mostró una reci-
diva severa que tuvo que ser tratada con corticos-
teroides y estos animales fueron excluidos del
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estudio (Fiq. 3). Un caso de este grupo se perdió
por no presentarse al veterinario para la revisión
en el tiempo establecido en el protocolo. En cuan-
to a los controles llevados a cabo para evidenciar
la presencia o no de pulgas, se comprobó que
más del 90% de los animales no presentaron pul-
gas en esta fase de seguimiento (Fig. 4).

DISCUSIÓN.
El objetivo de este trabajo ha sido valorar la efi-

cacia dellufenurón en el control, a largo plazo, de
las recidivas de la DAPP. Para ello se ha plantea-
do un protocolo de seguimiento de casos que se
ha aplicado en las diferentes áreas geográficas de
España (Fig. 1) y, a través de una encuesta epide-
miológica, se ha recogido tanto la opinión de los
propietarios de los pacientes como la de los vete-
rinarios que controlaron dichos casos.

Durante la fase 1 del estudio, se pudo compro-
bar que en el primer mes de tratamiento con
Program y Nuvan-Top (siempre sin la utilización
de antipruríticos) mejoraron de forma general
todos los síntomas (97%). Estos resultados son
similares a los observados en otros estudios con-
trolados o no controlados, prospectivos o retros-
pectivos basados en la aplicación de adulticidas o
lufenurón (3,7, 12, 13, 15). A lo largo de toda la
experiencia se evitó la utilización de cualquier pro-
ducto antiinflamatorio con la finalidad de com-
probar la efectividad del lufenurón, ya que la utili-
zación de antipruriginosos hubiera podido
enmascarar los resultados. Por ello sólo se aceptó
la aplicación de antibióticos en los casos en los
que se observó pioderma.

La segunda fase del estudio pretendía valorar la
eficacia del lufenurón como tratamiento preventivo
de la DAPP. Se trata de un tema de enorme impor-
tancia, sobre el que no existen muchos estudios
epidemiológicos. En un estudio controlado sobre
las permetrinas, hubo un 71.8% de recidivas den-
tro del año en el cual el tratamiento se administra-
ba en periodos inferiores al mes (3). En otro estudio
llevado a cabo en Francia que incluía dos grupos de
animales, uno el grupo placebo y otro el grupo de
animales tratados con lufenurón, se apreciaron
recidivas de DAPP a lo largo de un año en un 60%
y en un 35% de los perros de los respectivos gru-
pos. En este estudio se demostró que la ad-
ministración mensual de lufenurón desde la apari-
ción de los signos agudos de DAPP redujo a la
mitad el riesgo de aparición de recidivas, indepen-
dientemente de las condiciones de vida y el umbral

de sensibilidadde los animales tratados (14). En nues-
tro estudio, se pudo apreciar también una clara dis-
minución del porcentaje de recidivas, Únicamente
un 15% de los pacientes experimentó una recidiva
leve y sólo un 10% mostró una recidiva severa.

En este estudio también se ha demostrado que la
infestación por pulgas se puede prevenir de forma
completa con el empleo regular y correcto de
lufenurón, como se ha observado en estudios
similares (4,9,15,18,20). Es cierto que una vez que se
inicia el régimen preventivo, no se puede asegu-
rar que no se vayan a presentar pulgas de forma
ocasional en los animales, ya que hay numerosas
fuentes de las que los animales pueden adquirir
nuevas pulgas. Sin embargo, ya que ellufenurón
previene el desarrollo de huevos y/o larvas, no
deben ocurrir infestaciones en el hogar (2, 4, 6) Y se
evita el desarrollo de una infestación persistente.

Los datos presentados en este estudio muestran
que el empleo de lufenurón reduce de forma sig-
nificativa el riesgo de recidivas en perros con der-
matitis alérgica a las picaduras de pulgas. Aunque
un control completo y duradero de la DAPP es
difícil, ya que como cualquier otra condición alér-
gica, múltiples factores ambientales e individuales
pueden influir en la presencia y comienzo de las
reacciones alérgicas, el lufenurón aparece como
una alternativa terapéutica segura y eficaz. En los
diversos estudios llevados a cabo sobre el tema, se
ha valorado que las estrategias de control a largo
plazo de las pulgas, deberían basarse en un siste-
ma de lucha integrado que debe incluir, la utiliza-
ción de un 101 (inhibidor del desarrollo de los
insectos), como el lufenurón (Proqrame), con el
fin de prevenir la constante multiplicación de las
pulgas y un tratamiento con adulticidas, sólo
cuando éste sea necesario, es decir cuando se
perciban pulgas en el animal. Teniendo en cuenta
que hay evidencias del desarrollo de resistencias y
la disminución de la eficacia de ciertos insecticidas
adulticidas, esta combinación parece ser la más
eficaz.

CONCLUSIONES.
Estos resultados muestran que el uso continuado

del lufenurón a la dosis recomendada es benefi-
cioso para el perro con dermatitis alérgica a la
picadura de pulga, ya que disminuye de manera
significativa el riesgo de sufrir recidivas. Este mis-
mo hecho ha sido demostrado o~ '-.::1 reciente
ensayo multicéntrico, randomizado, paralelo do-
ble ciego realizado en Francia (15).
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