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Signos radiológicos y ecográficos asociados al síndrome de hiper-
adrenocorticismo en perros.
M. Gascón, D. Rodes, A. Unzueta, F. Liste, F. L1abres.

El síndrome de poliuria-polidipsia es frecuente en la práctica habitual clíni-
ca de pequeños animales, su diagnóstico diferencial es amplio y tiene en-
tre sus posibles causas al hiperadrenocorticalismo (síndrome de Cushing).
Aunque los animales afectados por el síndrome de Cushing presenten en
ocasiones síntomas que por si sólos casi tienen valor diagnóstico, el hiper-
adrenocorticalismo se confirma habitualmente por test endocrinos
(supresión con dexametasona y estimulación con ACTH); radiología yeco-
grafía no se utilizan en principio para el diagnóstico del hiperadrenocorti-
calismo, pero sí son pruebas habituales en el protocolo diagnóstico del sín-
drome de poliuria-polidipsia, permiten realizar una valoración clínica más
completa y pueden presentar cambios que sugieran la posible presencia
del síndrome que nos ocupa. Este artículo revisa los cambios radiográficos
(hepatomegalia, osteoporosis, mineralización adrenal, calcificaciones dis-
tróficas, osteoporosis, embolización pulmonar, posible cardiomegalia) y
ecográficos (cambios estructurales y de tamaño adrenal útiles para dife-
renciar los tipos de hiperadrenocorticalismo) que pueden aparecer en pe-
rros con hiperadrenocorticalismo. .

Estudio esofagogastroscópico en perros de la clínica con patología
digestiva y sin ella.
M.B. Chacón, J. Usón Casaus, E.M. Pérez, M.A. Vives, J. Jiménez.

En el presente estudio hemos realizado una exploración esofagogastroscó-
pica a un total de cien animales que llegaron a la Consulta de Cirugía del Hos-
pital Clínico Veterinario de la Universidad de Extremadura.
De estos cien animales, ocho presentaban un proceso patológico esofago-
gástrico diagnosticado con anterioridad en nuestra consulta, mientras que
el resto de los pacientes fueron intervenidos por otro tipo de problema que
nada tenía que ver con el esófago o el estómago. En todos estos animales
tratamos de observar la aparición de algún proceso patológico que estu-
viera presente en ellos, pero que no manifestara síntomas clínicos en el
animal, es decir, permaneciera silente. Nos referimos a distintas enferme-
dades como esofagitis, gastritis, hernias de hiato, etc.
Tan sólo 44 de las exploraciones endoscópicas resultaron normales, por lo
que podemos afirmar que el 56% de los animales objeto de este trabajo
manifestaba algún proceso patológico esofagogástrico asintomático. El
diagnóstico de estos procesos se realizó desde un punto de vista morfoló-
gico y únicamente basándonos en la imagen endoscópica del mismo, ya
que en ningún momento se realizó estudio anatomopatológico, pues algu-
nos dueños no accedían a ello.
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Cirugía 231

Medicina interna

El uso de expansores tisulares en cirugía reconstructiva. Descrip-
ción de un caso clínico.
J.M. Martí Herrero.

En casos de extensa pérdida de cobertura cutánea, ya sea una pérdida trau-
mática de piel o tras cirugía reconstructiva oncológica, el cierre completo
de heridas puede ser dificultoso. Además de las técnicas de uso habitual,
como la utilización de piel adyacente en una reconstrucción local, colgajos
vascularizados de patrón axial, o injertos libres cutáneos, los expansores ti-
sulares son instrumentos que se pueden emplear en estos casos. Gracias a
la gran elasticidad cutánea de nuestros pacientes y a la abundancia de col-
gajos vascularizados axiales, el cierre de heridas cutáneas extensas es po-
sible en la gran mayoría de las ocasiones y, por lo tanto, el uso de estos ex-
pansores en cirugía veterinaria es extremadamente infrecuente. Su
funcionamiento se basa en el principio de estiramiento progresivo y la re-
crganización del colágeno cutáneo, lo cual permite generar grandes canti-
dades de piel, adyacente a la zona de pérdida cutánea, para así proceder a
su cierre quirúrgico. En este artículo se presentan aspectos generales del
uso de expansores tisulares en cirugía humana, se discuten sus posibles
usos en cirugía veterinaria y se describe su utilización en un caso clínico.

239

Hipertiroidismo canino: tres casos clínicos
A. Avellaneda, A. Font, J.M. Closa, J. Mascort.

Los tumores tiroideos son relativamente frecuentes en el perro, no obstan-
te, el estado de hipertiroidismo asociado a tumores tiroideos, es una pre-
sentación muy poco frecuente en esta especie. En este trabajo se describen
tres casos de hipertiroidismo canino asociados, dos de ellos, a un carcino-
ma tiroideo y el tercero a un adenoma. En los tres casos el estado de hi-
pertiroidismo se resolvió tras la cirugía. El primer perro que presentaba el
carcinoma de tiroides fue eutanasiado 5 semanas después de la cirugía por
recidiva local del tumor, en cambio, el del adenoma tiroideo no volvió a
presentar más problemas relacionados con el tumor tras la cirugía. El últi-
mo caso, en el momento de la redacción del artículo, tampoco manifestaba
complicaciones relacionadas con el tiroides tras la cirugía. El diagnóstico
de los tumores de tiroides debe ser precoz y el tratamiento agresivo para
aumentar la supervivencia de estos pacientes.
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Tumores orbitarios en el perro. Estudio retrospectivo de 9 casos
clínicos.
E. Abarca, A. Font, J.M. Closa, J. Mascort.

En este trabajo se realiza una revisión clínica de 9 casos diagnosticados de
tumores orbitarios en el perro. Los síntomas clínicos más frecuentes fue-
ron exoftalmia (77%), estrabismo (77%) y protusión de la membrana nicti-
tante (44%). De los exámenes complementarios utilizados; el estudio ra-
diológico reveló la presencia en dos casos de lesiones de osteolísis y en
otros dos casos de radiodensidades en la cavidad nasal. El estudio ecográ-
fico permitió localizar en 4 de los animales una masa retrobulbar. Con las
nuevas técnicas de diagnóstico como el TAC (tomografía computerizada) y
la MRI (resonancia magnética) se pudieron localizar en dos animales el tu-
mor y estudiar la extensión en cada caso concreto. Los exámenes anterio-
res se complementaron en 7 de los animales por un estudio citológico por
aspiración con aguja fina lo que permitió en un 44% de los animales clasi-
ficar el tumor. La proporción de tumores malignos, en este estudio fue del
88%. La orbitectomia total o parcial, permitió un periodo de supervivencia
superior al año en el 75% de los animales tratados quirúrgicamente. El
diagnóstico precoz y un tratamiento quirúrgico agresivo es fundamental
para alargar el período de supervivencia.

Vítreo primario hiperplásico persistente y anomalías asociadas en
un Husky siberiano.
A. Bayón, M.J. Fernández del Palacio, A. Albert, J. Talavera.

Una perra Husky siberiano, de 4 años de edad, se presentó en la consulta
para una evaluación ocular porque el ojo derecho mostraba un aspecto
blanquecino desde que fue recogida hacía un mes. Mediante biomicrosco-
pía se observó que el ojo derecho presentaba simbléfaron, ligero estrabis-
mo convergente, distrofia corneal y microcórnea. Mediante ultrasonografía
bidimensional se observó una estructura hiperecógena a modo de cordón
entre el disco óptico y el polo posterior del cristalino, extendiéndose por la
zona retrolental. La ultrasonografía Doppler color puso de manifiesto un
flujo de color rojo en esta estructura que procedía de un vaso localizado en
la zona central de la retina. El diagnóstico fue la presencia de vítreo prima-
rio hiperplásico persistente con una arteria hialoidea persistente perfundi-
da: Asimismo se observó que el ojo derecho era microftálmico y presentaba
catarata hipermadura. En base a los hallazgos clínicos y ultrasonográficos
la perra de este caso clínico presenta un grado 6 según la clasificación uti-
lizada en los Doberman con el síndrome de vítreo primario hiperplásico
persistente. En el ojo izquierdo, la única anomalía detectada fue una cata-
rata cortical.
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Signos radiológicos y ecográficos asociados al
síndrome de hiperadrenocorticismo en perros.

Aunque el diagnóstico de hiperadrenocorticalismo se confirma habitualmente por test
endocrinos, radiología y ecografía aportan datos en los pacientes que permiten realizar
una valoración clínica más completa. Este artículo revisa los cambios radiográficos y
ecográficos que pueden aparecer en perros con hiperadrenocorticalismo.
Palabras clave: Perro; Cushing; Hiperadrenocorticalismo; Radiología; Ecografía.
AVEPA, vol. 22, nº 3, 2002

M. Gascón', O. Rodes', A. Unzueta',
F. Liste H, F. L/abres' H.
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INTRODUCCiÓN

El hiperadrenocorticalismo es un síndrome que engloba un conjunto de alte-
raciones orgánicas que son consecuencia de los elevados niveles de cortisol en
san.gre; en un 85-90% de los casos el exceso de cortisol está provocado por un
tumor corticotropo hipofisario ó una hiperplasia de hipófisis, el 10-15% restan-
te está provocado por tumores adrenocorticales secretores de cortisol; en algu-
nos casos, un hiperadrenocorticalismo yatrogénico puede ser provocado por
un excesivo aporte exógeno de glucocorticoides. El conjunto de síntomas que
comprende este síndrome es amplio: poliuria-polidipsia, abdomen péndulo, he-
patomegalia, letargia, debilidad muscular, anoestro, obesidad, atrofia muscu-
lar, jadeo, atrofia testicular, signos cutáneos (alopecia, comedones, hiperpig-
mentación, calcinosis cutis). El diagnóstico se realiza habitualmente con los test
endocrinos de estimulación con ACTH y el de supresión con dexametasona.
Los hallazgos en los análisis de laboratorio para los casos Cushing están am-
pliamente descritos, tanto para los test hormonales"- 2, 3, como para los datos
de bioquímica clínica y hernatoloqíav 5. Radiología y ecografía representan
dos métodos de diagnóstico por imagen de uso rutinario en clínica veterinaria
de pequeños animales, y aportan datos que ayudan a valorar mucho mejor
cambios orgánicos asociados al síndrome de Cushing; en radiología pueden
observarse cambios en el tórax y abdomen, e incluso pueden realizarse estu-
dios del tamaño de la hipófisis con contrastes vasculares, mientras. que la ul-
trasonografía permite un examen detallado de las glándulas adrenales para va-
lorar su estructura y tamaño, siendo un complemento idóneo de los test
endocrinos citados anteriormente para el diagnóstico del hiperadrenocortica-
lismo.

En muchas ocasiones la radiología de tórax, abdomen y la ecografía abdomi-
nal forman parte de protocolos diagnósticos que tienen por objeto un chequeo
general del paciente, y es a partir de los cambios observados en estas técnicas
de imagen cuando el clínico empieza a sospechar que el paciente puede sufrir un
hiperadrenocorticalismo (los cuadros clínicos iniciales son muchas veces ines-
pecíficos y no permiten sospechar en un primer momento que el animal sufra un
síndrome de hiperadrenocorticalismo). Por todo lo anterior, se plantea como ob-
jetivo de este trabajo el describir los posibles hallazgos que el clínico puede en-
contrar en el examen radiológico y ecográfico de un animal con síndrome de hi-
peradrenocorticalismo, con el convencimiento de que ello contribuirá a un
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mayor aprovechamiento de estas técnicas con
fines médicos y diagnósticos en el síndrome
referido.

EXPLORACiÓN RADIOLÓGICA

La densidad radiológica del tejido adrenal
es similar a la de los tejidos circundantes, por
lo que la observación de las adrenales es difi-
cil radiológica mente, a ello hay que unir la di-
ficultad añadida por la superposición de las
distintas estructuras que rodean a las glándu-
las adrenales", aunque podamos disminuirla
rnediante/-" el ayuno, la aplicación de enemas
o ejerciendo presión en la zona mediante ele-
mentos radiolúcidos. El tamaño mínimo para
que una masa adrenal pueda ser detectada en
una radiografía parece ser de unos 2 cm de
diámetro": la observación radiográfica de
adrenales será pues más fácil si tenemos
aumento del tamaño de dichas glándulas, co-
mo ocurre en los hiperadrenocorticalismos
asociados a tumores adrenales (Fig. 1); en un
50% de estos puede haber calcificación adre-
nal, lo que facilita la detección de las adrena-
les en exposiciones laterolaterales en el cua-
drante cráneo dorsal abdominal, por delante
del polo anterior de los riñones; según algu-
nos autores!". una mineralización difusa de
las glándulas adrenales se asocia a procesos
neoplásicos, mientras que si es únicamente
marginal puede deberse a cambios distrófi-
cos en un animal sano, el otro 50% de tumo-
res, no mineralizados, deberá presentar un
diámetro superior a 2 cm para poderse locali-
zar con cierta fiabilidad"- 8; la hiperplasia de
las glándulas adrenales, de tipo funcional y
no asociada a tumores adrenales supondría
pues el mayor porcentaje de casos de aumen-
to de tamaño adrenal. Algunos autores sugie-
ren la realización de pielografías intravenosas
para la detección de masas adrenales, ya que
puede haber un incremento de la vasculariza-
ción de la glándula afectada"

El animal enfermo de hiperadrenocorticis-
rno suele sufrir molestias motoras, ya que
tanto los músculos abdominales como los de
las extremidades se encuentran debilitados,
mostrando una hiperextensión de las extre-
midades, lordosis y temblores musculares",
Por otro lado, los glucocorticoides aumentan
el catabolismo en el tejido óseo y la excreción
de calcio urinario, y disminuyen la absorción
de calcio por la mucosa intestinal al interferir

Fig. 1. Radiografía abdominal de un perro con hipera-
drenocorticalismo. Se aprecia una masa abdominal, lo-
calizada cranealmente al riñón izquierdo (flechas gran-
des), compatible con una glándula adrenal, y un
pequeño punto más caudal que puede corresponder a la
calcificación de una arteria ilisce (flecha pequeña).

Fig. 2. Esta radiografía corresponde a un animal con po-
liuria-polidipsia, obeso, y que no sufre síndrome de hi-
peradrenocorticalismo. Se observa que la radiografía es
más plana, con menos contraste, lo que produce una
sensación de menor densidad ósea; en la zona de grasa
sublumbar aparecen unas lineas blancas que pueden
confundirse con una calcificación arterial, pero que posi-
blemente representan los límites de los compartimentos
grasos.

la acción de la vitamina D, lo que produce gra-
dualmente en el animal una osteoporosis e
incremento de la fragilidad ósea; esta osteo-
porosis es especialmente manifiesta a nivel
de los cuerpos vertebrales de la región lum-
bar, y se refleja en una disminución de la den-
sidad radiológica ósea": un aspecto interesan-
te a tener en cuenta es la presencia de una
mayor cantidad de grasa en un animal con
Cushing, lo que repercute en la técnica radio-
gráfica en un aumento de la exposición y re-
ducción del contraste, con lo que los huesos
pueden parecer más radiolúcidos de forma
artefactual'! (Fig. 2).

En una placa radiográfica de abdomen se
observará un aumento del volumen abdomi-
nal, la presencia de hepatomegalia y en algu-
nos animales una vejiga de la orina muy dila-
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Fig. 3. Radiografía de un animal con síndrome de hi-
peradrenocorticalismo. Obsérvese el aspecto péndulo
del abdomen V la calcificación arterial, representada por
unas líneas blancas en la zona sublumbar (entre el riñón
izquierdo V la columna lumbar).

tada, incluso habiendo miccionado momentos
antes a la realización de la placa radiográfica,
ya que la debilidad muscular puede llegar a
originar un incompleto vaciamiento de la mis-
ma en cada micción". El abdomen péndulo
(Figs. 3 y 4) es uno de los síntomas que pre-
senta un animal afçctado de hiperadrenocorti-
calismo y tiene relación con una redistribu-
ción de la grasa corporal, que se acumula en
el abdomen mediante mecanismos descono-
cidos pero relacionados con los cambios que
en el metabolismo graso produce el incre-
mento de cortisol en sanqre'v 12; este incre-
mento en el depósito de grasas a nivel hepáti-
co, junto con un aumento de los depósitos de
glucógeno, favorece en estos animales el de-
sarrollo de una hepatomegalia (Fig. 4), con
desplazamiento caudal del píloro y un aspecto
redondo del borde ventral hepático. La hepa-
tomegalia se presenta en un 80-90% de los pe-
rros con síndrome de Cushing. Puede ser des-
de suave y moderada hasta severa, no
encontrándose relación entre la duración del
proceso y el grado de hepatomegalia para al-
gunos autoresv 8, aunque si para otros"

La alteración en el metabolismo óseo pro-
duce en algunos animales una mineralización
ectópica a nivel de pelvis renal, hígado, mu-
cosa gástrica o de las ramas de la aorta abdo-
minal (Figs. 1 y 3)5. También podemos detec-
tar calcificación de los anillos traqueales y
porciones principales de los bronquios, aun-
que estos dos últimos hallazgos no suelen ser
considerados como significativos si se en-
cuentran en perros de edad avanzada", En
ocasiones, en un 10% de perros con Cushinq"
o en un 30-40%5, pueden encontrarse calcifi-
caciones en piel y tejido subcutáneo; estas se

Fig. 4. Radiografía de una animal con síndrome de hi-
peradrenocorticalismo. Obsérvese la hepatomegalia v e!
aspecto péndulo del abdomen.

presentan con mayor frecuencia en la línea
media de la columna vertebral, parte ventral
del abdomen y región inguinal, distribuyéndo-
se a lo largo de las fibras de colágeno y elasti-
na de la dermis y subcutis y pudiendo llegar a
sobresalir de la dermis atrófica, palpándose
en ocasiones unas concreciones firmes rodea-
das de un halo hiperérnico'': este hallazgo en
la exploración clínica es interesante, pero de-
be valorarse con cuidado en la radiología ya
que la simple observación de líneas blancas
puede corresponderse a pliegues de piel, que
no tendrían ningún significado.

En las placas radiográficas de tórax pode-
mos encontrar cambios que nos permitirán
valorar de forma más completa a un paciente
con hiperadrenocorticalismo, la posible de-
tección de metástasis en el parénquima pul-
monar en casos de adenocarcinomas adrena-
les es uno de los aspectos que deberemos
vigilar. Uno de los hallazgos más comunes es
la calcificación de los anillos traqueales, pare-
des bronquiales y del parénquima pulmonar
(Fig. 5), observándose unos septos alveolares
marcadamente delgados y cierta tendencia
hacia una fibrosis pulmonar, pudiéndose ver
igualmente osteoporosis a nivel de las vérte-
bras torácicas. La mineralización del intersti-
cio pulmonar y de los bronquios, puede apa-
recer en un 40% y 90% de los casos
respectivamente y ser en ocasiones confundi-
da con un edema intersticial; este es un dato
interesante a nivel clínico, pues un animal
con hiperadrenocorticalismo tiene tendencia
a sufrir hipertensión sanguínea y puede pre-
sentar un grado ligero de cardiomegalia, lo
que conduce a algunos clínicos a administrar
diuréticos en estos casos.
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Fig. 5. Radiografía de un animal con síndrome de hi-
peradrenocorticalismo. Se observan signos de calcifica-
ción bronquial y abundante grasa.

Fig. 6. Corte longitudinal de la glándula adrenal izquier-
da en un perro Beagle mostrando sus dimensiones (en-
tre x y +) Y elementos vasculares. El cuadro rectangular
con señal Ooppler Color muestra los vasos frénicos ab-
dominales que atraviesan el istmo de la glándula y la ve-
na cava caudal que se dispone paralelamente a ella en
este corte. La cabeza del animal se sitúa a la izquierda del
observador.

Aunque no sea un hallazgo frecuente, la po-
sible presencia de tromboembolismo pulmo-
nar en casos de hiperadrenocorticalismo pue-
de producir un incremento de la radiolucidez
en las zonas distales a la obstrucción trombo-
embólica a causa de la hipoperfusión", y un
aumento del diámetro de la arteria pulmonar
obstruida 10. Otra de las consecuencias del ex-

Fig. 7. Corte transversal de la glándula adrenal derecha
en un perro Beagle mostrando su diámetro transversal
(entre x, 5.4 mm) situada entre la aorta (AO) y la vena ca-
va caudal (CAVA). El f/ujo vascular es visible gracias a la
señal Ooppler Color en esta imagen. La señal vascular
que se aleja del transductor (en azul) cerca de la aorta co-
rresponde a la arteria renal izquierda. Obsérvese como la
glándula derecha contacta con la pared medial de la ve-
na cava caudal. El riñón izquierdo (RO) se encuentra late-
ralmente a la aorta en esta imagen. La izquierda del ani-
mal se sitúa a la izquierda del observador en este corte.

