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IIDesde estas lineas
y en nombre del
Comité Editorial, os
pedimos vuestra
colaboracioén, la cual
puede concretarse
mediante el envio
de manuscritos para
ser publicados,

de propuestas, de
consejos Yy por
supuesto, también
de criticas".

EDITORIAL

... HACIA UNA REVISTA CIENTIFICA, PRACTICA,
SERIA Y ATRACTIVA

con grandes dosis de entusiasmo, dedicacion, vision de futuro y ca-

racter emprendedor, crearon, un 2 de Abril de 1964, la Asociacion de
Veterinarios Espafioles Especialistas en Pequefios Animales. Aunque en
sus inicios, la asociacion acogia Unicamente a 10 compafieros, en la actua-
lidad cuenta con mas de 3.500 socios, cuya cifra representa a mas del 90%
de los veterinarios que nos dedicamos a la clinica de pequefios animales
en nuestro pais. Casi 17 afios mas tarde de la fundacién de AVEPA, en 1981,
aparecié el primer numero de .AVEPA, Revista de la Asociaciéon Veterinaria
Espafiola de Especialistas en Pequefios Animales". Francisco Javier Sécu-
li, en la primera editorial, ya apuntaba el valor que representaba dicha pu-
blicacién tanto para la Asociacion como para los asociados, y la importan-
cia que ostentaria como herramienta, no soélo de comunicacion, sino
también de formacion. A partir de esos primeros numeros Yy hasta la actua-
lidad, la revista ha ido evolucionando desde todos los puntos de vista, pe-
ro siempre se ha mantenido como la publicacion mas prestigiosa en el sec-
tor de la clinica de pequefios animales en nuestro pais.

I Iace ya casi cuarenta afios que un grupo de compafieros veterinarios,

Por ello, cuando el director cientifico de AVEPA, tras proponerme a la
Junta Central de la Asociacién, me ofrecié la posibilidad de dirigir nuestra
revista, ademas del gran honor que ello representaba, también debia asu-
mir el reto y la enorme responsabilidad qgue implicaba seguir mejorando
nuestra publicacion y mantenerla en el lugar puntero que le corresponde.
Sin embargo, siguiendo la firme conviccion de que trabajando en equipo
es como realmente se consigue culminar con éxito las grandes empresas,
decidimos aunar esfuerzos vy crear un Comité Editorial constituido, ademas
de por el director cientifico y el director de la revista, por otros dos compa-
fieros, Amalia Agut e Ignacio Alvarez, a quienes desde estas lineas quiero
agradecer su total predisposicion y su inestimable colaboracion.  Fruto del
trabajo en equipo de dicho Comité, se elabor6 un proyecto de futuro para
la revista que, partiendo del modelo desarrollado el afio pasado por Tomas
Fernandez, pretende ser vanguardista, ambicioso vy atractivo para el socio,
con el que intentamos que se identifique e impligue. Sin tratar de llevar a
cabo una descripcion pormenorizada  del proyecto, puesto que las diferen-
tes aportaciones se iran incorporando progresivamente en los sucesivos
ndmeros, si considero necesario que en este primero de la nueva etapa
quede reflejada, como minimo, nuestra linea editorial.

Desde el Comité Editorial consideramos que la linea de evolucion que la
revista deberia seguir, pasaria por identificarla con una publicacion de la
maxima fiabilidad cientifica, con un contenido de gran interés y pragmatis-
mo para el clinico de pequefios animales, con una gestion seria y eficaz v,
finalmente, con un disefio atractivo y actualizado que haga agradable su
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lectura. Sin olvidar su esencia como foro de intercambio de experiencias