Fig. 8. Corte longitudinal de la glándula adrenal izquier-
da (entre x y +, indicando su diámetro sagital = 22.4 mm
y transversal = 4.8 mm) en un perro Beagle mostrando su
típico aspecto bilobulada. Obsérvese su disposición cra-
neal a la arteria renal izquierda (ARI) que sale de la aorta
(A O). En el campo cercano al transductor puede apre-
ciarse un asa de intestino delgado. La cabeza del animal
se sitúa a la izquierda del observador.

ceso de glucocorticoides es la hipertensión
sistémica, lo que supone un aumento del tra-
bajo del miocardio y con ello una posible hi-
pertrofia. Dado que la mayor incidencia de
Cushing se produce en perros de avanzada
edad, con cierta predisposición a padecer fi-
brosis valvular y posible insuficiencia cardia-
ca, la situación de hipertensión se agrava en
estos casos, y es más probable el desarrollo
de una cardiomegalia izquierda y ocasional-
mente de edema pulmonar', Los cambios ra-
diológicos en tórax son pues variados pero a
la vez difíciles de valorar por su inespecifici-
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Fig. 9. Corte longitudinal de la glándula adrenal derecha
(entre x y +, indicando su diámetro sagital = 24.5 mm y
transversal = 4.9 mm) en un perro Beagle. El perfil de un
lóbulo hepático se observa cranealmente a la glándula
(H). La cabeza del animal se sitúa a la izquierda del ob-
servador.

Fig. 11. Imagen ecográfica de una glándula adrenal iz-
quierda hipertrofiada en un animal con síndrome de hi-
peradrenocorticalismo. Obsérvese la clara diferencia cor-
ticomedular con una médula hiperecoica.

dad, sobre todo en animales adultos Y en
aquellos que sufren afecciones cardiovascu-
lares.

EXPLORACiÓN ECOGRÁFICA

La ecografía permite acceder al estudio de
las adrenales obteniendo datos sobre su ta-
maño Y estructura; si hace unos años locali-
zar las adrenales ecográficamente quedaba
reservado a ecografistas rnuv cualificados,
actualmente con la calidad de los equipos es
relativamente sencilla su exploración. Los
protocolos para explorar adecuadamente
con ecografía las glándulas adrenales Y la
anatomía topográfica de las mismas en pe-
rros están perfectamente descritos 13, 14; des-
de hace unos años también se han desarro-
llado con éxito técnicas de identificación
adrenal basadas en el seguimiento con mar-

Fig. 10. Imagen ecográfica de una masa heterogénea,
de 4 cm. de longitud, bien delimitada de los tejidos cir-
cundantes, localizada en la zona anatómica de la glándu-
la adrenal izquierda y que resultó ser un tumor adrenal.

Fig. 12. Imagen ecográfica de la glándula adrenal dere-
cha del animal de la Fig. 11. El aspecto ecográfico es si-
milar al de la glándula izquierda, con una clara diferen-
ciación corticomedular.

cadores vasculares l", El uso del Doppler per-
mite localizar aún mejor las referencias vas-
culares (Figs. 6 Y 7), determinar si una masa
adrenal está muy vascularizada ó hay infiltra-
ción de vasos cercanos, como la vena caudal,
evitando recurrir a técnicas radiológicas de
contraste vascular, que requerirían anestesia
Y no están exentas de riesgo. No obstante, la
ecografía de glándulas adrenales presenta
también algunos inconvenientes: La calidad
del diagnóstico ecográfico es muy depen-
diente de la experiencia Y del grado de peri-
cia del ecografista. La presencia de gas en el
sistema gastrointestinal puede dificultar
enormemente la ecografía abdominal; puede
ser relativamente difícil encontrar las adrena-
les normales e incluso hipertrofiadas, espe-
cialmente con aparatos antiguos o con trans-
ductores de baja frecuencia; la adrenal
derecha, especialmente en animales gran-
des, es mucho más difícil de encontrar que la
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izquier das: finalmente, existe el peligro de
detectar solamente una de las adrenales, con
lo que dejaríamos de detectar un tumor uni-
lateral o un segundo tumor si ambas adrena-
les están afectadas!",

La ecogenicidad de las glándulas adrenales
normales es uniformemente hipoecoica, y en
ocasiones incluso es dificil diferenciarla de
estructuras vasculares vecinas (Figs. 8 y 9).
En caso de neoplasias, la ecogenicidad se ve
alterada de hipo a hiperecoica, incluso mixta
(Fig. 10), pero este cambio de ecogenicidad
en ocasiones no va asociado a malignidad; el
aumento de ecogenicidad se relaciona en
ocasiones a focos de mineralización asocia-
dos a tumores o glándulas hiperplásicas in-
distintarnentel": 18. El patrón ecográfico que
muestra una médula hiperecoica rodeada de
una corteza hipoecoica se ha visto tanto en
adrenales normales como en adrenales hiper-
trofiadas" (Figs. 11 y 12).

En lo referente al tamaño, las mediciones
de las glándulas adrenales deben hacerse
tanto en longitud como en anchura, siendo
importante la medición en qrosor!": como re-
ferencia pueden ser de utilidad las siguientes
medidas normales en perros 19:

Glándula adrenal izquierda:

Longitud: de 10.7 a 50.2 mm.

Grosor polo caudal: de 1.9 a 12.4 mm.

Glándula adrenal derecha:

Longitud: de 10 a 39.3 mm.

Grosor polo caudal: de 3.1 a 12 mm.

El incremento de tamaño de ambas glándu-
las adrenales se encuentra generalmente
cuando hay una hiperplasia dependiente de
la pituitaria (PDH) (Figs. 11 y 12), por el con-
trario, el aumento de tamaño de una sóla
glándula adrenal se producirá en casos de tu-
mores adrenales/? acompañado en ocasiones
por una atrofia de la glándula adrenal contra-
lateral; ocasionalmente los carcinomas adre-
naies pueden ser bilateralesê'" 21 y en estos
casos la diferenciación con una hiperplasia
bilateral será algo más dificil. La invasión de
la vena cava caudal por la masa adrenal ó la
presencia de trombosis venosa es indicativo
de un tumor rnaliqno".

En caso de detectar un tumor adrenal, la eco-
grafía se convierte en un medio fiable para de-
tectar posibles metástasis en otros órganos,
como parénquima hepático, esplénico, ó de te-
jidos próximos a la glándula en caso de carci-
nomas adrenales. También deberemos de te-
ner cuidado con estructuras próximas, de

aspecto ecográfico similar a las adrenales, que
pueden verse alteradas por otros procesos y
que nos pueden inducir a confusión, como es
el caso de linfoadenopatías, en las que los
ganglios linfáticos aparecen como estructuras
ovales hipoecoicas próximas a la aorta".

Otros órganos abdominales pueden presen-
tar cambios detectables por ecografía en ani-
males con hiperadrenocorticalismo. Podrían
aparecer cálculos a nivel de la vejiga de la ori-
na, debido a la elevada excreción de calcio por
la orina y las posibles infecciones urinarias fa-
vorecidas por los efectos inmunodepresivos
de los qlucocorticoides". Los cambios estructu-
rales que sufre el hígado en animales con Cus-
hing hacen que este aparezca más grande y
con un aumento difuso y homogéneo de la
ecogenicidad. El hiperadrenocorticalismo pue-
de producir estados de hipercoagulabilidad y a
consecuencia de ello desarrollarse trombosis
aórtica-ê: en la detección de estos trombos la
ecografía, mejor si además lo hacemos con
Doppler, puede ser un instrumento útil.

CONCLUSIONES

Bajo nuestro punto de vista, la radiología
tiene un valor diagnóstico pobre en los casos
de hiperadrenocorticalismo (síndrome de
Cushing), sólo en aquellos casos en los que la
presencia de signos clínicos compatibles con
hiperadrenocorticalismo se asocie a la pre-
sencia radiológica de posibles masas adrena-
les esta técnica tendrá un valor diagnóstico
alto; hallazgos radiológicos como los descri-
tos aparecen en muchos animales con poliu-
ria-polidipsia (PU-PD) no asociada a síndrome
de Cushing, si bien es cierto que en casos de
PU-PD que en principio no parecen clínica-
mente ser Cushing, la presencia de varios de
estos signos (el valor individual de los signos
radiográficos descritos, salvo el aumento del
tamaño adrenal, es bastante reducido) en un
paciente deberían obligar al clínico a descar-
tar el hiperadrenocorticalismo utilizando los
test endocrinos adecuados.

La ecografía de glándulas adrenales es más
útil para el clínico veterinario, aún conside-
rando los inconvenientes descritos en el tex-
to, aporta más datos diagnósticos y completa
los test endocrinos; es bajo, nuestro punto de
vista, una prueba obligada tanto en los casos
sospechosos de síndrome de Cushing como
en los confirmados por los test endocrinos.
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Polyuria/Polydipsia (PU/PD) Syndrome is usual in Small Animal Clinical Practice, has a wide differential diagnosis and
one of its causes is the hyperadrenocorticalism (Cushing's Syndrome). Animals suffering hyperadrenocorticalism so-
metimes show a characteristic c1inical picture; nevetertheless, specific screening test (ACTH response and dexamet-
hasone suppression test) are routinaly used for diagnosis; radiology and ultrasonography are usually included in the
diagnostical protocol of PU/PD Syndrome, help to a better diagnosis and evaluation of the patient and may show so-
me changes related with hyperadrenocorticalism. This paper revises the radiographic (hepatomegaly, adrenal mine-
ralization, osteoporosis, dystrophic calcification, congestive heart failure, pulmonary emobolism) and ultrasonograp-
hic (adrenal size and structural changes) changes that one may find in a dog with hyperadrenocorticalism.

Key words: Dog; Cushing's Syndrome; Hyperadrenocorticalism; Radiology; Ultrasonography.
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Estudio esofagogastroscópico en perros de la
clínica con patología digestiva y sin ella.

En el presente estudio los autores relatan los resultados de la exploración esofagogas-
troscópica realizada a cien animales. El 56% de los animales objeto de este trabajo ma-
nifestó algún proceso patológico esofagogástrico asintomático.
Palabras clave: Esofagogastroscopia canina; Esofagitis; Gastritis.
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INTRODUCCiÓN.

Los procesos patológicos esofagogástricos que pueden afectar a nuestros
animales de compañía son muchos y muy variados, destacando entre todos las
esofngitis, gastritis, cuerpos extraños, hernias de hiato, etc.

Estas enfermedades pueden manifestarse sintomatológicamente de forma
evidente, o por el contrario pueden permanecer silentes y no causar ningún ti-
po de síntoma. También pueden enmascararse por otro tipo de afección que
cause un mayor daño en el animal, por ejemplo, una gastritis por antiinflama-
torios no esteroideos, puede pasar inadvertida ante un problema traumatológi-
co importante.

Por este motivo decidimos realizar un estudio clínico estadístico esofagogas-
troscópico en animales de la especie canina con cualquier tipo de proceso pa-
tológico, teniendo el propósito de observar qué porcentaje de ellos presentaba
una enfermedad digestiva que no causaba manifestaciones clínicas.

Una vez planteado este objetivo, tuvimos que decidir la manera de realizarlo
y para ello pensamos que el mejor método para llevarlo a cabo era efectuar una
esofagogastroscopia en aquellos animales que iban a ser intervenidos de cual-
quier afección (aunque la misma no tuviera nada que ver con el aparato diges-
tivo).

Nos decidimos por este medio diagnóstico ya que el mismo nos ofrecía una
serie de ventajas, como:

- No era necesario realizar una intervención en el animal, pues la endoscopia
es una técnica de mínima agresión y no necesita de abordajes quirúrgicos, por
lo que, a priori, no causa daño al paciente.

- No era necesario alargar la anestesia para realizar la endoscopia, pues la
efectuamos dentro del mismo tiempo quirúrgico en el que hacemos la inter-
vención necesaria para cada animal.

- El dueño no ponía ningún tipo de objeción a que se realizara dicha prueba,
pues la misma no modificaba para nada la salud de su animal, sino que, por el
contrario, podía aportar datos para mejorarla.

Con este planteamiento, queríamos dar respuesta a algunas preguntas que,
en su momento, nos planteamos, como por ejemplo: ¿Es interesante disponer
de un endoscopio en una clínica? ¿Si realizáramos más endoscopias sistemáti-
camente, encontraríamos más patologías?
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MATERIAL Y MÉTODOS

Para la realización de nuestro trabajo utiliza-
mos un total de cien animales de la especie
canina, que fueron intervenidos quirúrgica-
mente bajo anestesia general.

Como es lógico, cada animal tenía un histo-
rial clínico previo que fue utilizado para nues-
tro estudio y donde se consignaban anamne-
sis, exploración, diagnóstico, etc.

La totalidad de los pacientes se sometieron
a anestesia general, siguiendo los protocolos
más habituales, con hasta siete variantes dis-
tintas aplicadas en función de las característi-
cas del paciente y del tipo de intervención que
se le realizó.

El cóctel preanestésico estaba compuesto,
en todos los casos, de acepromacina (Calmo
Neosan®) a dosis de 0,02 a 0,05 mg/kg., sulfa-
to de atropina (Atropina Braun®) a 0,04
mg/kg. y buprenorfina (Buprex®) a 10 micro-
gramos/kg., inyectándose por vía intramuscu-
lar en la zona del muslo.

Posteriormente, y dependiendo del tipo de
anestesia que apliquemos a cada animal, ex-
pondremos al mismo a distintos tipos de dro-
gas anestésicas: halotano, isofluorano, tio-
pental sódico y propofol.

Una vez anestesiado el animal se comienza
a realizar la intervención y aproximadamente
unos cinco o diez minutos antes de que ésta
termine se realiza la exploración endoscópica
ordenada, manteniendo al animal en la mis-
ma posición, y con la misma profundidad
anestésica.

Para ello, se utilizó una torre de videoen-
doscopia Olympus TCV1, o un fibroendosco-
pio Olympus CLE-10, que tenía adaptada una
cámara de vídeo, la cual nos permitía ver la
imagen en el monitor.

Todos los hallazgos encontrados fueron re-
gistrados en cintas de vídeo, además de ser
consignados en la ficha clínica individual de
cada paciente.

La exploración endoscópica se realizó en
dos pasos: primero el esófago y más tarde el
estómago.

Es importante tener en cuenta que la des-
cripción de la técnica está hecha para cuando
el animal se encuentre colocado en decúbito
lateral izquierdo, y las direcciones en las que
habrá que mover el aparato no serán las mis-
mas que abajo se indican cuando el animal
esté colocado en cualquiera de los otros tres
decúbitos.

Llegado ese momento, colocamos un abre-
bocas como medida de seguridad y seguida-
mente, situamos el extremo distal del endos-
copio, en la boca del animal y sobre la base
de la lengua.

De esta manera nos situamos frente a la epi-
glotis. Haciendo una pequeña presión sobre
la misma con el aparato, a la vez que lo dirigi-
mos hacia abajo, pasaremos a situarnos di-
rectamente sobre la laringe.

Pasada ésta por su cara dorsal, y situados
en la faringe, llegamos al infundíbulo, que, se
manifiesta como una confluencia de pliegues
de la mucosa. Esta imagen puede observarse
en la Fig. 1.

Tras pasar el infundíbulo, ante nosotros se
sitúa el esófago cervical, por el que avanza el
endoscopio sin dificultad hasta llegar al estre-
chamiento torácico, que corresponde a la en-
trada del esófago en el tórax. En todo ese tra-
yecto se aprecia lateralmente una impronta
semicilíndrica que corresponde a la tráquea
(Fig. 2), la cual nos servirá para la localización
de las distintas imágenes endoscópicas. To-
maremos como referencia la tráquea y la si-
tuaremos en posición ventral.

Pasado el estrechamiento medioesofágico,
veremos el esófago como un tubo redondo
que acaba en una confluencia de pliegues
(cardias), para desembocar, por medio de és-
te, al estómago.

La penetración del endoscopio en el estóma-
go se logra con una ligera presión del aparato
sobre el cardias, buscando que la extremidad
distal del endoscopio flexione los pliegues
que conforman la entrada al estómago.

Una vez llegado este momento debemos di-
latar la cavidad gástrica y esperar a obtener
una insuflación suficiente para podernos
orientar en dirección caudal.

Así, aparecerá el estómago como una cavi-
dad redondeada provista de unos pliegues al-
go aplanados por la insuflación, que conflu-
yen todos ellos hacia el antro pilórico.
Distinguimos la curvatura mayor, porque en
ella están situados los jugos gástricos mezcla-
dos con bilis procedente del duodeno.

Este líquido verdoso, al que llamamos lago
mucoso gástrico, nos delimita la curvatura
mayor del cuerpo gástrico. Frente a ella esta-
rá la curvatura menor, que por efecto de la in-
suflación, separa claramente sus ramas hori-
zontal o ventral de la descendente o del
cuerpo gástrico, en una zona bien delimitada,
que recibe el nombre de incisura angular.
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Fig. 1. Vista del infundíbulo.

Fig. 3. Imagen de la incisura angular en la curvatura me-
nor del estómago. En el lado derecho de la incisura po-
demos observar el antro pilórico.

Fig. S. Maniobra de retroversión en el cardias. Nótese có-
mo el cierre del cardias sobre el endoscopio es perfecto.

Fig. 7. Mucosa de esófago hiperémica. Imagen compati-
ble con una esofagitis severa.

Fig. 2. Vista del esófago cervical, donde lateralmente,
podemos observar la impronta traqueal.

Fig. 4. Incisura angular con más detalle, antro pilórico y
píloro al fondo.
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Fig. 6. Ficha de endoscopia utilizada en la elaboración
del trabajo. ----------

Fig. 8. Estrías sanguinolentas en la mucosa esofágica.
Imagen compatible con una marcada esofagitis por re-
flujo de contenido gástrico (ácido) al esófago.
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Esta incisura angular (Fig.3) señala la fron-
tera entre el cuerpo gástrico y el antro, y nos
indica claramente el camino a seguir para lle-
gar al píloro.

Cuando hemos llegado a la incisura angular,
giramos hacia la izquierda y, flexionando al
máximo los mandos del aparato en el sentido
contrario a las agujas del reloj, al mismo tiem-
po que seguimos introduciendo el endosco-
pio, aparecerá ante nosotros el antro en toda
su longitud. Este antro, carente de líquidos,
debido a que todos han resbalado al lago
mucoso, termina en su parte superior en un
vértice romo detrás de un pliegue acusado
donde acaba la curvatura menor. Allí, se en-
cuentra el píloro. (Fig. 4).

Llegado a este punto, procederemos a reti-
rar el aparato pues ya estaría hecha la gas-
troscopia. Antes de ello, nos colocaríamos en
la boca del cardias y, girando al máximo los
mandos del aparato hacia nosotros, y reali-
zando una breve presión hacia el interior del
estómago, veríamos la cara gástrica del car-
dias (Fig. 5). Resulta muy importante realizar
una buena exploración de esta zona, ya que
se diagnosticarían fácilmente las hernias de
hiato o cualquier otro tipo de patología que
existiera en este lugar, y que de no haber rea-
lizado esta maniobra, pasaría totalmente
inadvertida para nosotros.

Una vez finalizada la exploración endoscó-
pica y la intervención, se mantiene al paciente
en el quirófano hasta su recuperación de los
efectos de la anestesia. Rellenamos con todo
detalle la ficha de endoscopia a partir de los
datos endoscópicos extraídos de la explora-
ción realizada al animal que entregamos a los
dueños del paciente con las instrucciones
postoperatorias pertinentes en cada caso.

Cuando ha transcurrido el tiempo suficiente
para la cicatrización de la herida, el paciente
volverá a la consulta para proceder a la retira-
da de los puntos de sutura (si es que la inter-
vención precisó de los mismos). Aprovechan-
do dicha visita, le preguntamos al dueño
sobre la evolución del animal después de la
anestesia y si ha tenido o no trastornos diges-
tivos (vómitos principalmente) que pudieran
achacarse a la anestesia.

En el caso de que el animal no tuviera que
volver a la consulta debido a que la interven-
ción realizada en el mismo no hubiera reque-
rido la utilización de puntos, contactamos
telefónicamente con los dueños para plan-
tearles las mismas cuestiones.

Todos los datos recogidos se anotaron en
una ficha elaborada específicamente para es-
te trabajo, que aparece en la Fig. 6.

RESULTADOS Y DISCUSiÓN

Se realizaron un total de cien endoscopias,
de las cuales tan sólo 44 fueron normales, es
decir, tan sólo un 44% de los animales no pre-
sentaban anomalías ni en el esófago ni en el
estómago. (Gráfica 1)

Podemos considerar, por tanto, a estos 44
pacientes como carentes de enfermedad gas-
troesofágica. Hay que decir también que en
los animales en los que se observó algún pro-
ceso patológico, no se realizaron toma de
muestras para el correspondiente análisis his-
topatológico, que hubiera sido el que infor-
mara correctamente el diagnóstico.

Esto no se llevó a cabo, ya que, como co-
mentamos anteriormente, los animales habían
acudido a la consulta para realizar en ellos
una intervención que nada tenía que ver con
este estudio. Por lo tanto, no podíamos tomar
muestras a los pacientes sin el consentimien-
to de sus propietarios, y algunos no accedían
a ello.

Por este motivo se realizó un diagnóstico
morfológico, basado única y exclusivamente
en el aspecto endoscópico. Como las explora-
ciones fueron llevadas a cabo siempre por las
mismas personas, se estableció en todas las
ocasiones un diagnóstico para cada caso, lo
que no deja lugar a la variación personal.

Continuando con los resultados, diremos
que aparecieron 67 procesos patológicos dis-
tintos en los 56 animales cuya exploración en-
doscópica no puede considerarse como nor-
mal, lo cual nos indica que había pacientes
que presentaban varios problemas concomi-
tantes. Esto es así debido a que nosotros con-
sideramos como patológico el reflujo que se
producía en algunos casos durante la aneste-
sia (22 animales).

Dentro de las afecciones que se manifesta-
ron en estos animales, aparentemente sanos,
cabe destacar, la presencia de: esofagitis, gas-
tritis, hemorragias, úlceras, erosiones de la
mucosa, etc.

Entendemos como esofagitis la inflamación
del esófago, provocada por multitud de cau-
sas. El aspecto endoscópico de la misma, se
corresponde con áreas de mucosa hiperémica
y finas estrías rojizas que discurren a lo largo
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de las crestas de los pliegues del esófago. En
determinadas ocasiones, puede presentarse
una ulceración superficial de la mucosa, e in-
cluso pequeñas hemorragias o petequias': 2, 3.

Esta imagen también es compatible con la lla-
mada esofagitis por reflujo gastroesofágico
(ERGE).

Basándonos en estas descripciones, para
nosotros, las esofagitis aparecieron en 6 de
los animales afectados, y de ellas 4 se asocian
a episodios de reflujo gastroesofágico, por lo
que pueden considerarse como esofagitis de
reflujo, mientras que las otras 2 son esofagitis
debidas a otras causas que posteriormente
comentaremos.

Centrándonos más en la imagen endoscópi-
ca de cada una de las esofagitis, podemos de-
cir que tres de ellas se manifestaron exclusiva-
mente con una hiperemia de la mucosa del
esófago, concretamente de la parte más distal
del mismo, como puede apreciarse en la Fig. 7.

De estas tres esofagitis, dos de ellas no eran
debidas a reflujo gastroesofágico, mientras
que las inflamaciones esofágicas restantes, sí
estaban causadas por el mismo, y se mani-
festaron como estrías rojizas y manchas san-
guinolentas en la mucosa del esófago, que al
igual que en las anteriores, se situaban en la
zona cercana al cardias. En una de ellas, el re-
flujo sanguinolento y las estrías de sangre se
extendían hasta el tramo torácico del esófa-
go, pudiendo considerarse, por tanto, como
una esofagitis severa, desde el punto de vista
de la extensión (Fig. 8).

Esta descripción de la esofagitis por reflujo
coincide totalmente con la realizada por Guil-
ford y Strombeck-, hecho que nos inclina aún
más a establecer dicho diagnóstico.

Como ya decía Twedt" la anestesia general
produce un efecto marcado en la función eso-
fágica. Durante la anestesia profunda, el esfín-
ter superior está flácido y no opone resistencia
a la salida del reflujo. Esto nos explicaría la
aparición de la esofagitis de reflujo en dos de
los casos, ya que estos fueron sometidos a in-
tervenciones de larga duración y durante las
mismas se logró una gran profundidad en la
anestesia general. Pero no nos explica la pre-
sencia de la esofagitis de reflujo en uno de los
casos en el que el animal fue sometido única y
exclusivamente a una inducción con halotano,
el tiempo que duró la intervención fue muy
corto y además durante el mismo, el animal no
alcanzó una gran profundidad en la anestesia.

Según Coley'' cuando el agente inductor de

la anestesia es el tiopental, no debemos espe-
rar la aparición de reflujo, pero esto no es
cierto del todo, pues en nuestro estudio, hay
un animal al que únicamente se le realizó una
inducción con pentotal y manifestó esofagitis
de reflujo. Este animal había sido intervenido
días antes, por lo que la esofagitis también
podía ser debida a eso, puesto que la inter-
vención que se realizó con anterioridad sí ha-
bía tenido una larga duración y había alcanza-
do un plano profundo.

Por otra parte, el reflujo durante la anestesia
también puede deberse, a la posición del ani-
mal durante la intervención. Según Waterman
y Hashirn" la posición ideal para que no apa-
rezcan esofagitis de reflujo es el decúbito late-
ral derecho. Todos los animales en los que
apareció esofagitis de reflujo en nuestro estu-
dio, estaban colocados en decúbito lateral iz-
quierdo, por lo que podemos afirmar que en
esta posición sí aparecen esofagitis de reflujo,
aunque no podamos, por el momento, apoyar
o desmentir lo enunciado por Waterman.

Todas las esofagitis de reflujo que se nos
presentaron excepto una, eran leves, por tan-
to, era normal que los animales no manifesta-
ran síntomas. Coincidiendo con Willard? dire-
mos que el esófago presentaba un color
anormal, y en la mucosa aparecían incluso pe-
queñas erosiones centradas sobre todo en el
tramo distal del mismo. Podemos afirmar tam-
bién, según lo dicho por Van Sluijs'' que no se
trataba de un problema crónico puesto que no
aparecían bandas fibrosas o estenosis esofági-
cas como consecuencia de la esofagitis.

Las dos esofagitis restantes, son debidas a
otros problemas distintos al del reflujo. Uno
de estos animales fue intervenido con ante-
rioridad y posiblemente la intervención ante-
rior fuera la causante de la esofagitis, debido
a la anestesia general. Otro de los pacientes
tenía una fístula de la muela carnicera, y fue
tratado médica mente con anterioridad, y du-
rante bastante tiempo, por otro veterinario. A
este animal se le administraron cefalexina y
fenilbutazona durante al menos un mes y me-
dio. Para nosotros, la inflamación del esófago
puede ser debida al tratamiento médico al
que se sometió al paciente anteriormente al
tratamiento quirúrgico.

Por tanto, encuadramos esta esofagitis den-
tro de las provocadas por agentes químicos
(antiinflamatorios y antibióticos), coincidien-
do así con Twedr' y Roudebush et afJ.

Después de analizar las esofagitis, vamos a
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Gráfica 1. Distribución de los hallazgos endoscópicos
en nuestro estudio.

IAumento de tam:llio
y congestión [plleguesJ

• ) pliegues

Co.¡¡gestlón e hlporemia
pliegues

Hemorragia

Gráfica 2. Distribución de los tipos de gastritis observa-
das en nuestro trabajo.

pasar a ver detenidamente las inflamaciones
del estómago, que representan un total de 20
animales y cuya distribución observamos en
la Gráfica 2.

Todos estos pacientes estaban clínicamente
sanos desde el punto de vista digestivo. Esto
equivale al 20% del total, número bastante
superior al enunciado por Hottendorf e
Hirth", los cuales encontraron un 9% de gas-
tritis crónicas en animales presumiblemente
sanos.

De cualquier forma, esta diferencia de por-
centajes puede ser atribuida al hecho de que
nuestro estudio se llevó a cabo en animales
que no presentaban ningún proceso patológi-
co esofagogástrico previamente diagnostica-
do, pero no eran animales sanos, cosa que sí
ocurría en el trabajo realizado por Hottendorf
e Hirth!",

En cuanto al proceso patológico que mani-
festaron, no podemos afirmar que fuera una
verdadera gastritis, ni clasificarla, puesto que
como ya dijimos anteriormente, no se realiza-
ron biopsias para un posterior análisis histo-
lógico. Aún así, es importante destacar tarn-

bién, que el grado de afección en cada uno de
los animales era distinto. Para nosotros, di-
chas gastritis oscilaban entre una ligera infla-
mación de los pliegues gástricos y una hipe-
remia de los mismos, hasta hemorragias en
la pared del estómago.

Concretamente, los datos obtenidos en
nuestro estudio nos muestran la existencia de
una gastritis muy leve, caracterizada por la
presencia de pliegues, aumentados de tama-
ño, en cuatro casos. En todos ellos, la gastritis
se limitaba a ocupar áreas pequeñas del estó-
mago, ciñéndose exclusivamente a la zona
del antro pilórico.

Igualmente, en el mismo número, aparecen
las gastritis caracterizadas por la congestión o
hiperemia de los pliegues estomacales, pero
estas ya estaban más extendidas, manifestan-
do congestión o hiperemia de casi la totalidad
del estómago. En la Fig. 9 podemos apreciar
una gastritis caracterizada por la hiperemia e
inflamación de los pliegues gástricos.

El número aumenta considerablemente al
referirnos a aquellas inflamaciones del estó-
mago que se caracterizan por ambas cosas a
la vez, es decir, por el aumento de tamaño de
los pliegues gástricos, unido a la congestión
de los mismos. En este caso se encuentran un
total de 10 animales, y en cuanto a la localiza-
ción, cabe decir que en este grupo fue muy di-
versa, puesto que había animales en los que
la gastritis se ceñía a pequeñas zonas gástri-
cas mientras que en otros, ocupaba casi toda
la superficie del estómago.

Los dos animales restantes (10%), presenta-
ban gastritis en las que aparecen hemorragias
o aquellas que no pueden encuadrarse en nin-
guno de los grupos anteriores. En estas gastri-
tis, las zonas afectadas son muy concretas y
se corresponden con áreas de pequeño tama-
ño, situadas unas veces en el antro pilórico y
otras en la curvatura mayor del estómago.

Por lo que respecta a la relación entre la
aparición de gastritis y la anestesia a la que se
somete al animal, podemos afirmar que no
existe tal relación. El hecho de que en nuestro
estudio se presente un mayor número de gas-
tritis en aquellos animales anestesiados con
tiopental más halotano, es debido a que ésta
fue la anestesia que se utilizó más frecuente-
mente durante el desarrollo del mismo.

Algunas de estas gastritis, pueden atribuir-
se al uso de antiinflamatorios no esteroideos
del tipo de la fenilbutazona. Estos fármacos
según Guilford y Strornbeck/ causan una gran
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variedad de lesiones, que se suelen localizar
en el antro pilórico y en el píloro.

Para nosotros estas lesiones sí son atribui-
bies al uso de antiinflamatorios no esteroideos,
coincidiendo así con Guilford y Strornbeck-,
ya que de todos los pacientes que manifesta-
ron en la exploración endoscópica gastritis,
un 30% había sido tratado con este tipo de
fármacos. Sin embargo, no pensamos que la
zona de presentación de estas gastritis, se re-
duzca exclusivamente al área pilórica o al pí-
loro, puesto que en nuestro caso son proble-
mas generalizados con la misma intensidad
por toda la superficie gástrica.

Lo que sí es importante tener en cuenta, es
la aparición de reflujo gástrico al esófago y de
reflujo duodenal al estómago en un total de
cinco animales de los que padecieron gastri-
tis. Todos estos animales ya habían sido in-
tervenidos con anterioridad, y esto nos lleva a
pensar en la posibilidad de que la gastritis
apareciera como consecuencia del reflujo del
contenido duodenal al estómago en la inter-
vención anterior.

Para Guilford y Strornbeck", la aparición de
reflujo duodenal puede provocar una inflama-
ción de la mucosa gástrica, bien en forma
aguda, o en forma crónica. Según estos, la
presencia de bilis en el estómago puede pro-
vocar la llamada gastritis de reflujo que cursa
con vómitos sobre todo a primeras horas de
la mañana. Para otros, la bilis puede tener
cierta acción protectora de la mucosa debido
a su alto contenido en bicarbonato 11.

Sin embargo, hay estudios en los que se po-
ne de manifiesto que la bilis, y en menor me-
dida, otros componentes del jugo duodenal,
como las lisolecitinas y los enzimas pancreá-
ticos, causan daño a la mucosa gástrica12.13.

Todos estos datos anteriores, unidos al he-
cho de que cinco animales de nuestro estudio
que presentaron gastritis habían sido interve-
nidos con anterioridad, y que posiblemente
en esa anestesia hubieran manifestado tam-
bién reflujo gastroduodenal, nos relaciona ín-
timamente la aparición de estas gastritis con
la intervención anterior a la que había sido
sometido el paciente.

De todos estos datos se desprende que, en
nuestra opinión, la aparición de gastritis
en varios de los pacientes de nuestro estudio,
se debe a la aparición de reflujo gastroduode-
nal durante la anestesia a la que fueron so-
metidos los animales.

Una vez analizados con detenimiento los

problemas más importantes, vamos a pasar a
comentar, de manera más resumida, la apari-
ción de algunos procesos que tampoco oca-
sionaban síntomas en el animal, pero que
aparecieron al realizar la exploración endos-
cópica.

Por orden de importancia numérica, el si-
guiente hallazgo patológico digno de mencio-
nar fue la ligera laxitud del cardias que apare-
ció en un total de 10 animales.

Primeramente definiremos lo que para no-
sotros es la laxitud del cardias, intentando ex-
plicar así la apariencia endoscópica que mos-
traban estos animales. Nosotros definimos
como esfínter cardial laxo, aquella zona esfin-
teriana que por una causa u otra, está imposi-
bilitada para realizar sus funciones, y que por
tanto, permite el paso de contenido gástrico a
esófago, hecho que no tiene por qué ocurrir
siempre.

La imagen endoscópica de este proceso se
puede observar en la Fig. 10, Y se pone de
manifiesto al realizar con el endoscopio la
maniobra de retroversión, descrita por multi-
tud de autores, comprobando que el esfínter
esofágico inferior no abraza por completo al
endoscopio, es decir, queda un espacio entre
lo que es la mucosa gástrica de esa zona y el
endoscopio (flecha).

Como ya mencionamos anteriormente, esto
ocurrió en diez de los animales aparentemen-
te sanos y de ellos, en tres de los casos fue
acompañado de reflujo esofagogástrico.

Es importante decir que todos nuestros pa-
cientes fueron premedicados con atropina,
por lo que no podemos atribuir la presencia
de la laxitud del cardias a este fármaco.

En primer término, comentaremos la apari-
ción de reflujo gastroesofágico asociado a la
presencia de la laxitud del cardias en un total de
tres animales. La laxitud de esta zona, se puede
considerar como un factor predisponente para
la aparición del reflujo, aunque puede darse una
cosa sin necesidad de que exista la otra.

Por lo que respecta al reflujo y la influencia
que pueden tener los distintos tipos de anes-
tesia en la aparición del mismo, podemos de-
cir que la anestesia inhalatoria con halotano
en la que se lleva a cabo la inducción con pen-
total favorece la aparición de reflujo gástrico,
del mismo modo que la laxitud del cardias (6
de los 10 casos).

Estos hallazgos se corresponden con lo
enunciado por Hall y Clarke14.15.16,para los
cuales, el halotano provoca una relajación del
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esfínter gastroesofágico, explicando así la la-
xitud existente en dicha zona.

Por otro lado, los primeros exponen que lo
mismo que ocurre con el halotano, pasa con
el isofluorano, cosa que nos explicaría la apa-
rición de la laxitud del cardias en uno de los
pacientes de nuestro trabajo.

En cuanto al agente inductor de la aneste-
sia, Colev'' afirma que el propofol produce
una gran disminución de la presión del esfín-
ter, y por consiguiente, una mayor laxitud en
la zona esfinteriana. Sin embargo, en nuestro
trabajo no ocurre esto, de un total de cuatro
animales anestesiados con propofol, tan sólo
apareció laxitud del cardias en uno de ellos,
mientras que la mayoría de los animales que
padecieron este proceso, habían sufrido una
anestesia con pentotal en la inducción.

Siguiendo con este análisis, comentaremos
la duración de la anestesia en relación con la
laxitud del cardias. De los diez pacientes que
estaban dentro de este grupo, tan sólo tres
habían sufrido una anestesia de duración me-
nor a una hora, cosa que nos indica que el
riesgo de padecer laxitud en el cardias ade-
más de estar relacionado con el tipo de anes-
tesia, también lo está directamente con el
tiempo de duración de la misma.

Para finalizar, trataremos, de manera muy
rápida otros procesos patológicos que apare-
cieron en el esófago o estómago de algunos
de nuestros pacientes, pero que pueden con-
siderarse, en la mayoría de los casos, como
problemas puntuales para los que no encon-
tramos explicación.

Comenzaremos por el animal que presentó
restos de sangre en esófago. Una vez termi-
nada la intervención, se le realizó la explora-
ción endoscópica al animal, en la cual se ob-
servó una pequeña zona en el esófago en la
que podían apreciarse restos de sangre fres-
ca, que se movilizaban perfectamente con
ayuda de un cepillo de citología.

Este hallazgo nos llevó a pensar que el ani-
mal pudo golpearse con algo o incluso se pu-
do morder la lengua o hacerse daño en algún
diente. Esto explicaría perfectamente los res-
tos de sangre fresca que se encontraban en el
esófago de dicho paciente. No se le dió ma-
yor importancia a este hecho, y terminada la
exploración endoscópica, se despertó al ani-
mal normalmente.

El siguiente paciente que presentó alguna
anomalía en la exploración endoscópica, era
un animal que había llegado a la consulta con

una historia de posible ingestión de algún
cuerpo extraño o veneno.

Por lo que respecta a la sintomatología, pre-
sentaba una secreción verdosa por nariz y bo-
ca y respiraba con dificultad. Se le hicieron
placas radiográficas simples y de contraste
no encontrándose nada anormal.

Por estos motivos, se anestesió para reali-
zarle una exploración endoscópica, con el fin
de encontrar algo en el esófago o en el estó-
mago, que nos aclarara la posible existencia
de un cuerpo extraño radiotransparente o la
intoxicación.

En la exploración, comprobamos que el
esófago estaba normal y el cardias permane-
cía cerrado. El estómago era normal, excepto
el antro pilórico que presentaba unas áreas
verdosas rodeadas de fuerte hemorragia. La
sangre que rodeaba a estas lesiones era san-
gre digerida y en ese momento las erosiones
no sangraban. En cuanto al píloro, había cier-
to reflujo duodenal apreciable al situarnos en
la entrada a duodeno. Por lo demás, la explo-
ración endoscópica no nos mostró ningún ha-
llazgo compatible con un cuerpo extraño.

Todo esto, unido a la historia del animal y la
posibilidad de que éste hubiera ingerido al-
gún veneno, nos llevó a considerar la posibi-
lidad de que fuera una intoxicación, intoxica-
ción que desgraciadamente, acabó con su
vida a los dos días.

El siguiente paciente con algún hallazgo ca-
sualllegó a la consulta con una historia de po-
sible ingestión de un cuerpo extraño de natu-
raleza ósea. Según el propietario, tenía
dificultad al tragar y presentaba un aumento
de la salivación desde hacía cuatro días, coin-
cidiendo con la ingestión de huesos.

Se le realizó una radiografía simple y no se
apreció nada anormal, ni en el esófago, ni en
el estómago. Al no observar nada, se proce-
dió a la anestesia del animal para llevar a ca-
bo una exploración. En ella, el esófago estaba
aparentemente normal y en él aparecían res-
tos de comida digerida.

Llegados al estómago, y situados justo
encima del lago mucoso, realizamos la ma-
niobra de retroversión descrita por Usón y
Tejedo!". Al realizar esta maniobra, compro-
bamos que el cardias no abrazaba al endos-
copio, y que había un espacio bastante gran-
de entre el esfínter cardial y el aparato.
Además, la mucosa algo más rojiza del estó-
mago aparecía ante nosotros por encima del
anillo diafragmático. Esta imagen se corres-
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Fig. 9. Gastritis ligera en la que observamos la hipere-
mia e inflamación de los pliegues gástricos (flechas).

Fig 11. Hernia de hiato vista por retroversión.

Fig 13. Gastritis hemorrágica en la que podemos obser-
var las estrías sanguinolentas en la pared del estómago.

Fig 10. Laxitud del esfínter cardial vista por retroversión.
Nótese que el cardias no abraza perfectamente al endos-
copio (flecha).

Fig. 12. Imagen de la erosión esofágica (flecha) que pre-
sentaba el paciente al que hacemos referencia en el texto.

Fig 14. Hemorragia en un pliegue gástrico de la curvatu-
ra mayor del estómago (flecha). La gastritis se localiza
sólo en esa zona.

Fig. 15. Aspecto edematoso (flechas) de la región del
antro pilórico. Esta imagen se corresponde con la de una
gastritis ligera localizada en toda la mucosa gástrica.
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pondía perfectamente con la imagen descrita
por Usón y Tejed017 en cuanto a las hernias
de hiato, ya que para ellos, el animal padecía
una hernia de hiato siempre que la mucosa
esofágica apareciera ante el endoscopista por
encima del anillo diafragmático.

Esta hernia hiatal, podía considerarse como
una hernia de pequeño tamaño, que no oca-
sionaba muchos problemas al animal, y era
deslizante desde el punto de vista de la clasi-
ficación, lo que nos explica que al realizar el
estudio radiológico, no apreciáramos nada
anormal. En la Fig. 11 podemos observar la
hernia de hiato que padecía este paciente.

En cuanto a lo descrito por Dehoff'" y Wi-
llard''", hemos de decir, que en nuestro caso
no aparecieron áreas de hiperemia o friabili-
dad secundarias al reflujo de los contenidos
gástricos al esófago, tal vez por tratarse de
una hernia de pequeño tamaño: Sin embargo,
coincidimos con Willard19 al decir que el es-
fínter esofágico inferior está abierto en estos
casos.

Por lo que respecta al tratamiento de este
proceso, se optó por realizar tratamiento mé-
dico; maniobra descrita por algunos autores
cuando la hernia es de pequeño tamaño y no
va acompañada de esofagitis por reflujo gas-
troesofágico refractario 18,19. Por este motivo,
se le recetó al animal cimetidina y metoclo-
pramida a dosis de 15 mg/Kg y 0.2 mg/Kg res-
pectivamente, por vía oral tres veces al día y
treinta minutos antes de la comida?".