entre los socios, pensamos que el incremento del nivel cientifico de la re-
vista permitiria, por una parte, consolidarse como una auténtica herra-
mienta de formaciéon continuada para los miembros de la asociacion V, por
otra, posibilitaria su reconocimiento internacional que podria verse culmi-
nado con su indexacién en la base de datos dellSI' ("Institute for Scientific
Information”). Sin embargo, desde el Comité Editorial dedicaremos espe-
cial atencion a mantener el interés V la accesibilidad de los socios para pu-
blicar en nuestra revista, sin que el incremento del nivel cientifico pudiese
actuar como factor limitante o disuasorio. Asimismo, V para que la revista
sintonice totalmente con los socios, es imprescindible que ofrezca un con-
tenido eminentemente clinico V practico V con una presentacién actualiza-
da V original que permita una lectura cdmoda. Por Ultimo, consideramos

que la gestion seria V eficaz se debe concretar en minimizar los tiempos de
revision v el periodo envio-publicacion asi como asegurar una periodici-

dad regular V puntual de la revista.

Sin embargo, todo el provecto cientifico que hemos elaborado Unica-
mente puede alcanzar el resultado deseado si cuenta con la colaboracion V
apoyo de todos los socios de AVEPA. Por ello, desde estas lineas V en nom-
bre del Comité Editorial, os pedimos vuestra colaboracién, la cual puede
concretarse mediante el envio de manuscritos para ser publicados, de pro-
puestas, de consejos V por supuesto, también de criticas, puesto que nues-
tro objetivo final es que todos los socios de AVEPA consideremos la revis-
ta de AVEPA como "Nuestra Revista" V nos sintamos orgullosos de ella.

Bien, esperando que las aportaciones que iremos introduciendo en nues-
tra revista sean de vuestra aprobacidon, no me queda mas que despedirme
V para ello, quisiera aprovechar esta Editorial para rendir un merecido ho-
menaje atodos los compafieros que me han precedido en el cargo de di-
rector de la Revista (Francisco Javier Séculi, Alejandro Tarrag6, L1luis Fe-
rrer, Josep Aguilé, Miquel Vilafranca VTomas Fernandez) V que, robandole
tiempo a su dedicacion profesional V familiar, han trabajado tenaz e incan-
sablemente para conseguir que nuestra revista alcance el prestigio V la re-
presentatividad que hoy ostenta. Espero que, con la colaboracién de to-
dos, logre estar a su altura.

Jordi Franch
Director de la Revista Oficial de AVEPA
elinica Veterinaria de Pequefios Animales

1 El "Institute  for Scientific Information” fue creado por Eugene Garfield en 1958 con la in-
tencion de agrupar las diferentes bases de datos cientificas ("Current Contents”, "Index
Medicus”, "Current Abstracts of Chernistrv". etc.) en una sola. En la actualidad, la base de
datos dellSI gestiona mas de 5.700 revistas cientificas, considerandose como la base de datos
cientifica mas importante.
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Colitis linfoplasmocitaria canina: un hallazgo frecuente
en la exploraciéon colonoscopica.
I. Ayala, AM. Montes.

La colitis linfoplasmocitaria o linfocitica/plasmocitica  es un proceso patolégico que
se encuadra dentro del grupo de enfermedades designadas como colitis idiopatica
crénica o enfermedad intestinal inflamatoria. Se trata de procesos crénicos en los
que existe una infiltracion de la mucosa colénica con células inflamatorias, cuya na-
turaleza predominante, de tipo linfoplasmocitario, da nombre al tipo de enferme-
dad. Esla forma mas comin de colitis idiopatica crénica en perros y gatos. Clinica-
mente, nos encontramos con animales que padecen generalmente una diarrea
crénica intermitente. En muchos casos encontramos que esta diarrea tiene una con-
sistencia mas bien liquida, o es de aspecto mucoide, a veces con sangre. En estos
animales, en el plan diagnéstico, se han descartado las diferentes causas conocidas
de estos procesos (parasitarias, infecciosas, neoplasicas, alérgicas inmunomedia-

das ...), y suelen fallar los tratamientos usuales. Para llegar al diagnéstico se re-
quiere por tanto una toma de biopsia de colon obtenida por procedimiento endos-
copico, junto al establecimiento de la naturaleza idiopatica de la enfermedad. Si
hemos conseguido diagnosticar la colitis linfoplasmocitaria, podemos ya instaurar
un tratamiento médico, que en nuestra experiencia, da buenos resultados y que
suele consistir en el uso de dietas especificas y agentes antiinflamatorios, aunque
puede requerir también el empleo de antibidticos o antidiarreicos.