En la actualidad, el animal no ha vuelto a te-
ner problemas, y no ha repetido su visita, por
ello podemos afirmar que el tratamiento mé-
dico empleado por algunos autores para re-
solver hernias de hiato de pequeño tamaño
funciona perfectamente 18,19,21.

Seguidamente, comentaremos el caso del
animal que presentó una imagen compatible
con la presencia de varices en el esófago.

Al realizar la exploración endoscópica, apa-
recieron los vasos congestivos, aumentados
de tamaño y con cierta rugosidad, a lo largo
de todo el trayecto gastroesofágico. Esta ima-
gen podía ser compatible con la que presen-
tan las varices esofágicas, pero estas debían
estar provocadas por la existencia de algún
problema patológico importante en el animal.

Debido a este hallazgo, comentamos con el
dueño la posibilidad de que el animal pudiera
padecer cualquier otro tipo de patología co-
mo parasitosis o enfermedad cardiaca.

El resto de la exploración endoscópica de

este animal puede considerarse como nor-
mal, a excepción de la laxitud observada en el
cardias, proceso ya explicado anteriormente.

Después de comentar este caso, pasamos a
exponer las erosiones esofágicas encontra-
das en dos de los animales.

En lo que respecta al primero de ellos, se
trataba de un animal al que se le sometió a
una intervención traumatológica.

En la exploración endoscópica, el esófago
presentaba un aspecto normal al introducir el
endoscopio, lo único destacable fue la pre-
sencia de reflujo gastroesofágico en la zona
cercana al cardias. El esfínter gastroesofágico
tenía un aspecto normal, al igual que el estó-
mago, pero al salir del mismo y volver a reali-
zar la exploración esofágica, pudimos com-
probar que había una gran cantidad de
pequeñas erosiones en la mucosa del esófa-
go y una gran irritación de la misma, sobre to-
do en la zona cercana al cardias.

Estas irritaciones hicieron que nos planteá-
ramos la posibilidad de que se hubiera reali-
zado una exploración endoscópica brusca,
por la cual hubiéramos provocado las erosio-
nes en la mucosa esofágica, pero para ello,
dicha capa debía estar previamente sensibili-
zada por otra causa desconocida para noso-
tros y que fuera la que provocara la fácil irri-
tación de esta mucosa.

Debido a la imposibilidad de tomar mues-
tras, sólo podemos afirmar que la imagen que
el esófago de este animal ofrecía en esos mo-
mentos, era compatible con la imagen que
presenta una esofagitis de reflujo.

El otro animal que manifestó erosiones eso-
fágicas fue un paciente al que se le realizó un
estudio electromiográfico.

Al realizar la exploración endoscópica, se
observó una erosión esofágica anterior al es-
trechamiento esofágico torácico. Esta ero-
sión, que puede verse en la Fig. 12, se mani-
festaba como una zona hiperémica que
destacaba sobre la mucosa anacarada del
esófago del animal.

No encontramos explicación alguna para la
aparición de dicha hiperemia localizada, ya
que el resto de la exploración esofágica del
animal transcurrió con normalidad. La única
explicación posible a este hallazgo es la ante-
rior anestesia sufrida por este animal. Fue
una anestesia de larga duración en la que pu-
do haber ocurrido reflujo gastroesofágico y
como consecuencia de éste se pudo dañar la
mucosa del esófago, lo que sería compatible
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con la aparición de esta zona de erosión. Sin
embargo, esto no puede confirmarse debido
a que no disponemos de datos que nos ase-
guren la existencia de reflujo durante la otra
anestesia sufrida por este animal.

Para continuar con los hallazgos casuales
de los pacientes que forman parte de este es-
tudio, pasamos a comentar el caso del animal
que presentó celulitis esofágica y estrías he-
morrágicas en el estómago.

Este animal fue sometido a una electromio-
grafía. Al realizar la exploración endoscópica,
se pudo observar la existencia de unos plie-
gues circulares compatibles con un engrosa-
miento de la mucosa y de la submucosa de la
parte final del esófago, en la zona cercana al
cardias. Este paciente tenía un cardias que
oponía mucha resistencia al paso del endos-
copio y al llegar al estómago, pudimos com-
probar la presencia de ciertas áreas de pared
gástrica en las que aparecían estrías hemo-
rrágicas, concretamente en la curvatura ma-
yor del estómago.

Toda esta descripción no corresponde a nin-
gún proceso patológico concreto, pero puede
considerarse como un hallazgo casual del
esófago y estómago de este animal, al que
nosotros no encontramos explicación alguna.
En la Fig. 13 vemos una imagen de la explo-
ración endoscópica de este animal.

El paciente del que hablaremos a continua-
ción presentó, al realizarle la endoscopia, un
esófago de aspecto normal, mientras que el
cardias se mostraba un poco hiperémico y
manifestaba cierta laxitud, cosa que compro-
bamos al realizar la maniobra de retrover-
sión. En cuanto al estómago, es importante
decir, que este paciente presentó una peque-
ña hemorragia en un pliegue gástrico situado
en la curvatura mayor del mismo. No era una
hemorragia que pudiera ocasionar síntomas
en el animal y no encontramos ninguna causa
a la que pudiera atribuírsele dicho hallazgo,
por eso y, debido a la ausencia de sintomato-
logía en el paciente, decidimos no darle ma-
yor importancia y considerarla como algo ca-
sual, pero a pesar de ello, digno de mención
en este estudio. Dicha hemorragia puede ob-
servarse en la Fig. 14.

Para terminar con los procesos patológicos
que se presentaron durante las exploraciones

endoscópicas de los pacientes que no mani-
festaron sintomatología digestiva, comenta-
remos un caso en el que no se observó nada
anormal en el esófago. En cuanto al cardias,
éste estaba cerrado, pero no opuso resisten-
cia al paso del endoscopio. Por lo que respec-
ta al color de la mucosa gástrica no hay nada
que destacar, pero lo que sí consideramos im-
portante es la presencia de aspecto edemato-
so (el cepillo de citología dejaba su impresión
al empujarlo contra la pared gástrica) y de pe-
tequias en algunos pliegues del estómago.
Estas áreas edematosas se reflejan claramen-
te en la Fig. 15.

Estos hallazgos podían ser compatibles con
la existencia de una gastritis que afectara a
unas áreas determinadas del estómago, pero
debido a la imposibilidad de tomar muestras,
ya comentada con anterioridad, decidimos
encuadrar este hallazgo dentro de los no atri-
buibles a ninguna enfermedad en concreto.

CONCLUSIONES

En nuestra opinión, tres son las conclusio-
nes importantes que pueden desprenderse de
este trabajo y que resultan eminentemente
prácticas para cualquier veterinario clínico.

1.- A tenor de los resultados obtenidos en
nuestro trabajo, más de la mitad (56%) de los
pacientes de la clínica quirúrgica, son suscep-
tibles de padecer procesos patológicos esofa-
gogástricos subclínicos.

2.- El uso de pentotal sódico por vía intrave-
nosa como único anestésico, dificulta enor-
memente la realización de una exploración
endoscópica esofagogástrica, ya que impide
atravesar el esfínter esofágico cardial con fa-
cilidad, pudiendo originar erosiones u otras
lesiones superficiales.

3.- Basándonos en los datos obtenidos en
nuestro estudio, podemos concluir que es inte-
resante realizar una exploración endoscópica
del tracto digestivo superior a todos aquellos
animales bajo anestesia general. Esta explora-
ción no provoca un alargamiento excesivo del
tiempo de anestesia, a priori no causa daño al
paciente y permite establecer, gracias a ella, un
tratamiento preventivo frente a cualquier pro-
ceso patológico silente en el animal.
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Summary

Chacón et al

In the present work, we have done a systematic esofagogastroscopy to one hundred dog patients of the Surgery Unit
in the Veterinary Teaching Hospital of the Extremadura University.
Only eight dogs having a previously gastric or esophagic problem previously diagnosed, while the other patients (92)
had been operated by some other reasons. In all of these animals we tried to obtain some information about patho-
logical process existing without c1inical signs, like esophagitis, inflammation of the stomach, hiatal hernia, etc.
Only fortyfour of the explorations were normal, so we can say that only the 56% of the animals of this work had a
esophagic or gastric problem without sintomatology. The diagnostic was morfologic in all the cases and it was based
on the endoscopic image, beca use we didnt do anatomophatological study. Some owners didnt allow us to do that.

Key words: Esophagusgastroscopy; Esophagitis; Gastritis.
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El uso de expansores tisulares en cirugía
reconstructiva. Descripción de un caso clínico.

Los expansores tisulares son instrumentos empleados frecuentemente en cirugía re-
constructiva humana, pero su uso en cirugía veterinaria es extremadamente infrecuen-
te. Este artículo pretende presentar algunos aspectos generales de su uso en cirugía
humana, discutir sus posibles usos en cirugía veterinaria y descubrir su utilización con
éxito en un caso clínico.
Palabras clave: Piel; Expansión tisular; Cirugía reconstructiva.
AVEPA, vol. 22, nº 3,2002

J M. Martf Herrero INTRODUCCiÓN
The Ohio State University Veterinary
School. USA El concepto de estiramiento cutáneo progresivo ha sido utilizado en cirugía

humana y veterinaria para el cierre de grandes defectos de la piel. El uso de ex-
pansores tisulares para este propósito ha sido bien descrito en cirugía humana
desde hace varias décadas. Su aplicación en cirugías de reconstrucción cutánea
planificadas con tiempo, como es el caso de muchas cirugías oncológicas de
mama, cuello y extremidades, está muy extendido. Su uso experimental y clí-
nico en cirugía veterinaria ha sido tambien descrito. La expansión cutánea
progresiva y controlada se obtiene gracias a la inyección intermitente de suero
fisiológico en receptáculos colocados quirúrgicamente en la zona subcutánea.
La piel que recubre el expansor se estira progresivamente, a lo largo de días o
semanas, y se utiliza para recubrir el defecto cutáneo adyacente, en la cirugía
final.

CASO CLíNICO

Un perro de raza Boxer, macho castrado, de aproximadamente un año de
edad, se presenta en nuestro servicio de emergencia tras haber sido atropella-
do una media hora antes y recogido por un transeunte. El paciente presentaba
heridas por abrasión que interesaban a la superficie medial del antebrazo distal
izquierdo y zona carpiana. La herida por abrasión afectaba a una extensa zona
de la superficie medial del radio distal, con pérdida completa de la apófisis es-
tiloides medial y la mitad medial de la superficie articular radial, el ligamento
colateral medial de la articulación carporadial e intercarpal, cápsula articular,
primer dígito y otros tejidos blandos de alrededor. Además, presentaba otra he-
rida por arrastramiento que interesaba a la piel de la superficie ventral del ab-
domen, de 5 cm de anchura a ambos lados de la línea media abdominal, desde
el cartílago xifoides hasta la zona inguinal, la cara medial de los pliegues cutá-
neos inguinales y la cara rnediál del tercio proximal de ambos muslos. El pene,
el prepucio y el escroto fueron avulsionados de la pared abdominal y estaban
reflejados caudalmente, pivotando en la uretra escrotal. La pared muscular del
abdomen estaba intacta. Los tejidos, tanto en el carpo como el de la pared ab-
dominal estaban fuertemente contaminados con todo tipo de materiales, comonil gravilla, pelos y hojas secas.
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Tras la estabilización inicial del shock trau-
mático, se obtuvieron radiografías torácicas y
abdominales, que se estimaron normales,
aparte de la presencia de una fractura púbica
derecha. Bajo anestesia general, el paciente
fue preparado para cirugía y los tejidos de
ambas heridas fueron extensamente lavados
y desbridados. Tras una limpieza quirúrgica
meticulosa, se procedió a la estabilización del
carpo izquierdo con un fijador externo trans-
articular, uniplanar bilateral, como primera
medida hacia la artrodesis pancarpal. Exten-
sas zonas cutáneas se dejaron cicatrizar por
segunda intención. Tras desbridar y limpiar
concienzudamente la herida cutánea abdomi-
nal, la piel del flanco izquierdo, desde la pared
costal hasta el pliegue inguinal, fue separada
de manera roma de la musculatura abdomi-
nal y avanzada hasta suturarla a la linea alba.
El pene, con el prepucio y el escroto fueron
devueltos a su posición normal y fijados a la
línea media abdominal. Se eliminó parcial-
mente el espacio muerto con puntos de sutu-
ra de fijación a la pared abdominal y varios
drenajes de Penrose. En la zona abdominal
cranial, los labios de la herida abdominal fue-
ron suturados pero, caudalmente, la pérdida
cutánea sobre la pared abdominal, flanco,
pliegue inguinal y muslo derechos era dema-
sido extensa y la viabilidad de ciertas zonas
de piel demasiado dudosa para permitir la su-
tura total de la herida. Durante los primeros
días, las heridas carpales y abdominales se
mantuvieron cubiertas por vendajes, que se
cambiaban diariamente tras la irrigación co-
piosa de las heridas con una solución de clo-
rexidina diluida, para facilitar el crecimiento
del tejido de granulación. Las zonas de piel
que mostraban una necrosis evidente eran
desbridadas a medida que aparecían. El pa-
ciente estuvo conectado a un sistema de re-
colección de orina cerrado, que ayudó a man-
tener el vendaje abdominal seco. Para
intentar estirar la piel, se procedió a la aplica-
ción de tiras de Velcro adheridas a la piel, a
ambos lados del tejido de granulación, que se
fijaban, estirando la piel disponible, tras cada
cambio de vendaje. Tres de las almohadillas
de fijación a la piel se desprendieron por la
tensión y tuvieron que ser reaplicadas. Trece
días tras la primera cirugía, se procedió a ce-
rrar el resto de la herida, ya cubierta por teji-
do de granulación, mediante una combina-
ción de levantamiento y avance cutáneos,
incisiones de alivio de tensión y colgajos cu-

Fig. 1. Aspecto del area abdominal e inguinal del pa-
ciente tras la dehiscencia de la segunda cirugía.

táneos locales. El cierre de la herida fue com-
pleto pero con considerable tensión en sus
bordes cutáneos. A pesar de la colocación de
un voluminoso vendaje inguinal y del confi-
namiento estricto del paciente para minimizar
el movimiento y la tensión tisular, la herida
experimentó una rápida progresión hacia la
dehiscencia tisular completa (Fig. 1).

El defecto cutáneo inicial habia destruído la
piel de las zonas epigástrica y paraprepucial
de ambos lados y, por tanto, eliminaba la po-
sibilidad de usar colgajos de patrón axial ba-
sados en los vasos epigástricos superficiales.
Ningún otro colgajo de los comúnmente usa-
dos en este área, como el basado en la rama
dorsal de la arteria circunfleja ilíaca profunda,
hubiera alcanzado la zona inguinal y la parte
proximal de la superficie medial del muslo
con suficiente superficie de piel. La imposibi-
lidad práctica de eliminar el movimiento en
esta zona inguinal impedía el uso de injertos
cutáneos libres. Cuatro semanas después de
la primera cirugía, se procedió a la implanta-
ción subcutánea de un expansor tisular de
200 ml (Fig. 2), en la cara craneolateral del
muslo derecho, sobre el músculo cuádriceps.
La posición del expansor coincidía con la zo-
na de vascularización de la rama ventral de la
arteria circunfleja ilíaca profunda. Durante las
dos semanas posteriores a su implantación,
se realizó una inyección diaria de 25 mi de
suero fisiológico estéril en el expansor, de
manera aséptica y utilizando un imán transcu-
táneo para la localización del punto de inyec-
ción. Diariamente se inspeccionó la piel que
cubría el expansor para evaluar su estado en
cuanto a temperatura, tensión, color o cual-
quier otro dato significativo. A los diez días
del comienzo de la expansión, debido a la ten-
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Fig. 2. Expansor tisular de 200 tnl, usado en este caso
clínico.

sión creciente, el límite medial del área cutá-
nea intacta se desgarró del tejido de granula-
ción de la cara medial del muslo y parte del
expansor quedó expuesto al aire libre. Tras
catorce días de expansión ininterrumpida, el
expansor contenia 350 mi y la medición de la
convexidad máxima del expansor, compara-
da con la longitud máxima del defecto cutá-
neo, indicaban que se había generado pie/ su-
ficiente para cerrar la herida (Fig. 3). En la
última cirugía, se retiró el expansor y se pro-
cedió a la transposición y sutura del colgajo
de piel producido en la cara lateral del muslo,
sobre el tejido de granulación en la cara me-
dial del muslo, zona inguinal y abdominal de-
rechas. Tanto el colgajo cutáneo como la cara
lateral del muslo presentaban una cierta reac-
ción fibrosa como respuesta tisular al expan-
sor, pero la abundante vascularización del
colgajo era evidente tanto en su superficie
subdermal como por el sangrado adecuado
que presentaban en sus bordes de incisión. El
colgajo se suturó a la linea media y al borde
derecho prepucial, asegurándose de eliminar
el espacio muerto mediante suturas de fija-
ción y drenajes pasivos de Penrose. A conti-
nuación, se retiró el fijador externo del ante-
brazo, cuyos clavos ya mostraban cierta
pérdida de anclaje, y se aplicó una placa de
compresión de 2,7 mm, junto con un injerto
de hueso esponjoso, como paso definitivo ha-
cia la artrodesis pancarpal. Se colocó una
sonda uretral conectada a un sistema cerrado
de drenaje urinario y se aplicó un vendaje li-
geramente compresivo sobre el muslo dere-
cho y la zona inguinal. El vendaje se cambió y
los drenajes se retiraron al tercer día posta pe-
ratorio, procediéndose a la retirada definitiva
del vendaje y la sonda uretral al sexto día tras

Fig. 3. Cara lateral del muslo derecho mostrando el
abultamiento producido por la presencia del expansor ti-
sular, parcialmente visible en la parte proximomedial del
muslo.

la operación. El paciente fue dado de alta seis
semanas después del accidente, con el carpo
izquierdo protegido por un vendaje que incor-
poraba una férula en posición palmar. Ocho
semanas después de la artrodesis pancarpal,
se realizó una radiografía que demostraba
una fusión ósea carpal completa, por lo que
se retiró la férula y se le dió al paciente el alta
definitiva, sin restricción de ejercicio. La piel
de la región abdominoinguinal había cicatri-
zado perfectamente y el pe/o habia crecído
sin problemas, incluso en la cara medial del
mus/o (Figs. 4 y 5).

DISCUSiÓN

Este caso representa un buen ejemplo de
valoración de todas las opciones posibles a la
hora de planear una cirugía reconstructiva
mayor, como es el cierre de una herida cutá-
nea muy extensa en un area difícil de inmovi-
lizar y en un paciente sin excesiva laxitud
tisular. Las técnicas habituales de levanta-
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Fig. 4. Cara lateral del muslo derecho, ocho semanas
después de la cirugia.

miento y avance cutáneos sólo sirvieron para
cerrar aproximadamente la mitad de la super-
ficie sin piel de la zona abdómino-inguinal. El
uso de colgajos vascularizados de patrón
axial se basa en la rotación de un colgajo de
piel vascularizada por una arteria cutánea di-
recta'. De esta manera, el riego sanguíneo al
colgajo esta garantizado y no depende única-
mente de los vasos del plexo subdermal, que
nutren la piel de manera menos predecible.
Sin embargo, el colgajo vascularizado ideal
para el cierre de heridas inguinales y de zona
medial de muslo, esto es, el basado en las ar-
terias epigástricas superficiales había sido
destruído en el accidente. Otros colgajos vas-
cularizados de la zona, como el basado en la
rama ventral de la arteria circunfleja ilíaca
profunda, hubieran servido para cubrir parte
del defecto cutáneo abdominal pero no ga-
rantizaban la superficie de piel necesaria para
el cierre completo'.

Un injerto cutáneo libre, no vascularizado,
podría haber sido utilizado una vez formado el
tejido de granulación. El más comúnmente uti-
lizado de estos injertos es posiblemente el in-
jerto en malla, en el que un trozo de piel de
grosor total, perforado varias veces para facili-

Fig. 5. Aspecto del area abdominal e inguinal del pa-
ciente, ocho semanas después de la cirugía.

tar su expansión en forma de malla, se sutura
sobre el tejido de granulación maduro. Estos
injertos, al no llevar su riego sanguíneo pro-
pio, dependen de su conexión rápida y com-
pleta a un tejido de granulación bien desarro-
llado, limpio y vascularizado que pueda
ofrecer un exudado rico en suero que penetre
la derrnis-, Uno de los principales requisitos
para el éxito de estos injertos es la completa
inmovilidad del injerto con respecto al tejido
de granulación sobre el que se coloca. El autor
estimó que hubiera sido imposible inmovilizar
la zona del pliegue inguinal y zona proximo-
medial del muslo de manera total durante el
tiempo necesario para la cicatrización del in-
jerto y, por lo tanto, esta idea fue descartada.

Tambien podría haberse utilizado un injerto
cutáneo o miocutáneo libre vascularizado, co-
mo por ejemplo, el colgajo libre fasciocutá-
neo safena medialê o el colgajo libre miocutá-
neo del trapecio", Estas técnicas requieren
una extensa formación en microcirugía y un
conocimiento profundo de este tipo de cirugí-
as. La incertidumbre sobre el estado de los
vasos de conexión, por ejemplo los vasos fe-
morales o los safenas, como en cualquier ca-
so traumático, hubieran hecho necesaria una
angiografía previa al trasplante, para asegu-
rarse de su viabilidad.

Se ha descrito" el uso de pliegues cutáneos
para el cierre de heridas esternales e inguina-
les extensas. La aplicación de esta técnica es
mucho más factible en gatos, con mayor dis-
ponibilidad y elasticidad de piel, que en pe-
rros. En nuestro caso, el hecho de que nuestro
paciente no presentara una elasticidad cutá-
nea suficiente y que la pérdida de piel también
afectaba a los pliegues inguinales, hacía impo-
sible la aplicación de esta técnica.
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La piel posee una elasticidad propia que va-
ria según la especie, el individuo y la región
del cuerpo, entre otros factores. Esta elastici-
dad cutánea puede ser incrementada, de ma-
nera forzada o inducida, si se aplica una fuer-
za de estiramiento o tensión durante un cierto
tiempo. El colágeno cutáneo se reorganiza
mediante un fenómeno viscoelástico de rela-
jación de stress y deformación progresiva,
que ocurren de manera rápida y puede me-
dirse tras sólo unos minutos de la aplicación
de la tensión", La técnica de la presutura, des-
crita en cirugía humana, se basa en este fenó-
meno y consiste en la aplicación de suturas
de colchonero para imbricar la piel a ambos
lados de la herida cutánea. La reducción de la
tensión necesaria para cerrar la herida es con-
siderable tras 24 horas, y puede ser suficiente
tras solo 2'5 horas de la aplicación de las su-
turas", Otros métodos de estiramiento cutá-
neo junto a una herida se han descrito en ci-
rugía reconstructiva humana, como el uso de
tensadores o incluso ganchos de tensiónê". En
cirugía veterinaria se ha descrito el uso de ti-
ras de Velero como tensadores, adheridas a la
piel con pegamento, como técnica barata y no
invasiva de estiramiento cutáneo prequirúrgi-
ca 10. Estas tiras producen tensión continua,
pero adaptable a las necesidades de cada pa-
ciente, pueden ayudar a conformar vendajes
en el manejo de heridas abiertas y permiten
la inspección rápida de la herida sin interrum-
pir el proceso de estiramiento. Su complica-
ción más frecuente es el despegamiento de
las almohadillas de fijación de la piel.

El concepto de la expansión quirúrgica cu-
tánea, progresiva y controlada 11, forma la ba-
se del desarrollo de los expansores tisulares,

Summary

artefactos que insertados bajo la piel pueden
ser inflados desde el exterior por medio de
inyecciones intermitentes de suero
fisiológico. A lo largo de días o semanas,
el expansor incrementa gradualmente la su-
perficie de la piel que lo cubre y facilita así el
cierre de defectos cutáneos advacentes F. Es-
tos artefactos han sido muy utilizados en ci-
rugía reconstructiva de mama, cabeza y cue-
llo, tronco y extremidades P!". Por lo general,
estos expansores de silicona inflables poseen
una zona, llamada boca de inyección, hecha
de un material plástico especial, resistente a la
fuga tras su perforación repetida por una agu-
ja hipodérmica. Esta boca de inyección tiene
una superficie metálica de refuerzo trasero pa-
ra evitar que la aguja penetre la superficie de
silicona y puede estar localizada sobre el mis-
mo expansor o conectado a él mediante un tu-
bo corto y flexible. La experiencia publicada
en el uso de estos expansores en el campo ve-
terinario está ceñida a un escaso número de
artículos sobre su uso experirnentalP: 17 y so-
bre su uso clínico en diferentes anirnales'ê 19.

Hasta el momento, su utilización en una serie
importante de casos clínicos no ha sido publi-
cado todavía, sin duda debido al coste de es-
tos instrumentos y a la rara indicación de su
uso, dada la abundancia de piel y la elastici-
dad cutánea de nuestros pacientes. Para
amortizar su coste, los expansores se pueden
reutilizar, tras ser re-esterilizados con óxido de
etileno y también se pueden expandir por en-
cima de su volumen nominal, en vez de utili-
zar un expansor de mayor capacidad. En el ca-
so aquí presentado, su utilidad fue
incalculable debido a la falta de otras opcio-
nes quirúrgicas para el cierre de la herida.

Tissue expanders are devices commonly used in human reconstructive surgery. Due to the skin elasticity of our pa-
tients, their use in veterinary surgery is extremely rareo This paper intends to present some general aspects of their
use in human surgery, to discuss their possible application in veterinary surgery and to describe their successful use
in a c1inical case.

Key words: Skin. Tissue expansiono Reconstructive surgery.
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Hipertiroidismo canino: tres casos clínicos.

Los tumores tiroideos son relativamente frecuentes en el perro, no obstante, el estado
de hipertiroïdismo asociado a tumores tiroideos, es una presentación muy poco fre-
cuente en esta especie. En el presente trabajo se describen tres casos de hipertiroidismo
canino asociados, dos de ellos, a un carcinoma tiroideo y el tercero a un adenoma.
Palabras clave: Hipertiroidismo; Tumores de tiroides; Perro.
AVEPA, vol. 22, nº 3,2002

A. Avellaneda, A. Font, J M'. Closs.
J. Mascan

Hospital Ars Veterinaria.
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INTRODUCCiÓN

Los tumores tiroideos son relativamente frecuentes en el perro. Representan
aproximadamente eI1-4% de todas las neoplasias caninast" y e110-15 % de los
tumores de la región de la cabeza y el cuello". A diferencia de la especie felina,
en la que predominan los adenomas tiroideos funcionales que provocan un es-
tado de hipertiroidismo, en el caso del perro, el 90% de los tumores tiroideos
son carcinomas malignos no funcionales",

En el 55% de casos, la presencia del tumor en el tiroides no produce ningún
cambio en el estado tiroideo del animal (eutiroidismo), y en un 35%, produce un
estado de hipotiroidismo debido a la sustitución del tejido tiroideo normal por
tejido tumoral afuncional o a la producción de hormona tiroidea anormal sin ac-
tividad celular", Sólo un 5-10 % de los tumores tiroideos del perro provocan es-
tado de hipertlroidismoê, siendo por tanto una presentación poco frecuente en
la clínica.

La sintomatología más frecuentemente observada es tos, disnea, disfagia y
disfonia 1-8 consecuencia de la compresión del tumor sobre tráquea y esófago.
Cuando el tumor va acompañado de hipertiroidismo, los síntomas clínicos a es-
perar serian polidipsia, poliuria, nerviosismo, taquicardia, polifagia con pérdida
de pes01,2,7.

La mayoría de las masas tiroideas identificadas clínicamente son carcinomas
rnaliqnos-. Los adenomas benignos suelen tener un tamaño pequeño que hace
difícil su detección por palpación. No es fácil la diferenciación histológica de es-
tos dos tipos de neoplasia y se consideran criterios de malignidad la invasión
vascular y de tejidos adyacentes. Los carcinomas tiroideos pueden producir in-
vasión de tejidos periféricos (tráquea, esófago y tronco vagosimpático) y tienen
capacidad de producir metástasis distales (pulmón, ganglios regionales, riñón,
hígado, huesos, ..)1,2,7.

La edad media de presentación de los tumores tiroideos son 9 años y no se
observa predisposición sexual. Las razas con mayor incidencia son Boxers,
Beagles y Golden Hetriever!".

El propósito de este trabajo es presentar tres casos de tumores tiroideos hi-
perfuncionales, dos asociados a la presencia de un carcinoma tiroideo maligno
y el tercero a un adenoma benigno.
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CASO CLíNICO 1

Un perro de raza Boxer, macho de 9 años de
edad se presentó en consulta por un proble-
ma de anorexia parcial, pérdida de peso, po-
liuria, polidipsia, diarreas crónicas y vómitos
de 2 meses de duración que no respondían a
cambios de dieta ni a antibióticos. En la ex-
ploración clínica el perro presentaba un esta-
do mental normal pero había anisocoria. La
frecuencia respiratoria, el pulso y la tempera-
tura rectal eran normales. En la palpación se
pudo detectar la presencia de una masa en el
lado izquierdo de la zona correspondiente al
tiroides. (Fig. 1)

Se realizó una analítica en la cual, el herno-
grama no mostraba ninguna alteración, había
una ligera elevación en la GPT (56 UI/L; valo-
res normales 32 UI /L), el proteinograma era
normal y los niveles de iones (sodio, potasio,
calcio y fósforo) entraban en los márgenes de
normalidad. De la analítica cabe destacar un
nivel de T4 de 4.4 IJg/dl (valores normales 1.5-
3.0 IJg/dl). El sedimento de orina no mostraba
anormalidades. La densidad de orina era de
1.022.

Se realizó una citología con aguja fina en la
que se observaron células tiroideas compati-
bles con un adenoma tiroideo. La radiografía
torácica y la ecografía abdominal fueron nor-
males.

En base al estado de hipertiroidismo que
presentaba el animal, la presencia de una ma-
sa en el lóbulo izquierdo del tiroides y la
ausencia de metástasis evidentes en el mo-
mento del diagnóstico, se realizó cirugía si-
guiendo la técnica extracapsular--". Para ello
se realiza una incisión en la línea media ven-
tral del cuello preservando las estructuras
vasculares y nerviosas de la zona (vena yugu-
lar, arteria carótida, nervio laríngico recurren-
te y tronco vagosimpático).

La vascularización del tumor debe individua-
lizarse y ligarse y la glándula afectada se extir-
pa totalmente. Deben inspeccionarse también
los ganglios retrofaríngeos y extirparlos en
caso de que presenten anormalidades. La es-
trecha relación de la glándula tiroides con la
paratiroides hace difícil la disección y preserva-
ción de la última a la hora de la cirugía. (Fig. 2)
En este caso, las glándulas paratiroides ipsila-
terales fueron extirpadas junto con el tumor ti-
roideo. El tumor extirpado medía aproximada-
mente 10 cm de longitud.

En la biopsia del tiroides se observó una

Fig. 1. Masa de grandes dimensiones en zona cervical
del caso 1. La cabeza se sitúa en la parte superior de la fo-
to. La zona ha sido rasurada para que se pueda apreciar
mejor la masa.

Fig. 2. Detalle intraquirúrgico desbridando el tumor ti-
roideo del caso 1 de las estructuras cervicales adyacen-
tes.

proliferación neoplásica compuesta por ele-
mentos epiteliales pleomórficos que variaban
desde un patrón sólido sin límites citoplasma-
ticos distinguibles sobre un delicado estroma
vascular hasta áreas de diferenciación quísti-
ca y folicular provocando una abundante ne-
crosis hemorrágica. El diagnóstico histopato-
lógico fue el de un carcinoma de tiroides
sólido-folicular de comportamiento localmente
muy agresivo. (Fig. 3)
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Fig. 3. Carcinoma sólido-folicular de glándula tiroides.
Células poliédricas o cilíndricas con crecimiento sólido,
moderado pleomorfismo celular yanisocariosis. Presen-
cia de figuras mitóticas. H/E. 2500x. Cortesía de Jaume
Altimira (Histovet!

Después de la cirugía, el animal presentaba
fiebre alternante y una semana después de la
misma empezó a palparse de nuevo un en-
grosamiento anormal en zona cervical.

Dos semanas después de la cirugía, el estado
clínico de animal era bueno a pesar de que vo-
mitaba esporádicamente. Respecto a la analíti-
ca, los niveles de T4 se habían normalizado (2.1
~g/dl.l y presentaba un ligero grado de anemia
regenerativa (5.3 mill RBC/~L con un 2% de re-
ticulocitos, valores normales 5.5-8.5 l. En base
a los resultados de la biopsia y la recidiva tan
rápida del tumor, el propietario decidió no ha-
cer nada más. Tres semanas después el animal
había perdido mucho peso y fue eutanasiado
por problemas de disnea, y dificultad de deglu-
ción del alimento debido a la compresión del
tumor sobre la zona cervical.

CASO CLíNICO 2

Un perro macho de raza Husky siberiano de
11 años de edad, se presenta con una historia
de apatía, anorexia parcial y poliuria polidip-
sia moderada. El perro había tenido una ehrli-
chiosis hacía un año que respondió favora-
blemente al tratamiento con doxiciclina. La
exploración del animal fue normal excepto
que se palpaba una masa en la zona izquierda
del tiroides.

El hemograma y la bioquímica realizada no
mostraban ninguna alteración y el nivel de T4

era de 6.3 uq/dl, La citología de la masa indi-
caba la presencia de células tiroideas de as-
pecto normal sin malignidad, compatible con
una hiperplasia de tiroides. La radiografía to-
rácica resultó normal.

Fig. 4. Adenoma de glándula tiroides. Células cuboides
o cilíndricas con diferenciación glandular y producción
de coloide tiroideo. Discreto pleomorfismo y ausencia de
figuras mitóticas. H/E. 2500x. Cortesía de Jaume Altimira
(Histovet)

Se decidió realizar cirugía, según la técnica
descrita en el caso 1 y se extirpó el tiroides iz-
quierdo, de unos 8 cm de longitud aproxima-
damente, encapsulado.

La biopsia demostró que se trataba de una
proliferación de estructuras acinares bien di-
ferenciadas que crecían de forma compacta
y en algunos casos sólida, formadas por cé-
lulas cuboides moderadamente pleomórfi-
cas con núcleo redondo y cromatina rugosa,
con bajo número de mitosis. La mayoría de
estas estructuras mostraban producción de
coloide. También se observó una amplia zo-
na de necrosis hemorrágica central. El diag-
nóstico histopatológico fue de adenoma ti-
roideo, un proceso benigno difícil de
diferenciar de una hiperplasia de la glándu-
la. (Fig. 4l

El animal se suplementó con levotiroxina a
0.01 mg/Kg/12h justo después de cirugía. El
nivel de T4 10 días post cirugía estaba en 2.6
~g/dl. 60 días después el nivel de T4 era de
1.3 ~g/dl La siguiente monitorización de T 4

basal que realizamos fue 8 meses después y
se mantenía el mismo nivel a pesar de la su-
plementación. El último control realizado 5
meses después del anterior demostró un ni-
vel de T4 basal de 0.8 ~g/dl. En este animal
mantuvimos la suplementación de levotiroxi-
na de por vida:

El animal no tuvo ningún otro problema re-
lacionado con el tumor tiroideo. Su evolución
fue muy buena durante 1 año. Dos meses
después del último control de T4 basal del que
disponemos, se le diagnosticó leishmaniosis
y 2 años después de la extirpación del tumor,
el animal fue eutanasiado por fallo renal
avanzado.
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CASO CLíNICO 3

Una perra Boxer de 7 años de edad fue refe-
rida a nuestro hospital por la presencia de sín-
copes cada 5 minutos desde ese mismo día.
La historia obtenida del propietario revelaba
poliuria- polidipsia de 2 meses de duración,
gran pérdida de peso (5 Kg) y hacía 3 sema-
nas el animal había presentado un cuadro de
vómitos y diarreas que había sido tratado de
forma sintomática por el veterinario de refe-
rencia observándose mejoría inicialmente.
Dos días antes de la recepción del caso, el
cuadro de vómitos había reaparecido.

En la exploración física se constató el adel-
gazamiento del animal y un estado de taquip-
nea y nerviosismo. La auscultación reveló una
bradiarritmia muy marcada con pausas de
hasta 6 segundos de duración. El animal su-
frió un síncope durante la exploración a causa
de una de estas pausas. La palpación del cue-
llo en extensión permitió detectar una masa
en la zona tiroidea izquierda y una ligera in-
gurgitación de la vena yugular izquierda.

El electrocardiograma mostraba bloqueos
atrioventriculares de primer y segundo grado
y paradas de hasta 6 segundos de duración.
La arritmia no respondía a la administración
de atropina.

La radiografía torácica no presentaba anor-
malidades excepto una ligera elevación tra-
queal en la zona cervical. La ecocardiografía
tampoco detectó anormalidades que justifica-
ran la arritmia y los síncopes que presentaba
el animal. Se realizó también ecografía de la
región cervical en la que se pudieron definir
los límites de la masa tiroidea (Fig. 5)

Se realizaron pruebas sanguíneas en las
que se detectó anemia no regenerativa (3.800
mili RBC/ 1-11;VN 5.5-8.5 mill/I-Il) con microcito-
sis, trombocitopenia (45.000/1-11;VN 150.000-
700.000/1-11),visualización de mórulas de Ehr-
iictiie platys en algunas plaquetas. La
bioquímica reveló un incremento en el BUN
(43.8 mg/di; VN: 7.0-27.0 mg/di), en la ALT
(207 Ull; VN: 10-100 Ull) y en la fosfatasa al-
calina (1422 U/L;VN: 23-212 Ull). El resto de
parámetros bioquímicos eran normales. En el
sedimento de orina se detectó hematuria y
leucocituria moderada y una densidad de ori-
na de 1.020. En el proteinograma se apreciaba
una ligera elevación de las beta y gamma glo-
bulinas. La serología mediante Elisa para Ehr-
lichie canís resultó positiva con un título de
1/80 mientras que la serología de Lyme resul-

Fig. 5. Ecografia del carcinoma de tiroides del caso 3.

tó negativa. El nivel de T4 basal fue de 3.8
I-Ig/dl (VN: 1,5-3,0 I-Ig/dl).

Se realizó citología mediante aspiración con
aguja fina de la masa cervical en la que se
apreciaron células tiroideas con claros signos
de malignidad, por lo que el diagnóstico cito-
lógico fue de sospecha de tumor maligno de
tiroides con hemorragia en reabsorción.

El diagnóstico realizado fue de tumor tiroi-
deo con hipertiroidismo acompañado de ehr-
lichiosis.

La perra permaneció hospitalizada con tra-
tamiento de mantenimiento a base de fluido-
terapia y antibioterapia y 3 días después se
realizó la extirpación del lóbulo tiroideo iz-
quierdo. En ese momento la azotemia se ha-
bía normalizado.

En la cirugía se pudo apreciar la gran adhe-
rencia del tumor a los tejidos subyacentes.
Los ganglios regionales no estaban infiltrados
y las glándulas paratiroides ipsilaterales se
extirparon con la masa tiroidea.

La evolución de la perra después de la cirugía
fue muy favorable, no volvió a presentar sínco-
pes ni bradiarritmias, regularizándose por tan-
to las alteraciones electrocardiográficas.

Dos días después de la cirugía se envió a ca-
sa con tratamiento a base de doxiciclina a 10
mg/Kg/d.

El informe histopatológico nos revela la pre-
sencia de una proliferación de células polié-
dricas o estrelladas marcadamente pleomórfi-
cas con atípia nuclear y mitosis abundantes,
que se ordenan en forma de cordón, acinis o
láminas. También describe amplias zonas de
necrosis y hemorragia tanto en el interior de
la glándula como en la cápsula (Fig. 6). El
diagnóstico histopatológico fue de adenocar-
cinoma de glándula tiroides con infiltración
en cápsula.

La evolución de la perra fue muy buena.
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Fig. 6. Adenocarcinoma de tiroides: crecimiento com-
pacto de cordones y acinis formados por células polié-
dricas mostrando atipia nuclear. H/E 40x. Cortesía de
Jaume Altimira (Histovet)

Diez días después de la cirugía no había pre-
sentado ningún otro síncope, había disminui-
do mucho la poliuria polidipsia y empezaba a
ganar peso.

Los resultados del hemograma fueron norma-
les (RBC: 5.6 rnill/ul: WBC: 7.700/¡J1; Plaq:
258.000/¡J1lyel nivel de T4 basal era inferior a 0.2
¡Jg/dl por lo que se inició una suplementación
temporal con levotiroxina (0.01 mg/Kg/12 h),

Un mes después, los niveles de T4 basal ya
alcanzaban 2.6 ¡Jg/dl, por lo que empezamos a
disminuir la suplementación con levotiroxina
hasta su retirada.

En base a la presencia de infiltrado neoplá-
sico en la cápsula de la glándula tiroides ex-
tirpada, propusimos cuatro sesiones de qui-
mioterapia con doxorrubicina.

En el momento de la realización de este tra-
bajo, se ha llevado a cabo la primera sesión
de quimioterapia sin complicación alguna.

DISCUSiÓN

En el caso 1, los síntomas digestivos cróni-
cos y la poliuria-polidipsia pueden relacionar-
se con el estado de hipertiroidismo que
presentaba el animal en el momento del diag-
nóstico. Este caso también tenia anisocoria
que puede relacionarse con la invasión por
parte del tumor, del tronco vagosimpático. Le-
siones a este nivel pueden provocar un sín-
drome de Horner (miosis, ptosis, protrusión
membrana 3Q párpado y enoftalmia). Aunque
en nuestro caso no se apreciaron otros signos
que pudieran relacionarse con dicho síndro-
me,ya hay descrito en la bibliografía un caso
de síndrome de Horner asociado a la presen-
cia de un carcinoma de tiroides".