Lesiones radiogréaficas Yy participacion de factores individuales en
la espondilosis deformante VY la esclerosis vertebral en perros.
M. Pérez, M.T. Verde, A. Unzueta.

Las afecciones degenerativas del esqueleto son frecuentes en una poblacién cani-
na que alcanza edades cada vez mas avanzadas. La espondilosis deformante vy la
esclerosis vertebral se detectan en la exploraciéon radiografica habitual de perros
sanos geriatricos (8-9 afios) donde ambos procesos estan significativamente rela-
cionados. Las lesiones mas graves afectan a la regién toraco-lumbar, primeras vy ul-
timas vértebras lumbares y con mas frecuencia, a la zona lumbosacra (66,66%). La
espondilosis deformante canina se presenta simultdneamente a la esclerosis verte-
bral (94,4%) y con mayor frecuencia en perros de tamafio corporal medio-grande,

hembras y animales castrados. Segln nuestro estudio, algunos factores individua-

les como la edad y las caracteristicas corporales pueden ser decisivos en la mani-
festacion de estos procesos degenerativos de la columna vertebral del perro y en
concreto, el peso corporal puede predisponer a su desarrollo y progresién como se
ha establecido en humanos. Por tanto, el control del peso corporal junto a medidas
médicas paliativas y determinar el papel de la integridad gonadal en estos procesos
es primordial para el mejor conocimiento y manejo de los problemas degenerativos

del esqueleto canino.

Este estudio resalta la importancia de dos procesos degenerativos de la columna ver-
tebral de la especie canina, espondilosis deformante y esclerosis laminar, abordando
aspectos ligados a la descripcion y gravedad de las lesiones radiogréaficas y la partici-
pacion decisiva de las caracteristicas del individuo en perros asintomaticos.
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Exostosis cartilaginosas mudltiples como causa de compresion me-
dular en un Husky de 6 meses.
A. Chico, R. Casais, C. Sanchez, J. Martinez.

Se presenta a consulta una hembra de Husky de 6 meses de edad afectada de una
ataxia de evolucion rapida a paraparesia. El animal ya mostraba fases de dolores
episédicos vy debilidad del tercio posterior desde hacia tres meses, habiendo

empeorado subitamente en los Ultimos dias.

El examen neurolégico fue tipico de un sindrome de neurona motora superior, Yy la
mielografia indic6 una compresion medular extradural a nivel de T9, y no laterali-
zada. Estos hallazgos, junto unos ensanchamientos 6&seos a nivel de algunas apdfi-
sis en varias vértebras llevaron a un diagnoéstico presuntivo de la enfermedad lla-
mada Exoéstosis Cartilaginosas  Muiltiples.

Se decidié realizar una descompresion medular por medio de una laminectomia

donde se aprecié que la causa de la compresion era una masa osteocondral protru-
yendo al interior del canal medular. La biopsia sobre esa masa confirmé Ila sospe-
cha inicial.

El animal se recuperé neurolégicamente poco después de la intervencion, llevando
una vida normal y sin recaidas hasta la actualidad, afio y medio después.

Disautonomia felina (sindrome de Key-Gaskelll. Caso clinico.
A. Dupuy Mateas.

En este articulo se presenta un caso clinico de disautonomia felina (o sindrome de
Key-Gaskell) en un gato comUn de pelo corto de 10 meses de edad. La enfermedad
fue reconocida por primera vez por Key y Gaskell en 1982 (Reino Unido). Los sinto-
mas clinicos reflejan disfuncién del componente simpatico y parasimpético del sis-
tema nervioso auténomo. La etiologia es aun desconocida. El diagndstico de este
caso estd basado en la obtencion del mayor grado clinico posible (grado 4) pro-
puesto en el sistema de graduaciébn por sintomas para disautonomia felina por
Sharp (1989). Los principales sintomas en este caso son: midriasis bilateral sin res-
puesta a la luz, protusién del tercer parpado bilateral, reducciéon de la secrecién la-
crimal, regurgitacion, retencidon urinaria, estrefiimiento y bradicardia. Los analisis
bioquimicos, hematolégicos y de orina fueron practicamente normales. Infecciones
viricas por leucemia, inmunodeficiencia, y peritonitis infecciosa felina fueron des-
cartadas. El estudio radiolégico confirma la presencia de megaesdfago Yy retencion
urinaria y fecal. El cuadro clinico es de disfuncién del sistema nervioso autbnomo 'y
los sintomas encontrados, en conjunto, son exclusivos de disautonomia felina. La
severidad del cuadro clinico y falta de respuesta al tratamiento concluyé con la eu-
tanasia del animal al cuarto dia de hospitalizaciébn. Esto concuerda con otros casos
clinicos que demuestran que a mayor grado clinico peor es el prondstico.
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Nefroblastoma embrionario canino. Caso clinico.
R. Saiz de la Maza, J.L. Vérez, C. Bonastre, P.Cerdeira.

Se describe un caso clinico de nefroma embrionario canino otumor de Wilms en un
mestizo, macho, de dos meses de edad. Se trata de un tumor renal primario poco
frecuente, congénito y que afecta fundamentalmente a perros jovenes.

El animal es admitido en el servicio de urgencias con una historia clinica de disten-
siébn abdominal progresiva, pérdida de peso reciente y finalmente postracién con
claudicacién aguda. Tras la practica de distintas pruebas complementarias  sangui-
neas se realiza una centesis abdominal que revela la presencia de sangre entera. La
prueba ecografica muestra asu vez la presencia de una masa abdominal de gran ta-
mafio y de ecogenicidad mixta. Tras el rechazo de sus propietarios a cualquier tipo
de prueba mas, se decide su eutanasia.

En la necropsia se aprecia el rifion derecho aumentado de tamafio y de aspecto tu-
moral, ademas de una palidez generalizada del resto de los 6rganos abdominales.

El posterior estudio histologico del tejido renal confirmé el diagndstico de nefro-
blastoma. En dicho estudio se vio la presencia de una masa predominante de célu-
las tumorales de aspecto glandular sobre un estroma de tejido conectivo laxo, apre-
ciandose también fibras de musculo liso y miiltiples vasos sanguineos.

Finalmente se discute también la posibilidad y conveniencia o0 no de tratamiento de
este tipo de patologias de infausto prondstico que afectan a animales jévenes.

SO

Parasitacion por Babesia canis en Galicia.
A.T. Camacho, E. Pallas, J.J. Gestal, F.J. Guitian, A.S. Olmeda.

La babesiosis es una zoonosis de distribuciébn universal causada por protozoos del
género Babesia transmitida por garrapatas. La situacion geografica de Galicia, con
un entorno fresco y humedo apropiado para la supervivencia de los ixodidos, hacen
que esta zona presente un especial riesgo.

Presentamos un estudio llevado a cabo durante el afio 1996 a partir de 213 mues-
tras/animales procedentes de Galicia remitidas por 48 clinicas veterinarias de ambito
rural y urbano. Un animal se consideré infectado cuando formas intraeritrociticas

piriformes, en parejas, fueron observadas microscépicamente en las extensiones

de sangre periférica tefiidas con Giemsa. Los recuentos hematologicos y bioquimi-

cos fueron hechos en un contador automatico (STKS-2 VCS; Coulter) y en un auto-
analizador bioquimico (CL-nOO; Shimadzu).

Los valores del recuento de hematies, hematocrito, hemoglobina y plaquetas de los
213 perros sugieren claramente que una anemia hemolitica regenerativa intensa
junto con una trombocitopenia  fue una caracteristica constante de la infeccion. To-
do ello se refleja en unos valores medios de hematies de 3,92 x 101?/L, 92 gr/L de he-
moglobina, 26,4% de hematocrito y 22,0 x10%L plaquetas. Por otra parte, como re-
flejan los datos bioquimicos, un 3,7% de los casos evolucionaron hacia una clara
insuficiencia renal (valores medios de urea: 48,2 rnmol/l, y creatinina: 201 urnol/l.).