En el caso 2, la única sintomatología suges-
tiva del estado de hipertiroidismo que presen-
taba el animal era la poliuria y polidipsia mo-
derada y se llegó al diaqnóstico por la
palpación de la masa tiroidea y por los resul-
tados analíticos de los niveles de T4. Así como
hay muchas enfermedades concurrentes y
tratamientos que pueden hacer disminuir el
nivel basal de T4, no hay patología ni trata-
miento alguno que consiga el efecto contra-
rio. Cualquier estado de hipertiroidismo en el
perro se debe a la presencia de un tumor ti-
roideo 1. En el tercer caso se observan los sig-
nos clásicos de hipertiroidismo acompañados
de alteraciones en el ritmo cardiaco que lle-
gaban a producir síncopes en el-animal. En
vista de la clara desaparición de la arritmia
después de la cirugía, una posible explicación
sería que la compresión que ejercía la masa
tiroidea sobre el tronco vagosimpático fuese
la causa de la bradiarritmia. En el diagnóstico
diferencial de los bloqueos atrioventriculares
también deberíamos incluir la endocarditis
bacteriana, cardiomiopatia hipertrófica, en-
fermedades infiltrativas del miocardio, hiper-
kalemia e intoxicación farmacológica". En
nuestro caso no conseguimos identificar nin-
guna de estas causas y la ehrlichiosis que pa-
decía el animal no suele relacionarse con pro-
blemas de miocarditis.

Los niveles de T4 basal en el tercer caso son
superiores al margen normal pero no en ex-
ceso. Esto podría deberse a que la concurren-
cia de una enfermedad como la ehrlichiosis
pudiese alterar los niveles de T4 basales. Pro-
bablemente si hubiésemos determinado nive-
les de T4 libre por diálisis de equilibrio, el ni-
vel detectado habría sido superior ya que no
se ve tan influenciado por la presencia de
otras enfermedades concurrentes.

El diagnóstico diferencial de una masa cer-
vical, a parte de los tumores de la glándula ti-
roides incluiría procesos como sialoadenitis,
abscesos, granulomas, linfadenopatía por lin-
fama y otros tumores cervicales (sarcomas de
tejidos blancos)".

La citología nos puede ayudar en la aproxi-
mación al diagnóstico definitivo. En el caso l,
los resultados de la citología no coincidieron
con los de la biopsia cosa que demuestra las
limitaciones de la técnica de aspiración con
aguja fina. No obstante, en el caso de la glán-
dula tiroides y a causa de su gran vasculariza-
ción, no se recomiendan técnicas más agresi-
vas como la biopsia con tru-cut', En los casos
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2 y 3 en cambio, la citología fue más orienta-
tiva del diagnóstico definitivo.

La radiografía y la ecografía son técnicas
muy útiles en la evaluación clínica de estos
pacientes porque nos permiten valorar la in-
vasión del tumor y la presencia de metástasis
en el momento del diagnóstico.

Otra técnica de diagnóstico descrita es el
scanner del tiroides previa administración de
isótopos radiactivos (radioiodina o pertecne-
tato sódico). La mayoría de tumores tiroideos
tienen capacidad de captar estos radioisóto-
pos. La utilidad de esta técnica no es solo va-
lorar la agresividad e invasividad del tumor,
sino también predecir la respuesta del mismo
a un tratamiento con radioiodina a dosis tera-
péuticas 1,7.

El diagnóstico de tumor tiroideo suele ser
tardío, y es por esto, que más de un 35% de
los animales con carcinomas tiroideos pre-
sentan metástasis en el momento del diag-
nóstico 1,10. Ninguno de nuestros casos pre-
sentaba metástasis distantes.

Hay estudios que relacionan el volumen del
tumor en el momento del diagnóstico con la
presencia de metástasis y concluyen que el
100% de los casos con masas tiroideas de 100
cm" de volumen presentan metástasis dista-
les1,2. En nuestros casos no tenemos medicio-
nes tridimensionales. Las características his-
tológicas del tumor no guardan relación con
la actividad del mismo. La mayoría de casos
con hipertiroidismo se deben a carcinomas ti-
roideos. No obstante, hay un caso descrito
asociado a un adenoma quístico tiroideoê si-
milar a nuestro caso 2.

Ante la presencia de una masa en la zona
cervical que pueda tratarse de un tumor de ti-
roides el tratamiento debe ser aqresivo l-". El
tratamiento de elección en cualquier masa ti-
roidea es la cirugía 1,2. En los casos de adeno-
mas tiroideos y de carcinomas diagnostica-
dos precozmente, ésta será resolutiva l-", En
un estudio realizado con 20 casos de carcino-
mas tiroideos tratados exclusivamente con ci-
rugía, se demuestra una supervivencia media
de 36 meses!". El estado de hipertiroidismo
también se controla con la extirpación del tu-
mor, como ocurrió en los dos casos descritos.
La utilidad de la cirugía es más dudosa en
aquellas grandes masas tiroideas, cuya extir-
pación total es imposible o cuando ya hay
metástasis pulmonares evidentes.

En la cirugía, hay que intentar preservar al
menos 2 de las 4 glándulas paratiroides para

evitar hipoparatiroidismo secundario. Esto es
fácil en los casos de tumores unilaterales, pe-
ro cuando los dos lóbulos están afectados,
hay que iniciar suplementación con calcio y
vitamina D y monitorizar los niveles de calcio,
fósforo y PTH después de la cirugía1,2,9. En
nuestros casos, la afectación del tiroides era
unilateral por lo que no se produjo un hipopa-
ratiroidismo tras la cirugía, a pesar de extir-
par las glándulas paratiroides ipsilaterales.

Una consideración quirúrgica importante,
es disponer de sangre para realizar una trans-
fusión en caso necesario, ya que suelen ser
tumores muy vascularizados que sangran
profusamente durante la ciruqía".

Tras la extirpación del nódulo tiroideo fun-
cional, desaparece el feed-back negativo que
ejercía el exceso de T4 sobre la TSH, y por tan-
to el tiroides contralateral vuelve a estimular-
se. Los niveles de T4 deben monitorizarse 1 a
2 semanas después de la cirugía para contro-
lar el nivel de secreción del tiroides no afecta-
do ya que en algunos casos es necesaria la
suplementación temporal con levotiroxina.

En el caso 1, los niveles de T4 después de la
cirugía se normalizaron (2.1 I-lg/dl). El tiempo
de supervivencia tras la cirugía fue tan corto
que no permitió la realización de posteriores
monitorizaciones. En el caso 2, la suplemen-
tación se inició justo después de la cirugía y
los niveles de T4 no llegaron a ser normales
sin la levotiroxina. En el caso 3 se aprecia una
clara disminución de T4 basal después de la
cirugía y optamos por la suplementación tem-
poral con levotiroxina. El hipotiroidismo post
quirúrgico suele observarse en casos de tu-
mores bilaterales de tiroides. En nuestro caso
2 podría deberse a una atrofia irreversible del
lóbulo tiroideo no tumoral o a que la suple-
mentación de levotiroxina hubiera perpetua-
do niveles bajos de TSH, insuficientes para
estimular al tiroides y conseguir una secre-
ción aceptable de T4, En el caso 3 las dosis de
suplementación se han ido reduciendo paula-
tinamente hasta su retirada.

En el caso 1, la invasión de los tejidos peri-
féricos impidió una extirpación completa del
tumor tiroideo. En el caso 3, la biopsia tam-
bién revela la infiltración de células tiroideas
en la cápsula. En estos casos, y siempre que
tengamos acceso a ello, puede ser beneficio-
sa la utilización de radioiodina, radioterapia
con bomba de cobalto o quimioterapia previa
a la cirugía para intentar reducir el tamaño del
tumor. También pueden emplearse estas téc-
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nicas en casos tratados quirúrgicamente en
los que los márgenes de excisión no han que-
dado llrnpios l-ê-".

A pesar de los pocos casos descritos, el tra-
tamiento con radioiodina parece controlar el
estado de hipertiroidismo y reducir el tamaño
del tumor, controlando así los signos clínicos
derivados de su crecirnientoi-".

Los protocolos de quimioterapia descritos
son a base de doxorrubicina o combinaciones
de ésta con cisplatino. Los resultados son
muy variables aunque un porcentaje conside-
rable de animales (25 %) manifiesta cierta re-
misión o reducción del tamaño del turnor l-ê.

La corta supervivencia de animal del caso 1
no permitió la aplicación de ningún otro trata-
miento complementario a la cirugía pero en el
caso 3, aunque de momento no se ha detecta-
do recidiva del tumor en la zona intervenida,
se ha iniciado un protocolo quimioterápico a

Summary

base de doxorrubicina (4 sesiones a interva-
los de 3 semanas). En el momento de la pre-
sentación del artículo sólo se ha realizado una
sesión por lo que nos es imposible valorar los
efectos del tratamiento.

CONCLUSiÓN

Dado que la incidencia de carcinomas tiroi-
deos es del 90 % y la de adenomas sólo del
10%, el pronóstico ante una masa tiroidea de-
be ser siempre grave. El pronóstico y supervi-
vencia en los casos de adenomas tiroideos es
muy bueno mientras que en los carcinomas,
dependerá de la extensión del tumor en el mo-
mento del diagnóstico y del tratamiento aplica-
do. Aumentaremos la supervivencia de estos
pacientes realizando un diagnóstico precoz y
un tratamiento agresivo mediante cirugía.

Thyroid neoplasia is relatively trequent in the dog, however hyperthyroidism related to neoplasia is a very rare con-
dition in these animals. In this work we describe three cases of canine hyperthyroidism related, two of them to a thy-
roid carcinoma and the other to an adenoma. In all cases, surgery resolved the hyperthyroid state. The tirst dog with
the carcinoma was euthanasied 5 weeks after surgery beca use of local growth of the tumor and the one with thyroid
adenoma didn't present any other problem related with the thyroid tumor. The third dog had not presented any com-
plications related with the tumor at the moment of writingpublishing this work.
The diagnosis of thyroid neoplasia must be done as soon as possible and an agresive therapeutic approach is wa-
rranted to improve the survival time of this dogs.

Key words: Hyperthyroidism. Thyroid neoplasia. Dog.
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Tumores orbitarios en el perro.
Estudio retrospectivo de 9 casos clínicos.

Los autores realizan una revisión clínica de 9 casos diagnosticados de tumores orbitarios en el
perro. Se describen los síntomas clínicos más frecuentes y los exámenes complementarios uti-
lizados, tales como el estudio radiológico y ecográfico, el TAC y la MRI. El diagnóstico precoz y
un tratamiento quirúrgico agresivo es fundamental para alargar el periodo de supervivencia.
Palabras clave: Tumores orbitarios; Neoplasia; Perro.
AVEPA, vol. 22, nº 3, 2002

E. Abarca, A. Font, J. M. Close, J. Mascort

Hospital Ars Veterinaria.
CI Cardedeu nQ 3
08023 Barcelona

INTRODUCCiÓN

La órbita es la cavidad donde se aloja el globo ocular y los anejos. Se trata de
una cavidad inextensible, y parcialmente osificada en los carnívoros domésti-
cos por lo que las modificaciones del volumen de su contenido generan sínto-
mas clínicos característicos, los más frecuentemente detallados son exoftalmía,
estrabismo, prolapso de la membrana nictitante, secreción ocular anormal y
queratitis de exposición!". Los tumores orbitarios son raros en los carnívoros
domésticos. Hay autores que describen una incidencia del 4% del total de los
tumores"- 2,5. Los tumores orbitarios pueden ser primarios o secundarios, sien-
do estos últimos consecuencia de tumores adyacentes o metástasis de tumores
extra-orbitarios. Los tumores primarios pueden tener como origen, las glándu-
las exocrinas, el nervio óptico, los tejidos blandos, los vasos sanguíneos y el te-
jido óseo orbitarioê".

El diagnóstico diferencial de las distintas afecciones orbitarias, dominadas
por las inflamaciones y las neoplasias, se realiza con la ayuda de distintos exá-
menes cornplernentariosê 3, 6,10.Este campo se ha visto beneficiado de las últi-
mas técnicas de diagnóstico por imagen como la tomografía computerizada
(TAC) y la resonancia magnética nuclear (MRI)10-12.Aunque las bases físicas de
estas técnicas son muy distintas, su función tomográfica (corte) y sus aplicacio-
nes son similares y se estudian de forma conjuntalê"'. En ambos casos la ima-
gen se puede complementar con estudios de contraste. La información tridi-
mensional y de alta resolución son las cualidades más valoradas para el estudio
de la órbita. Respecto al estudio de la afección orbitaria, la tomografía compu-
terizada permite una valoración ósea de sensibilidad superior, frente a la mayor
resolución de los tejidos blandos que obtiene la resonancia maqnéticalv!",

El tratamiento es fundamentalmente quirúrgico, la orbitectomia parcial o to-
tal es la técnica que permite los mejores resultados. Asociados a la técnica qui-
rúrgica están descritos tratamientos con radioterapia y quimioterapia la, 17, 18.

En este trabajo hacemos un estudio retrospectivo de 9 casos diagnosticados
de tumor orbitario. Se describe la presentación clínica de estos animales y las
distintas técnicas diagnósticas utilizadas haciendo especial atención en los lí-
mites de cada técnica. Finalmente se describen los tratamientos instaurados así
como los períodos de supervivencia asociados a cada caso.
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MATERIAL V MÉTODOS

El estudio retrospectivo comprende 9 pe-
rros diagnosticados de tumor retrobulbar en
el Hospital Ars Veterinaria en el periodo com-
prendido entre septiembre de 1991 y enero
del 2001. A todos los animales se les realizó
una exploración general y oftalmológica. Los
exámenes complementarios utilizados en los
distintos protocolos de diagnóstico se descri-
ben a continuación. Algunos de los exámenes
complementarios se realizaron bajo anestesia
general, utilizando una premedicación con
maleato de acepromacina" y buprenorfina",
inducción anestésica con tiopentotal sódico?
o propofol" y mantenimiento inhalatorio con
halotano" o isofluorano'.

Estudio radiográfico: Se realizaron radiogra-
fías simples de cráneo en todos los casos bajo
anestesia general. Las vistas realizadas fueron
la dorso-ventral, la latero-lateral y rostro-cau-
dal. Complementado con un estudio radiográ-
fico del tórax en algunos de los casos.

Ecografía: La sonda utilizada fue de 7.5
mHz. y las vías estudiadas en la ecografía fue-
ron la axial y la transcleral.

Citología retrobulbar: Se realizaron puncio-
nes ecoguiadas por vía trans-palpebral y bu-
cal, en la mayoría de los casos bajo anestesia
general. También se realizó un estudio citoló-
gico de lavada profunda nasal. La tinción de
la muestra se realizó con Oiff Ouik, Baxter
Oiagnostic AG.

Tomografía computerizada y resonancia
magnética: El estudio se realizó bajo aneste-
sia general siguiendo el protocolo descrito.
En el caso de la tomografía computerizada, se
realizaron tomografías transversales, sagita-
les y dorsales del cráneo.

En el estudio de resonancia magnética, se
realizaron imágenes en T1 y T2, tanto trans-
versales como dorsales; el medio de contras-
te utilizado fue el gadolineo (Gd-OTPA) 0,2
mg/kg.

Potenciales evocados visuales (PEV): Se
realizó una estimulación monocular con un
flash policromático en ambiente escotó pico
después de una adaptación en el servicio de
hospitalización superior a dos horas. La adap-

a Buprex. (Schering Plough).
b Calmoneosan (Pfizer).
e Pentotal (Braun).
d Diprivan (Zeneca)
e Fluothane (Zeneca)
f Isofluorane (Zeneca)

Fig 1. Caso nº 6, ( linfoma) el animal presentaba exoftal-
mía, estrabismo y protusión de la membrana nictitante
del ojo derecho.

Fig. 2. Caso nº 8, osteosarcoma con origen bucal. En es-
ta imagen el tumor infiltra el espacio retrobulbar a través
del músculo pterigoide medio.

tación fue realizada bajo la premedicación ya
detallada y se le realizó una dilatación pupilar
con tropicamida colirio cada 10-15 minutos.
El examen se realizó bajo anestesia general
según el protocolo descrito, la fijación del glo-
bo ocular se realizó gracias a un ayudante y la
córnea se hidrató con administración ocular
de carbómero al 0,3%. Se realizó en un primer
paso un electrorretinograma y posteriormen-
te se efectuó el estudio de los potenciales vi-
suales evocados. Los electrodos de tipo agu-
jas bipolares se situaron en el borde palpebral
inferior y en el punto medio de la línea que
une los bordes de las orejas. El electrodo de
masa se situó en el espacio interescapular.

RESULTADOS

La edad de presentación varía de 5 a 16
años con una edad media de 9,5 años. Las ra-
zas afectadas son Setter irlandés, Podenco
ibicenco, Pastor belga, Gos d'atura, Schnau-
zer miniatura, Braco alemán, Fax Terrier, 00-
berman y, uno de los casos, cruzado de raza
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Fig 3. Caso n" 4, (carcinoma anaplásico) imagen macros-
cópica post-quirúrgica, la masa ocupando todo el espacio
retrobulbar.

Tabla 2. Diagnóstico anatomopatológico

Carcinoma anaplásico
Carcinoma nasal
Osteosarcoma
Condrosarcoma
Linfosa reo m a
Adenocarcinoma
Fibromixosarcoma
Glioma

11%
11%
22%
11%
11%
11%
11%
11%

no determinada. De los casos presentados 6
eran hembras (66%) y 3 de los animales ma-
chos (33%). El período transcurrido entre la
aparición de los síntomas y la primera visita
en el Hospital fue en todos los animales supe-
rior a 1,5 meses. La afección fue unilateral en
8/9 de los casos presentados (88%) y en un ca-
so fue bilateral.

La presentación clínica, los distintos exáme-
nes complementarios, así como el diagnóstico
y tratamiento están detallados en la Tabla 1.
Los síntomas clínicos más frecuentes fueron:
la exoftalmía en 7/9 de los casos (77%), estra-
bismo en 7/9 de los casos (77%), protusión del
tercer párpado en 4/9 de los animales (44%),
quemosis conjuntival en 3/9 de los casos
(33%), secreción ocular anormal en 3/9 de los
casos (33%) yen uno de los casos (11%) ede-
ma de la papila óptica. En el examen general
se localizaron signos extraoculares acompa-
ñando los síntomas anteriormente descritos,
así en 4/9 (44%) de los casos se detectó dolor
a la apertura de la boca, en 2/9 (22%) de los
animales presentaron caquexia progresiva,
en uno de los casos (11%) déficit propiocepti-
vos, en otro caso se acompañó de un cuadro
de épixtasis y un último caso, presentó secre-
ción nasal mucopurulenta.

En los casos estudiados se realizó un estudio
radiológico en 7/9 (77%) de los animales, de los

Fig. 4. Caso n" 2 (osteosarcoma) exoftalmía, estrabismo
y deformación del cráneo en un caso de más de un año
de evolución.

Fig. 5. Radiografía rostro-caudal caso n" 8 (osteosarco-
ma); lesiones de osteolisis afectando el arco zigomático
derecho.

cuales 3/7 (42%) no aportaron ninguna infor-
mación, En 4/7 (57%) de los animales el estudio
radiográfico reveló afección orbitaria. Las le-
siones radiológicas encontradas en estos ca-
sos fueron signos de osteolísis en 2/7 (28%) y
densidades en la cavidad nasal en 2/7 (28%).

El estudio ecográfico fue realizado en 5/9
(55%) de los casos. En un caso no aportó más
información. En 4/5 (80%) de los animales, el
estudio ecográfico permitió localizar una ma-
sa retrobulbar.

Se realizó un estudio cito lógico en 7/9 (77%)
de los casos. En 6/7 (86%) de los animales el
resultado del estudio cito lógico fue compati-
ble con un proceso neoplásico llegando inclu-
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Fig. 6. Citología caso nSl 6; alta celularidad de células
grandes redondas con pseudopodias. Núcleo grande con
mala distribución de la cromatina y presencia de múlti-
ples nucleolos. Células blásticas linfoides. Linfoma.

so a clasificar el tumor en 4/7 (57%) de los ani-
males. Las distintas vías utilizadas para el es-
tudio citológico fueron en 5/7 (71%) de los ca-
sos la vía transcutánea, en uno el lavado
nasal y posterior estudio citológico y en otro
caso la vía bucal. En 4/7 (57%) de los animales
la aspiración por aquja fina se realizó con el
animal despierto sin problemas para la inmo-
vilización, en el resto, se realizaron bajo anes-
tesia general según el protocolo ya descrito.

En uno de los casos se realizó un estudio de
potenciales evocados visuales (PEV). Este es-
tudio dió como resultado una disminución de
la amplitud de las ondas en el ojo estudiado
respecto alojo adelfa.

Se realizó un estudio de resonancia magné-
tica (MRI) en un caso y en otro caso de los ani-
males se realizó una tomografía computeriza-
da (TAC), ambas técnicas definieron una
masa sin que se pudiera determinar el origen
de la misma.

En todos los casos presentados se hizo un
estudio anatomopatológico de la masa. Los
tumores correspondieron a los detallados en
la Tabla 2, siendo la relación de tumores ma-
lignos y benignos de 88% frente a 12%.

De los casos estudiados se realizó eutanasia
el mismo día del diagnóstico citológico o por
imagen en 5 animales (55%). En el resto de
los animales (44%), el tratamiento instaurado
fue quirúrgico. En uno de los casos (caso nº9)
se practicaron 5 cirugías debido a las recidi-
vas del tumor, asociada a tratamiento quimio-
terápico con cisplastino 9 en la tercera cirugía.
El animal murió en el domicilio debido a las
complicaciones neurológicas de su proceso.
El periodo de supervivencia de este animal

9 Cisplatino Pharmacia (Pharmacia Upjohn 1433)

Fig. 7. Citología caso nSl 2; escasa celularidad, células
alargadas fusiformes, con núcleo muy aumentado y cito-
plasma mal delimitado, presencia de vacuolas citoplas-
máticas, altamente basó filas. Núcleo ovalado, cromatina
reticular y presencia de nucleolos; compatible con tumor
fusiforme maligno, sospecha de osteosarcoma.

desde el momento del diagnóstico fue de 835
días.