Los resultados de este estudio muestran el elevado nuamero de perros que viven en
el noroeste de Espafia que estan infectados por el piroplasma Babesia canis. Estos
resultados no son compatibles con una infeccibn esporadica y sugieren que es en-
démica entre la poblacién canina.
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Colitis linfoplasmocitaria canina:
un hallazgo frecuente en la exploracion

colonoscopica.

n este trabajo se describen los hallazgos clinicos, laboratoriales Yy colonoscopicos de la

olitis linfoplasmocitaria

canina, aparte de tratar los aspectos mas relevantes sobre su

..tiopatogenia Yy diagnostico, para describir finalmente las pautas de tratamiento del pro-
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Introduccion

La colitis linfoplasmocitaria o linfocitica/plasmocitica es un proceso patolégico que se
encuadra dentro del grupo de enfermedades designadas como colitis idiopatica cronica
o enfermedad intestinal inflamatoria. Se trata de procesos cronicos en los que existe una
infiltracion de la mucosa colonica con células inflamatorias, cuya naturaleza predomi-
nante da nombre al tipo de enfermedad: linfoplasmocitaria, eosinofilica, neutrofilica,
granulomatosa o ulcerativa histiocitica.

Clinicamente, nos encontramos con animales que padecen generalmente una diarrea
crénica, en los que en el plan diagnéstico se han descartado las diferentes causas cono-
cidas de estos procesos (parasitarias, infecciosas, neoplasicas, alérgicas inmunomedia-
das ...;ver Tabla 1),y en los que suelen fallar los tratamientos usuales. Para llegar al diag-
noéstico se requiere por tanto una toma de biopsia de colon 1junto al establecimiento de
la naturaleza idiopéatica de la enfermedad.

El estudio anatomopatolégico de la biopsia define el tipo de enfermedad de que se tra-
ta. Nosotros hemos encontrado en la gran mayoria de las colonoscopias realizadas en
estos casos la forma linfoplasmocitaria, lo que coincide con la bibliografia- s en que es
el tipo mas frecuente en perros y gatos. En mucha menor medida se encuentran las for-
mas eosinofilica, neutrofilica, granulomatosa o ulcerativa.

Etiopatogenia

Es interesante centrarnos en las posibles causas y mecanismos patogénicos de este
grupo de enfermedades, con el fin de conocer mejor el proceso y poderlo atacar ade-
cuadamente con diversas medidas terapéuticas. No se conoce con certeza cual es la etio-
logia y patogenia de los procesos de colitis idiopatica cronica. Sin embargo, se piensa,
que al igual que en la especie humana, estén involucrados diferentes factores: dietéti-
cos, alérgicos, bacterianos, genéticos y psicologicos.

La hipétesis mas aceptada sugiere que se trata de una reaccion de hipersensibilidad a
diversos antigenos (muchas veces dietéticos, o bacterianos, o autoantigenosr" 56 que se
produce a nivel de la mucosa intestinal, bien por procesos primarios que afectan al sis-
tema inmune, bien secundarios a diferentes lesiones que afecten a la integridad de la
mucosa. Si la mucosa se ve dafiada, se puede entrar en un circulo vicioso, por el cual pe-
netran proteinas dietéticas o bacterianas a la lamina propia, actuando como antigenos e
induciendo una respuesta inmunomediada con participaciéon de diversas células infla-
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induciendo
de este tipo de células

rnatorlas".
aparicion
son los linfocitos
presencia de una competencia
tejido linfoide asociado al intestino. Lo que no se ha
podido establecer es si esta presencia de tejido linfoide
aparece como consecuencia de una barrera mucosa
dafada o con alta permeabilidad, o0 bien como res-

la cronicidad del proceso. La
inflamatorias como
y células plasmaticas determina la
antigénica  cronica del

puesta a una falta de tolerancia a determinados  antige-
nos propios, dietéticos o bacterianos. También puede
ser atribuida a factores genéticos, psicolégicos, ente-
ropatégenos o defectos  bioquimicos de la mucosa.