En el resto de los casos las cirugías fueron
únicas; de estos animales, uno de los casos
(caso nº5), recidivó 60 días más tarde pero los
propietarios decidieron el tratamiento conser-
vador. El periodo de supervivencia desde el
diagnóstico fue de 330 días. En el caso nº 4, se
realizó una exanteración de la órbita, 95 días
más tarde, se realizó un control radiográfico
de tórax sin que se encontrará ningún signo
de metástasis. En este animal, 180 días post-
diagnóstico, se diagnóstico un tumor mama-
rio, y se realizó una mastectomia parcial: el
estudio anatomopatológico reveló un tumor
mamario mixto benigno. En el momento de
escribir este trabajo, 395 días post diagnósti-
co, no se ha localizado ninguna complicación.
En el caso nº 3, se realizó una craneotomía y
extirpación única de la masa, 30 días más tar-
de el examen clínico era correcto. El animal
murió en el domicilio, sin que se conozca la
causa de la muerte y el periodo transcurrido.
El periodo de supervivencia medio de los ani-
males estudiados fue de 176 días, en el caso
de los animales tratados el período de super-
vivencia fue de más de 397 días.

DISCUSiÓN

En los casos estudiados no se determina
ninguna relación con las razas presentadas,
hay autores que describen una mayor inci-
dencia en perros de razas grandes," 3 en los
estudios de estos autores se describe un 77%
y 62% respectivamente de afectación de razas
grandes; en nuestro caso el 66% de los casos
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Fig. 8. Ecografía ocular, vía axial, sonda 7.5 Hz; se ob-
serva la presencia de una masa ocupando el espacio re-
trobulbar.

eran perros de más de 25 kilos de peso. De los
animales estudiados el 66% eran hembras
frente a un 33% de machos. La edad de pre-
sentación varía de 5 a 16 años con una edad
media de 9,5 años sin relación con el sexo.
Los resultados de los estudios retrospecti-
vos'- 3,12 concluyen como edad media de pre-
sentación 8 años sin predisposición racial o
de sexo. En estudios retrospectivos compren-
diendo casos de especie canina y felina ' la
edad media es de 10,6 años.

Los síntomas clínicos evocadores de una
neoplasia orbitaria se explican por su confor-
mación anatómica, una estructura cónica
prácticamente inextensible hacia sus límites
posteriores y por las relaciones estrechas de
las distintas estructuras orbitariasv 10. En los
casos expuestos todos los animales presenta-
ban anomalías en la posición del globo ocular
con exoftalmia, estrabismo y protusión de la
membrana nictitante. Estos síntomas son se-
cundarios al efecto de masa que produce el
tumor en la órbital/: 22. Estos síntomas clíni-
cos se pueden localizar en otras afecciones
orbitarias (inflamatorias, vasculares, infeccio-
sas principalmente) así se impone hacer un

Fig. 9. Estudio anatomopatológico, caso nQ6 (/infoma);
infiltrado difuso de células redondas linfoblásticas en el
tejido graso retrobulbar.

diagnóstico diferencial. Siendo la órbita una
estructura no explorable directamente, es
preciso sumar, al examen neuro-oftalmológi-
ca, distintos exámenes complementarios.

Típicamente el dolor a la apertura de la bo-
ca es un síntoma determinante en el diag-
nóstico diferencial entre las afecciones infla-
matorias y las neoplásicasv''- 10 sin embargo
hay autores que recientemente han abierto
una discusión en relación de esta correlación
anteriormente sirnplificada l''. En los casos
expuestos, 4 (44%) en el momento de la pre-
sentación demostraban un dolor importante
con anorexia y pérdida del estado general. El
dolor es producido por la compresión del es-
pacio retrobulbar por la movilización de la ra-
ma mandibular, principalmente/ê.

De los casos estudiados con radiografías de
cráneo, en 3{7 (42%) no se pudo concluir ningu-
na información, los límites de esta técnica en re-
lación a las afecciones orbitarias, se localizan
principalmente en afección de tejidos blandos y
en la complejidad de su lectura debido a la su-
perposición de distintas estructurasr'- 12. Técni-
ca sencilla, no invasiva y de bajo coste, fue utili-
zada en una primera aproximación al problema,

phasis - VEP - nAS TOBV VEP FLASH zea ./IHI'!-Cz
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Diagrama 3. PEV potenciales evocados visuales. Se observa la disminución en la amplitud de la onda en el ojo afec-
tado (2)
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Fig. 10. Estudio anatomopatológico, caso nº2 (aste osar-
coma); crecimiento denso de células extremadamente
pleomórficas de células estrelladas, con marcada atipia
nuclear, numerosas mitosis y producción aislada de ma-
triz osteoide indiferenciada.

la información derivada de esta técnica en caso
de tumor orbitario es principalmente la afección
ósea y el estudio de la extensión del tumor en
las estructuras adyacentes"! 12. En 2{7 (28%) de
los animales presentaron lesiones de osteolísis
yen 2{7 de los casos (28%) densidades en la ca-
vidad nasal. Está descrita una correlación entre
lesiones de osteolísis en tumores orbitarios, tu-
mores altamente agresivos y menor periodo de
supervivenciaê, en nuestro caso, ambos, fueron
eutanasiados el día de la presentación clínica.
Recientemente, hay autores que han abierto
una discusión en relación a las pocas opciones
quirúrgicas facilitadas a estos animales ( exan-
teración de la órbita) y que posiblemente están
en relación con un mayor número de eutana-
sias y por tanto disminución del periodo de su-
pervivencia''.

El estudio ecográfico permitió en 4/5 (80%)
de los animales localizar una masa retrobul-
bar. Los límites de la ecografía se encuentran
para determinados autores lv 19 en la falta de
especificidad etiológica del tumor y en el es-
tudio de la extensión. Complementando el es-
tudio radiológico y ecográfico, se realizó un
estudio citológico por aspiración con aguja fi-
na en 7/9 de los animales (77%). Es una de las
pruebas más utilizadas"- 3,~, 12, 14 Y es un exa-
men simple en relación a la complejidad de
otras pruebas complementarias. La infor-
mación que se obtiene con esta técnica en
nuestros casos es, en muchos de ellos, deter-
minante para el diagnóstico. Las contraindi-
caciones de esta técnica son las alteraciones
de la hemostasis y las fístulas arterio-veno-
sas '?: 18,20.

En nuestro estudio en el 66% de los casos, la
citología permitió determinar que se trataba

Fig. 11. MRI Imagen en T2 corte sagital, masa compri-
miendo el espacio retrobulbar.

de un proceso neoplásico, llegando incluso a
determinar el origen del tumor en 4/9 (44%)de
los casos. En otros estudios retrospectivos 1,2

se obtienen un 46% y 45% respectivamente de
tumores detectados, y se llegan a tipificar en
un 31%: Los límites propios de esta técnica
son los tumores poco exfoliativos y el estudio
de la extensión del turnorl'': 19.

Los potenciales evocados visuales (PEV) es un
examen complementario normalmente no uti-
lizado en el caso de afecciones orbitarias2o-22• Se
trata de una técnica de electrofisiología sen-
sorial visual que permite conocer el funciona-
miento de las vías visuales. En el perro, los
PEV se presentan como una alternancia de pi-
cos de polaridades positivas y negativas, con
un tiempo de culminación y amplitudes re-
producibles para un mismo animal pero sin
que se hayan descrito'? ondas específicas de
cada especie. En el caso nº3 nos servimos de
esta técnica. El animal presentaba un examen
clínico en favor de una afección orbitaria con
edema de la papila óptica, los PEV en este ca-
so han permitido explicar el origen de la ce-
guera en el momento de la presentación. Sin
embargo esta técnica no está perfectamente
estandarizada en el perro, en este momento
sólo se puede concluir que es una disminu-
ción de la amplitud de la onda en relación al
ojo adelfa. En el caso estudiado los electro-
dos se situaron como se ha descrito en la sec-
ción de Material y Métodos; sin embargo hay
autores que describen el posicionamiento en
el límite de la piel con la trufa22, según estos
autores, se consigue una señal más amplia y
constante. Así como el uso de sistemas de fi-
jación en el cual no interfiera la acción del
ayudante y por tanto se consiga una exposi-
ción constante de la retina.

La tomografía computerizada (TAC) junta a

253



Vol 22 nº 3 2002 Abarca et al

la resonancia magnética (MRI) son las técni-
cas más evolucionadas. La ventaja de estas
técnicas es la mejor definición de los tejidos
blandos, y su sistema de corte que permite
evitar el efecto de superposición de las distin-
tas estructuras- 9,16. En los dos casos en los
que se realizó, permitió localizar de forma tri-
dimensional la afección orbitaria, como ex-
plorar la extensión a estructuras adyacentes
para el posterior tratamiento quirúrgico. La
MRI aún está muy limitada en medicina vete-
rinaria, sin embargo, existe en la bibliografía
estudios de caracterización de las imágenes
en las distintas afecciones orbitarias l'': 16,24,25.

El estudio anatomopatológico en estudios
retrospectivos concluye un 75% de tumores
clasificados como maliqnos'- 3,12,15. En nues-
tro caso esta proporción fue del 88%.

En todos los casos, el tiempo mínimo trans-
currido desde la aparición de los síntomas, has-
ta la presentación en consulta fue superior a 1,5
meses llegando incluso a un año en uno de los

Summary

casos, la evolución avanzada de los casos junto
al alto porcentaje de tumores malignos alta-
mente inñítrativos" explica el alto número de
eutanasias realizadas. En los animales tratados
quirúrgicamente con orbitectomia parcial o to-
tal, el periodo de supervivencia fue superior a
un año en 3/4 (75%) de los animales, compara-
ble a resultados de otros estudios retrospecti-
vos'? donde el porcentaje de supervivencia de
estos animales en el primer año post-orbitecto-
mia fue de 70,4%. Un diagnóstico precoz y un
tratamiento quirúrgico agresivo es fundamen-
tal para poder alargar el período de supervi-
vencia de estos animales.
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Nine cases of canine orbital neoplasms are revised. The clinical signs more commonly described were exophtalmos
(77%), strabismus (77%) and protrusion of the nictitating membrane (44%). Local radiographs showed osteolysis in 2
cases and increases nasal cavity density in 2 cases. Orbital ultrasonography localised a retrobulbar mass in 4 cases.
Computed tomography and magnetic resonance imaging localized extension but not their origino Fine-needle aspira-
te cytology determined the tumor origin in 44% of the cases. 88% of cases were malignant tumors. Total or partial or-
bitectomy gave survival times greater than 1 year in 75% of the cases treated surgically. An early diagnosis and an ag-
gressive surgical excision are crucial to increase the patient survival time.

Key Words: Orbital neoplasms; Neoplasia; Dog.
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Vítreo primario hiperplásico persistente y
anomalías asociadas en un Husky siberiano.

Se describe el caso clínico de una perra Husky siberiano que acudió a consulta para una
evaluación ocular porque el ojo derecho mostraba aspecto blanquecino. El diagnóstico
de vítreo primario hiperplásico persistente se efectuó mediante ultrasonografía bidi-
mensional y Doppler color.
Palabras clave: Vítreo primaría hiperplásico persistente; Perro
AVEPA, vol. 22, nº 3,2002

A. Bayón, M" J. Fernández del Palacio,
A. Albert, J. Talavera

Hospital Clínico Veterinario.
Universidad de Murcia.
30100- Espinardo.
Murcia.

ili
A.V E. P.A.

INTRODUCCiÓN

El vítreo primario hiperplásico persistente (VPHP) o túnica vasculosa lentis hi-
perplásica/vltreo primario hiperplásico persistente es una anomalía congénita
en la que no hay una regresión normal del cuerpo vítreo primario y los vasos
hialóideos'. Esta entidad clínica fue descrita por primera vez en humana por Re-
ese en 19462• El vítreo primario forma parte de los vasos embrionarios del ojo y
tiene la misión de suplir de nutrientes a la lente y la retina durante la primera
parte de la qestaciónê. Está formado por": 1) la arteria hialoidea que se extiende
desde la región del disco óptico hasta la lente atravesando el centro del vítreo;
2) la vasa hialoidea propria, conjunto de capilares que discurren a través del ví-
treo y 3) la túnica vasculosa lentis anterior y posterior, ramas terminales de la
arteria hialoidea (Fig.1). El vítreo primario se atrofia progresivamente hasta el
día 35 de gestación, momento a partir del cual se considera el vítreo secunda-
ri05, 6.Algunos estudios han puesto de manifiesto que la atrofia comienza a par-
tir del día 45 de gestación en el perro, permaneciendo en algunos casos restos
de vítreo primario hasta las 2-4 semanas después del nacirnientoê-". El VPHP se
ha observado en varias especies de mamiferos '- 2, 8, 9. En el perro se ha descrito
en varias razas como un hallazgo esporádico (Setter, Husky siberiano, Pastor ale-
mán, Caniche, Bouvier de Flandes y mestizos)10-13y como una anomalía pleomór-
fica hereditaria en el Doberman Pinscher ' y el Staffordshire Bull Terrier!".

En humana la presentación clínica más común incluye leucocoria unilateral,
debido a una placa blanquecina de tejido retrolental que contiene una red de
vasos sanguíneos, procesos ciliares elongados y rnicroftalmia". En algunos ca-
sos pueden aparecer, además, anomalías tales como modificaciones del tama-
ño y forma del globo o complicaciones tales como hernorraqias anteriores o
posteriores, cataratas progresivas, microfaquia, uveítis, glaucoma y desprendi-
miento de retina 16-19,En los perros de la raza Doberman Pinscher es donde se
han efectuado la mayor parte de los estudios, tanto clínicos como genéticos, so-
bre esta anomalía congénita 1,3,5, Este síndrome se ha dividido en 6 grados de-
pendiendo de la severidad de las lesiones (Fig. 2). Las publicaciones sobre la in-
cidencia y hallazgos clínicos de este proceso en otras razas, tanto puras como
mestizas, son escasas': 16,19.

El diagnóstico de este proceso se efectúa en base a la historia y signos clíni-
cos, excluyendo otras causas de leucocoria (pupila blanca), tales como catara-
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Fig. 1. Esquema donde se observan 'los constituyentes
del vítreo primario: Canal de Cloquet por donde discurre
la arteria hialoidea (flecha) atravesando el vítreo y la tú-
nica vasculosa lentis anterior y posterior al cristalino (C),
representada por vasos de color rojo.

tas, desprendimiento de retina, tumores, etc.
Sin embargo, cuando las estructuras anterio-
res están opacas y dificultan la exploración
del polo posterior, es necesario el uso de téc-
nicas de imagen tales como la ultrasonogra-
fía, resonancia magnética y tomografía ca m-
puterizada",

El objetivo de este trabajo es describir los
hallazgos clínicos y ultrasonográficos en una
perra joven con VPHP y las anomalías asocia-
das.

CASO CLíNICO

Una perra Husky siberiano de 4 años de
edad aproximadamente, y 23 kg de peso fue
remitida al Hospital Clínico Veterinario porque
desde que la recogieron, hacía un mes, el ojo
derecho presentaba un aspecto blanquecino.
Tanto la actitud como la exploración general
del animal eran normales. A la inspección se
observó que el globo ocular derecho era de
menor tamaño que el izquierdo con aspecto
blanquecino, ligero estrabismo convergente,
microcórnea (8 mm de diámetro horizontal) y
simbléfaron (unión de la conjuntiva a la cór-
nea) (Fig. 3). Los reflejos (directo, amenaza y
palpebral) en el ojo izquierdo eran normales
mientras que en el ojo derecho el reflejo de

Fig. 2. Esquema de los seis grados de VPHP descritos
por Stades (1980) en perros Ooberman Pinscher (1).

amenaza estaba abolido y el directo no era po-
sible valorarlo porque la opacidad corneal im-
pedía visualizar la pupila. Los valores del test
de Schirmer (Test Lágrima-Schirmer- Labora-
torios Cusí, S.A., Barcelona) en el ojo derecho
fue de 15 mm/min yen el ojo izquierdo de 16
mm/min (rango de referencia, 15 mm/min a 25
mm/minl-". La presión intraocular (TonoPen-
XL, Mentor Medical Systems, Leiden, Nether-
lands) en el ojo derecho fue de 12 mmHg y en
el ojo izquierdo de 21 mmHg (rango de refe-
rencia, 16.7 ± 4.0 mm Hg)21. El test de la fluo-
resceína fue negativo en ambos ojos. Median-
te biomicroscopio y previa dilatación con
tropicamida (Colircusi Tropicamida, Cusi, S.A.
Barcelona), se observó que el ojo izquierdo
presentaba opacidad posterior del cristalino
(Fig. 4). En el derecho se observó edema cor-
neal compatible con una distrofia, no permi-
tiendo la exploración de estructuras más pro-
fundas (Fig 5A Y B). Por este motivo se efectuó
un examen ultrasonográfico ocular. Las di-
mensiones de las estructuras del ojo izquierdo
se encontraban dentro del rango de referencia
(Tabla 1); en el cristalino del mismo ojo se ob-
servaba una línea hiperecógena continua a ni-
vel cortical, compatible con una catarata corti-
cal (Fig. 6). El ojo derecho era de pequeño
tamaño (Tabla 1), no siendo posible identificar
las estructuras del polo anterior. La cámara
anterior era de reducido o nulo tamaño, el
cristalino aparecía hiperecógeno (compatible
con catarata hipermadura), y de pequeño ta-
maño (microfaquia). Entre el disco óptico y el
polo posterior del cristalino se observó una
estructura hiperecógena a modo de cordón
que atravesaba el vítreo, extendiéndose por la
zona retrolental, compatible con una arteria
hialoidea (Fig. 7A). Mediante la ultrasonogra-
fía Doppler color se puso de manifiesto un flu-
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Fig. 3. Husky Siberiano con vítreo primario hiperplásico
persistente donde se observa el aspecto blanquecino
que presentaba el ojo derecho.

Fig. 4. Aspecto del ojo izquierdo con dilatación pupilar
(posteriormente a la administración de tropicamidaJ
donde se observa la opacidad posterior del cristalino.

Fig. 5. A. Ojo derecho examinado mediante biomicroscopio mostrando simbléfaron, distrofia corneal y microcórnea.
B. Imagen de hendidura del mismo ojo donde se observa la distrofía corneal.

Tabla 1. Medidas oculares (mm) obtenidas mediante ultrasonografía bidimensional en un Husky Siberiano con vítreo
primario hiperplásico persistente.

Ojo derecho Ojo izquierdo

A-P L CV A-P L CV
Caso clínico 12.3 2.8 7.8 20.4 6.5 10
Referencia" 17.8-22.3 6.7-8.9 7.5-10 18.2-22.8 6.7-8.9 7.5-10

A-P: dimensión antera-posterior del globo ocular; L: dimensión antera-posterior de la lente; CV: cámara vítrea

jo de color rojo en esta estructura que proce-
día de un vaso localizado en la zona central de
la retina (Fig. 7B) Y que a su vez procedía de la
arteria oftálmica externa. Mediante la ultraso-
nografía duplex Doppler se observó que el es-
pectro y las velocidades del flujo sanguíneo
en la citada estructura eran similares a los ob-
tenidos en las arterias ciliares (Fig. 8). Estos
hallazgos ultrasonográficos son compatibles
con vítreo primario hiperplásico persistente
con una arteria hialoidea perfundida. Debido
al conjunto de anomalías tan severas que
afectaban alojo derecho, el tratamiento cura-
tivo fue desestimado. Se recomendó el trata-
miento quirúrgico para la extracción del cris-
talino del ojo izquierdo.

DISCUSiÓN

Las malformaciones del tamaño y forma
del globo ocular han sido descritas en pa-
cientes humanos con todas las variantes de
VPHp15.22. La microftalmia, junto con opaci-
dad corneal, microcórnea y cataratas halla-
das en la perra de este caso clínico pueden
considerarse anomalías asociadas con el sín-
drome VPHP que presentaba el animal. El es-
pectro clínico de este síndrome en humana
incluye los siguientes hallazgos: una placa
blanca de tejido vascularizado sobre una par-
te o toda la superficie posterior de las lentes,
procesos ciliares elongados, glaucoma
secundario, hemorragias intravítreas, persis-
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Fig. 6. Ultrasonografía bidimensional del ojo izquierdo
donde se observa una línea hiperecógena continua a ni-
vel cortical (flecha), compatible con una catarata cortical.
C, cristalino.

tencia de la arteria hialoidea. desprendimien-
to de retina y grados variables de opacifica-
ción lenticular (causando catarata) y corneal
así como microcórnea y mlcroftalmial", Aun-
que muchos de los casos descritos en perros
con VPHP de forma esporádica son unilatera-
les12• 19, recientemente se han publicado ca-
sos bilaterales Ur l", al igual que sucede en las
formas hereditarias en Doberman Pincher y
Staffordshire Bull Terrier1• 14. En Doberman
este síndrome clínico ha sido dividido en 6
grados dependiendo de la severidad de las
lesiones (Fig.2): grado 1: catarata capsular
posterior y pigmentos capsulares retrolenta-
les; grado 2: una placa fibrovascular pigmen-
tada sobre la cápsula posterior de la lente,
catarata capsular posterior y persistencia de
membrana pupilar; grado 3: persistencia de
la túnica vasculosa lentis, arteria hialoidea y
anomalías lenticulares del estadía 2; grado 4:
lenticono más o menos marcado asociado a
anomalías del estadía 2; grado 5: asociación
de anomalías de los grados 3 y 4; grado 6:
combinación de grados anteriores asociados
con otras anomalías tales como microfaquia,
coloboma en la lente, pigmento intra o retro-
lental, depósitos de calcio, sangre o tejido
glial. Los grados 2 a 6 resultan en cataratas y
todos los grados pueden estar asociados con
membranas pupilares persistentes y menos
frecuentemente con microftalmia. Utilizando
el esquema de clasificación de los Doberman
yen base a los hallazgos clínicos y ultrasono-
gráficos, la perra de este caso clínico podría
incluirse en un grado 6 del síndrome VPHP.