Mas probablemente,
sea la consecuencia
descritas.

la enteropatia  linfoplasmocitaria
de mas de una de estas etiologias

Colitis linfoplasmocitaria

Es la forma méas comin de colitis idiopatica crénica
en perros y gatos y se caracteriza por la infiltracion de
linfocitos y células plasmaticas en la lamina propia de
la mucosa colénica. Los animales suelen presentar dia-
rrea cronica intermitente y resistente a diversos trata-
mientos. En muchos casos encontramos que esta dia-
rrea tiene una consistencia mas bien liquida, o es de
aspecto mucoide, a veces con sangre. Generalmente el
animal aumenta la frecuencia de sus defecaciones. Por
lo demas, la exploracién clinica no suele mostrar nin-
gun hallazgo maés. Nosotros rara vez lo hemos encon-
trado, pero la bibliografia sefiala que un 30% de los
afectados presentan vOmito, a veces prurito anal. En
ocasiones lo Unico que aparece es una disquecia (defe-
cacion dolorosa)”,

A nivellaboratorial suele existir leucocitosis neutrofili-
ca. Se ha descrito que en el 20 % de los perros afectados
aparece un aumento de las transarninasas’, En cuanto al
andlisis de mediadores inflamatorios, .Jergens", demos-
tré la existencia de altas concentraciones de nitrito (me-
tabolito del 6xido nitrico) e IgG en lavados colénicos de
perros con colitis linfoplasmocitaria. Este mismo autor,

ha demostrado la existencia de correlacion entre un in-
dice de actividad de la enfermedad intestinal inflamato-
rias y marcadores séricos de actividad inflamatoria  (pro-
teina € reactiva, haptoglobulina  sérica ...).

Las radiografias (incluyendo los estudios de con-
traste con bario) no suelen mostrar cambios.

En los cuadros graves se presenta tenesmo Yy defeca-
cién urgente, siendo el animal incapaz de retener los
excrementos.  Si el proceso progresa puede aparecer
anorexia, pérdida de peso, vémitos, fiebre y dolor ab-
dominal, si bien sefalar que estos signos correspon-
den a fases avanzadas.

Diagndstico

El tipo de diarrea y signos clinicos nos llevan a reco-
nocer si la diarrea tiene su origen en intestino grueso
(IG) o delgado (ID). En ocasiones, se presenta afecta-
ciébn de los dos tramos digestivos  simultineamente,
hecho éste que modifica el tratamiento, por lo que de-
be ser investigado”,
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La diarrea de IG se caracteriza por la alta frecuencia
defecatoria, normalmente con pequefias cantidades de
heces con exceso de moco y a veces sangre (hemato-

quecia). A veces se observa tenesmo, con el animal
agachado un tiempo tras la defecacion, o haciendo re-
petidos esfuerzos. Puesto que el colon fundamental-

mente absorbe agua vy electrolitos, rara vez observa-

mos adelgazamiento  del animal, si éste come bien. Por
el contrario, la diarrea de ID suele ser voluminosa, de
aspecto blando o acuosa; y se suele acompafar de fla-
tulencia, borborigmos vy pérdida de peso e inapetencia,

no observando tenesmo en estos procesos. El vémito,

aunque es mas caracteristico de los procesos de ID,
también se presenta en los de IG.

Puesto que la colitis linfoplasmocitaria la encuadra-
mos dentro del grupo de las colitis idiopéaticas cronicas,
el primer paso para llegar a su diagnéstico serd excluir
otras causas posibles de diarrea cronica (ver Tablas Iy 11).
En este sentido debemos excluir las causas parasitarias
como Trichuris, Gisrdis, etc. mediante pruebas de flota-
cién fecal, frotis fecales ...; infecciosas por agentes como
Sa/monel/a, Clostridium, Histopiasma, etc. mediante el
cuadro clinico, aislamiento del agente, respuesta al trata-
miento, etc. Y también deberemos excluir las causas die-
téticas mediante ensayos alimentarios con dietas hipoa-
lergénicas (procesos de hipersensibilidad  dietética).