El simbléfaron es poco frecuente en el perro,
estando generalmente asociado a traumatis-
mo o quemaduras quirnicas-ê. Aunque no co-
nocemos los antecedentes clínicos de la perra

Fig. 7. A. Ultrasonografía bidimensional del ojo derecho
donde se observa una estructura que se extiende desde
el disco óptico hasta la cápsula posterior del cristalino (C)
compatible con una arteria hialoidea (flecha). B. Ultraso-
nografía Doppler color donde se observa un flujo de co-
lor rojo (flecha) compatible con una arteria hialoidea per-
fundida.

de este caso, es posible que el simbléfaron
forme parte de todo el conjunto de anomalías
del desarrollo que presenta el animal.
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Fig. 8. Ultrasonografía duplex Ooppler donde se pone
de manifiesto el f/ujo sanguíneo en la arteria hialoidea
(flecha roja).

La microcórnea o córnea de pequeño tama-
ño se manifiesta clínicamente como una cór-
nea pequeña, con un diámetro horizontal me-
nor de 12 rnrn ". Se ha observado una
predisposición en algunas razas tales como
Pastor australiano, Collie, Caniche, Schnauzer
miniatura y San Bernardo entre otras'". En el
perro se ha descrito, a veces, asociada con
microftalmia y membranas pupilares persis-
tentes/". En humana se ha observado forman-
do parte del síndrome VPHP, al igual que en la
perra de este caso clínico.

El edema corneal en el perro puede estar
asociado con gran variedad de causas, inclu-
yendo distrofia endotelial, daño endotelial
asociado con membranas' pupilares persis-
tentes, trauma mecánico, reacciones tóxicas,
uveitis anterior, endotelitis, glaucoma, neo-
vascularización y úlceras superficiales y pro-
tundas-". En esta perra la opacidad corneal
estuvo presente siempre desde que fue reco-
gida, y aunque no se conocen los anteceden-
tes clínicos completos, podría considerarse
debida a una distrofia endotelial.

La microftalmia o tamaño ocular inferior a

lo normal puede ocurrir de forma temprana,
durante el desarrollo embrionario, debido a
una deficiencia de la vesícula óptica o más
tardíamente asociado a un fallo del creci-
miento normal y expansión de la copa ópti-
ca27. Una deficiencia de todo el tamaño del
globo ocular se asocia generalmente con una
fisura palpebral pequeña-". En este caso clíni-
co la fisura palperal era normal. En los anima-
les domésticos la microftalmia ocurre esporá-
dicamente coexistiendo, en muchos casos,
con múltiples malformaciones tales como
disgenesia del segmento anterior, cataratas,
displasia de retina y vítreo primario hiperplá-
sico persistente lê- 19,28,al igual que en la perra
de este caso clínico.

Las cataratas u opacidad del cristalino son
la principal causa de leucocoria en el perro.
Pueden ser congénitas o adquiridas. Las ca-
taratas congénitas pueden ser secundarias a
otras anomalías del desarrollo ocular o estar
acompañadas por ellas, tales como membra-
na pupilar persistente, arteria hialoidea per-
sistente, microftalmia y anormalidades oftál-
micas rnúltiples-". Tanto en humana como
en el perro se encuentran asociadas con to-
das las formas de VPHP. Se cree que las ca-
taratas se desarrollan como resultado de de-
fectos en la cápsula posterior de la lente por
la invasión de tejido fibroso en el córtex pos-
terior del oj030. También se ha observado en
cachorros de Doberman Pinscher con VPHP
severo la presencia entre los días 37-44 de
gestación de vacuolas subcapsulares poste-
riores en el tejido lenticular que representan
el inicio de cataratas'". Dichas vacuolas han
sido descritas igualmente en el desarrollo de
catarata congénita hereditaria en el Schnau-
zer minlatura ". Ello implica que deba consi-
derarse el VPHP como una de las posibles
causas de cataratas en animales jóvenes.

La visualización directa de cualquiera de los
componentes de la vascularización intraocu-
lar fetal es la mejor manera de diagnosticar
las anomalías asociadas con VPHP15. Sin em-
bargo, cuando las estructuras anteriores es-
tán opacas como en la perra de este caso, pa-
ra efectuar el diagnóstico es necesario el uso
de la ultrasonografía, tomografía computeri-
zada o resonancia maqnéticav 11,33,34,35.El ta-
maño del ojo, la presencia de una arteria hia-
loidea con sangre o sin ella, y el estado de la
retina se consideran parámetros importantes
para el pronóstico y posible tratarniento'". En
la mayor parte de los ojos con VPHP la ultra-
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sonografía pone de manifiesto una estructura
a modo de cordón que se extiende desde la
parte posterior de la lente hasta el disco ópti-
co, atravesando el vltreo": 33. Sin embargo, la
diferenciación entre la imagen de las estruc-
turas del VPHP, membranas vítreas y des-
prendimiento de retina puede ser difícil36. La
estructura intravítrea con forma triangular
con el ápex cerca del disco óptico y la base
adyacente a la lente puede corresponder tan-
to a un tejido vascular hialoide persistente co-
mo a un desprendimiento de retina", El eco
producido por las membranas vítreas es de
menor intensidad que la retina desprendida.
La detección de una arteria hialoidea persis-
tente perfundida tiene valor pronóstico por-
que si el vaso está adherido a la retina y a la
membrana retrolental puede complicar la co-
rrección quirúrqica:". En humana la visualiza-
ción del flujo sanguíneo dentro de la estructu-
ra se efectúa mediante angiografía
fluoresceínica y ultrasonografía Doppler co-
lor4,15. En el perro las descripciones detectan-
do el flujo sanguíneo en la arteria hialoidea,
mediante Doppler espectral o con Doppler co-
lor, son escasas 16,33. En la perra de este caso
clínico la estructura que atravesaba el vítreo
desde el disco óptico hasta la zona retrolental
es compatible con una arteria hialoidea per-
fundida ya que se observó claramente el flujo

Summary

sanguíneo mediante la ultrasonografía Dop-
pler color y espectral.

Los pacientes con las formas menos severas
de VPHP pueden no necesitar tratamiento por-
que estas anomalías reducen poco la visión y
generalmente no aparecen complicaciones se-
cundariaslv ". En las formas moderadas el uso
de gotas de atropina al 1% para mantener la
pupila dilatada puede mejorar la visión 14.

Cuando existe un grado severo los ojos afecta-
dos pueden desarrollar glaucoma, desprendi-
miento de retina o ptisis16, 22, 38. En las formas
severas y cuando existe ceguera está indicada
la extracción del cristalino seguida de vitrecto-
mía anterior l'': 39, 40. En los pacientes con una
combinación de VPHP anterior y posterior pue-
de intentarse la corrección quirúrgica con el fin
de salvar el ojo, aunque el pronóstico es reser-
vado l'': 22. Anomalías tales como las que pre-
sentaba la perra de este caso clínico (microcór-
nea con distrofia corneal, microftalmia, cámara
anterior muy reducida y la arteria hialoidea per-
fundida) desaconsejan la correción quirúrgica.

Conclusión: Anomalías oculares tales como
microcórnea, simbléfaron, distrofia corneal,
microftalmia y cataratas pueden presentarse
en perros jóvenes asociadas con PHPV. La
evaluación conjunta permitirá emitir un pro-
nóstico más certero e instaurar el tratamiento
más adecuado.

A clinical case of unilateral persistent hyperplastic primary vitreous with a perfused persistent hyaloid artery in a fe-
male Siberian Husky is described. The diagnosis was achieved by two-dimensional and color Doppler ultrasono-
graphy.

Key words: Persistent hyperplastic primary vitreous. Dog.
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ARTíCULO DE REVISiÓN

M. Vil/agrasa, M.J. Casca/es, S. Bernaez.
Manifestaciones oculares en la leishmaniosis canina. Revisión.
Las lesiones oculares en la leishmaniosis canina son muy diversas aunque
con predominio de lesiones en el segmento anterior del globo ocular.
La uveítis es la afección ocular más frecuente y grave en la leishmaniosis,
siendo el motivo de déficit visual en cuadros evolucionados de la enfermedad.
Un diagnóstico temprano de la enfermedad así como un tratamiento precoz
de la enfermedad y de las diferentes lesiones, puede mejorar un pronóstico
del cuadro ocular.

ARTíCULOS ORIGINALES

M. Tel/o, M. So/er, M. Saco, N. Gaju, E. Torre.
Diferenciación de cepas de Staphylococcus intermedius aisladas de
perros con otitis externa.
En el perro, la otitis externa y las piodermas son dos patologías que aparecen
muy frecuentemente, y que en ocasiones pueden convertirse en infecciones
crónicas de difícil resolución. En casos especialmente complicados sería de
gran ayuda saber si una cepa puede variar mucho genéticamente durante el
curso de la infección, y como consecuencia convertirse en resistente a antibió-
ticos que habitualmente son eficaces.

F. Díaz Santiago.
Osteocondrosis metafisaria cubital: 4 casos clínicos.
Se presentan cuatro casos àfectados de osteocondrosis metafisaria cubital
distal (retención de cartílago de crecimiento). En todos los casos se trató de
establecer una conexión entre los signos radiográficos y el grado de manifes-
tación clínica. Los tratamientos quirúrgicos fueron ostectomía diafisaria cubi-
tal yen un caso se optó por tratamiento conservador por tratarse de un caso
asintomático.

A. Castro, A. Navarro.
Avulsión del tendón de origen del músculo extensor digital largo
(EDl); un caso clínico.
En este artículo se describe un caso clínico de avulsión del tendón de origen
del músculo extensor digital largo (EDl) en un perro macho de raza Gran Da-
nés. El animal presentaba un historial de cojera sin que existiera traumatismo
previo conocido. El objetivo del presente trabajo es plantear los posibles diag-
nósticos diferenciales de esta patología, los métodos de diagnóstico actuales
para poder llegar a un diagnóstico definitivo y por último las diferentes opcio-
nes terapéuticas desde el punto de vista quirúrgico según se trate de una le-
sión reciente o antigua.

L. Navarro, M. T. Verde.
la dermatitis alérgica a la picadura de pulga: estudio de factores epi-
demiológicos en el área urbana de Zaragoza.
El objetivo de este estudio fue caracterizar la Dermatitis Alérgica a la Picadura
de Pulgas (DAPP) tal y como se presenta en el área urbana de Zaragoza. Con-
sideramos interesante conocer si existía algún factor común relacionado con
estos animales o con su entorno que pudiera predisponer al padecimiento de
esta patología. Para ello se seleccionaron 101 historias clínicas a lo largo de
todo un año, realizándose una encuesta epidemiológica entre los propietarios.
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INSTRUCCIONES PARA LA
PUBLICACiÓN DE ARTíCULOS

La revista oficial de AVEPA (Clínica Veterinaria de
Pequeños Animales) publica manuscritos que pue-
den ser redactados bajo dos formatos diferentes:

1. Artículos originales referidos a uno o múlti-
ples casos clínicos, así como estudios retrospecti-
vos*.

2. Trabajos de revisión bibliográfica (por norma
general se solicitarán a los autores que se estimen
convenientes).

Por favor, antes de preparar el manuscrito, lea
con atención las instrucciones.

PRESENTACiÓN DE MANUSCRITOS

La Revista oficial de AVEPA (Clínica Veterinaria
de Pequeños Animales) tiene como objetivo publi-
car artículos científicos que versen sobre medicina
y cirugía de los animales de compañía y que ten-
gan preferentemente un carácter práctico y nove-
doso. Su contenido ha de ser comprensible para
los lectores, por lo que se tendrá muy en cuenta su
redacción, exigiéndose una correcta expresión lin-
güística.

Publicación previa y originalidad
Los artículos originales no pueden haberse pu-

blicado en ninguna revista nacional o internacio-
nal, ya sea en parte o en su totalidad. En lo que a
los trabajos de revisión se refiere, el editor junto
con el consejo editorial determinarán en cada caso
si se aplica esta exigencia o no.

Ética
La dirección de la revista se reserva el derecho

de rechazar cualquier artículo en base a motivos
éticos, en especial cuando los ensayos descritos
hayan sido motivo de sufrimiento injustificado pa-
ra los animales.

Publicación o rechazo de artículos
La decisión de determinar si un trabajo resulta

de interés o no para la revista la toma el editor de
la misma, asesorado por el consejo editorial y por
los miembros del comité de evaluación implica-
dos. Para ser aceptado para su publicación, un ar-
tículo debe reunir una serie de condiciones en
cuanto a forma y estructura que a continuación de-
tallamos.

Los autores deben ceñirse al máximo a estas
normas, a fin de evitar largas correcciones y, en

(*)También se consideraran artículos originales algunos
estudios de investigación clínica, siempre y cuando
respeten la filosofía de la revista.

consecuencia, dilaciones en la publicación del artí-
culo.

Los artículos que no reúnan los aspectos forma-
les y de estructura y que no sean de interés cientí-
fico serán rechazados.

Los artículos no publicados serán devueltos al
autor. No se realizará ninguna corrección o modifi-
cación del manuscrito sin el consentimiento de los
autores.

Los manuscritos se remitirán a la secretaría de
AVEPA (Paseo de San Gervasio 46-48.08022 BAR-
CELONA).

INFORMACiÓN GENERAL PARA
TODOS LOS MANUSCRITOS

Aspectos formales

Los artículos deben enviarse impresos a doble
espacio-con márgenes mínimos de 3 cm. Debe re-
mitirse el original y una copia, ambos en papel, y
un disquete incluyendo el archivo del texto corres-
pondiente. También deberán incluirse 3 juegos de
fotografías y figuras en diapositivas (un juego para
su publicación y 2 para su correspondiente evalua-
ción). El autor del manuscrito debe retener su pro-
pia copia completa y original de todo el material
que haya remitido.

Las imágenes se enviarán sueltas, esto significa
que no deben ser incluidas en el texto, y en una hoja
aparte, al final del manuscrito, se redactarán los pies
de foto.Sólo se aceptarán diapositivas o fotografías
de calidad, perfectamente enfocadas. Estas deben
remitirse por triplicado, identificarse con un número
que se corresponda con su leyenda, y aparecer nu-
meradas y mencionadas en el texto del manuscrito
de forma consecutiva.

Todas las páginas irán numeradas, aunque no
debe hacerse referencia alguna a esta numeración
en el texto, dado que la paginación en el original
publicado es otra. En caso necesario puede hacer-
se referencia a una sección determinada, no a una
página. En cualquier caso, es preciso señalar la
orientación de la(s) fotografía(s).

Estructura general de un artículo original
Por favor, numere y organice las secciones del

manuscrito en el siguiente orden:

1. Título
2. Resumen
3. Palabras clave
4. Introducción
5. Material y métodos

6. Resultados
7. Discusión
8. Bibliografía
9. Tablas
10. Leyendas

Título del manuscrito en la primera página, in-
cluyendo nombre(s) de autor(es), dirección, clínica
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Ejemplos de referenciaso institución en la que ejercen. El título debe ser
breve y adecuado al contexto del manuscrito. De-
ben evitarse títulos excesivamente largos y los que
no reflejen con exactitud el contenido del artículo.

Resumen del trabajo en castellano ( entre 150 y
200 palabras ). El resumen debe indicar los objeti-
vos del trabajo, la metodología usada y los princi-
pales resultados y conclusiones. Además, debe
enviarse un breve resumen, de no más de 50 pala-
bras (una síntesis del anterior) y su traducción al
inglés.

Introducción. Debe plantear el problema inves-
tigado en el trabajo, aportar al lector la información
necesaria para comprender el artículo y evaluar los
resultados sin necesidad de recurrir a bibliografía
adicional. En la introducción se citan sin entrar en
explicaciones, los principales trabajos concernien-
tes al tema investigado en el artículo.

Material y Métodos. Se describen detallada-
mente el material y las técnicas utilizadas. Un buen
apartado de material y métodos debe permitir a un
clínico o investigador competente repetir las expe-
riencias del autor. Esta sección no debe incluir re-
sultados, ni discutirlos.

Resultados. Es la sección más importante del
trabajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda
retórica. Hay que evitar también la redundancia de
información: los resultados que se presentan en
gráficas no deben describirse de nuevo y viceversa.

Cuando el manuscrito trate sobre la presentación
de un sólo caso clínico, los apartados de material y
métodos y Resultados pueden ser sustituidos por
una única sección denominada Caso clínico. En es-
ta sección se describen de forma ordenada yobje-
tiva los casos clínicos y su evolución sin discusión
o valoración de los mismos.

Discusión. Es una sección imprescindible en to-
do artículo científico. En ella el autor interpreta sus
resultados o sus casos clínicos y extrae de ellos las
conclusiones. Además, compara y confronta sus
resultados con los de otros autores.

Si se estima necesario, también se puede añadir
un capítulo de agradecimientos, entre la discusión
y la bibliografía.

Bibliografía. Cualquier afirmación que se haga
en el artículo y que no se desprenda de los resulta-
dos del mismo, debe ir acompañada de su corres-
pondiente cita bibliográfica. Estas referencias se or-
denarán al final del artículo según su aparición en el
texto ( no por orden alfabético ), recibiendo un nú-
mero consecutivo en función de su orden de apari-
ción. Estos números se incluirán en el texto en for-
ma de superíndices (X2)

Revistas:

Nombrar a todos los autores siempre que sean
menos de seis. Si son más, nombrar a los tres pri-
meros y luego añadir et al.

4. De Risio, L.; Thomas, W.B.; Sharp, N.J.H.: De-
generative lumbosacral stenosis, vet.Clin. North
Arn. Small Anim. Pract., vo1.30, 1:111-132,2000.

Libros:

12. Prata, R.G.: Cauda equina syndrome. En Slat-
ter, D.H. (ed): Textbook of Small Animal Surgery,
Philadelphia, W.B. Saunders, 1993, pp. 1094-1104.

Tablas. Las tablas deben ser impresas en páginas
separadas del texto, numeradas y situadas seguidas
al texto en orden numérico. La tabla debe llevar un
encabezamiento o título para que el lector sea capaz
de entenderla sin necesidad de recurrir al texto.

Imágenes. El autor(es) del manuscrito debe en-
viar las imágenes por triplicado. En el caso de no
poder remitir diapositivas, también se aceptarán
imágenes en papel fotográfico. Sólo se aceptarán
fotografías de calidad, perfectamente enfocadas.
Estas deben remitirse por triplicado, identificarse
con un número que se corresponda con su leyen-
da, y aparecer numeradas y mencionadas en el tex-
to del manuscrito de forma consecutiva.

El autor puede sugerir cómo deben agruparse las
fotografías en el texto, montando uno de los tres
juegos sobre una cartulina que no supere las medi-
das de 180 mm de ancho por 210 mm de alto, aun-
que el editor se reserva el derecho de reagruparlas
según las necesidades de la impresión. En el caso
de microfotografías, no se debe citar el aumento en
la leyenda. Es preferible que se incluya una barra o
escala de 1 cm en la parte inferior de la fotografía, y
explicar su equivalencia en la leyenda (1, 2, 5, 25
IJm, etc.) en la leyenda. El número de la figura, el
nombre del primer autor y la orientación de la ima-
gen mediante una flecha se indicarán en la parte
posterior de la fotografía mediante una etiqueta. No
debe practicarse ninguna anotación directamente
sobre el papel para evitar dañar la fotografía.

Leyendas. Deben incluirse al final del manuscri-
to, con el formato siguiente:

Fig. 1. Radiografía ventrodorsal. Colapso entre
los cuerpos vertebrales C5-C6. Las flechas cortas
delimitan el slot. Subluxación vertebral entre C6-
C7 (flecha larga).

La numeración de las imágenes debe correspon-
der a la de las figuras.
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las proteínas más comunes.

Evolución

HAHipo Allergenic, una dieta hipoalergénica
La Proteína modificada hace de HA Hipo Allergenic

una verdadera dieta hipoalergénica

• HA Hipo Allergenic representa un acercamiento revolucionario al
tratamiento de alergias alimentarias.

• Los alergenos alimentarios más comunes son las proteínas con un
peso molecular entre 18.000 y 36.000 daltons.

• La fuente proteica en HAHipo Allergenic es mucho más pequeña que
la media del peso molecular, por debajo los 12.200 daltons.

• Demasiado pequeña para inducir una respuesta alérgica.

• Su uso como herramienta de diagnóstico para confirmar sospechas
de alergias alimentarias, y dieta de tratamiento para perros alérgicos.
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