Ademaés, deberemos excluir que se trate de una neo-
plasia colénica (suelen cursar con hematoquecia vy te-
nesmo vy diarrea mucoide ocasionalmente). Pueden
identificarse  masas rectales o pdlipos mediante tacto
rectal. Los tumores mas proximales requieren  diag-
néstico mediante  colonoscopia o radiologia de con-
traste, confirmado mediante biopsia.

Deberemos tener también en mente la posibilidad de
que el proceso que tratamos de diagnosticar sea un
sindrome de intestino irritable, afeccion bastante me-
nos frecuente que las colitis dietética, parasitaria, in-
fecciosa o idiopatica. Se llega a este diagnostico tras
comprobar normalidad en el estudio de biopsias de co-
lon, y descartar las etiologias mencionadas.

Por lo tanto, si hemos descartado las causas citadas
de colitis, deberemos proceder a la realizacion de una

Tabla |. Etiologia de la diarrea del intestino grueso?

Helmintos:  Trichuris, Ancy/ostoma, Strongy/oides.

Protozoos: Entamoeba, Ba/antidium, Giardia.

Bacterias: Sa/monel/a, Yersinia, Bacil/us,

Micobacterias, C/ostridium,

Campy/obacter,
Escherichia.

Hongos: Histop/asma, Candida, Aspergillus.

Algas: Prototheca.

Enfermedad intestinal inflamatoria
plasmocitica, eosinofilica, neutrofilica,
cerativa histiocitica del Boxer.

idiopatica: linfocitica
granulomatosa, ul-

Ulceracién colénica medicamentosa: esteroides y AINEs.

Colitis asociada a pancreatitis.

Isquemia: trauma, infartaciéon, vélvulo, estrangulacion.

Intususcepcién:  cecocolénica, ileocolénica.

Neoplasia: polipos, adenocarcinoma, linfoma.

Disfuncion motora: sindrome de intestino irritable.
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Tabla Il. Diagnéstico diferencial de la diarrea del intestino
grues02

Antecedentes dietéticos: huesos o cuerpos extrafios (colitis
abrasiva).

Palpacién abdominal: masas, engrosamientos, distension
o dolor intestinal, linfoadenopatia.

Palpacién rectal: cuerpos extrafios, masas, estrecheces, al-
teraciones de la textura de la mucosa.

Examenes fecales.

Inspeccién: sangre, moco, cuerpos extrafios.
Flotacion: huevos de Trichuris.

Extendido en salina: trofozoitos de protozoos.

Examen citologico:
Campy/obacter.

células inflamatorias, Histop/asma,

Examen bacteriolégico: Campy/obacter,  Sa/monel/a.

Hemograma: anemia, eosinofilia, neutrofilia, neutropenia.
Bioguimica sérica: hiperpotasemia/hiponatremia  en trichu-
riasis, hipoproteinemia, fallo renal o pancreatitis subyacen-
te, otras alteraciones metabdlicas.

Serologia: titulo de histoplasmosis en éareas afectadas.
Enemas baritados: intususcepcion, neoplasias, pdlipos, es-
trecheces y lesiones inflamatorias (se prefiere generalmen-
te la colonoscopia).

Ecografia abdominal: masas intestinales y abdominales,
linfoadenopatia mesentérica, pancreatitis.

Colonoscopia: examen visual y biopsia ofrecen un diag-
noéstico definitivo o histopatolégico en la mayoria de los
procesos neoplasicos o inflamatorios del colon.

Ensayos terapéuticos: respuesta al fenbendazol en trichu-
riasis oculta, ensayos dietéticos (como cordero y arroz en
hipersensibilidad dietética como causa de colitis linfoplas-
mocitaria).

colonoscopia y toma de biopsias. Cuando se dispone
de colonoscopia, se suele preferir a otras técnicas co-
mo la radiologia de contraste por ser de facil ejecuciéon
y dar resultados diagnosticos mas definitivos, ya que
la biopsia obtenida por endoscopia ofrece una gran se-
guridad diagnéstica.

Exploracion colonoscopica

Los animales a los que practicamos una colonosco-
pia son sometidos a 48 horas de ayuno, aparte de ad-
ministrarles 24 horas antes de la exploracion un laxan-
te (X-Prep®), y varios enemas (Casen®) el dia previo y
el propio de la endoscopia. Son posibles complicacio-
nes, pues aveces encontramos sucios diversos tramos
del colon, bien sea por no cumplir el duefio del animal
el mencionado  protocolo, o por caracteristicas del pro-
pio animal que dificultan su preparacion. Ello puede
suponer la falta de visibilidad, dificultad de obtencién
de biopsias, pasar por alto lesiones importantes, etc.

Los hallazgos que hemos encontrado con mayor fre-
cuencia en los animales a los que se les diagnostica el
proceso de colitis linfoplasmocitaria son (ordenados
de mayor a menor frecuencia) (Figs. 1y 2): zonas leve-
mente congestivas, ausencia de la vascularizacion  sub-
mucosa caracteristica (lo que denota su engrosamien-
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to por el infiltrado flogistica y edema superpuesto en la
lamina propia), cubierta con restos de moco, zonas
erosivo-ulcerosas 0 ausencia de anormalidades (ello
nos obliga atomar siempre biopsia).

Procedemos de forma rutinaria a la toma de varias
biopsias (6-10 generalmente) en diferentes localizacio-
nes (Fig. 3). La lesién histopatoldgica caracteristica  de
la colitis linfoplasmocitaria es la infiltracion  difusa de
la mucosa con linfocitos y células plasmaticas, pudien-
do afectar a la submucosa. Ademas, a veces se detec-
tan otro tipo de alteraciones como ulceraciones, pre-
sencia de células inflamatorias como  neutrofilos,
eosindfilos o macrofagos, hiperplasia, degeneracion,
erosion, dilatacion glandular, pérdida de células calici-
formes o fibrosis. Se han descrito’ sistemas que per-
miten al patdlogo cuantificar ~mediante criterios anato-
mopatoldgicos (cantidad de linfocitos y Ccélulas
plasmaticas, cambios epiteliales, Ulceras, erosiones) la
gravedad de las lesiones, lo que ofrece a los clinicos un
método para valorar el progreso del animal y la res-
puesta al tratamiento. En este sentido, mencionar tam-
bién los trabajos de Jergens", que permiten establecer
un indice de actividad de la enfermedad intestinal in-
flamatoria, que ha mostrado tener una correlacion  po-
sitiva con los datos histolégicos y los marcadores  séri-
cos de inflamacion  (haptoglobulina sérica, proteina C
reactiva ...).

Tratamiento

Si hemos conseguido diagnosticar la colitis linfo-
plasmocitaria podemos ya instaurar un tratamiento

médico, que en nuestra experiencia, da buenos re-
sultados y que suele consistir en el uso de dietas es-
pecificas y agentes antiinflamatorios, aunque puede
requerir  también el empleo de antibidticos o anti-
diarreicos.

Manejo dietético: en los animales que hemos tra-
tado hemos observado efectos muy beneficiosos con
un manejo dietético adecuado. Quizads ello se deba a
que en la patogenia de la enfermedad participen en al-
guna medida fenémenos de hipersensibilidad dietéti-
ca, o bien por efectos de la dieta sobre la flora intesti-
nal, motilidad, etc-.

Resulta esencial convencer al cliente de la necesidad
de suministrar a su animal una dieta controlada de for-
ma exclusiva, sin darle ningin otro tipo de alimento o
golosina. Las dietas que recomendamos son las co-
merciales hipoalergénicas (como por ejemplo la Cani-
ne d/d de Hil's® seca) a base de fuentes proteicas co-
mo huevo, cordero, etc. Si el duefio prefiere una dieta
casera puede recomendarsele queso fresco o cordero
cocido combinados con arroz. Se requieren por lo me-
nos unos dos meses 0 mas para que la dieta surta su
efecto, por lo que resulta imprescindible la colabora-
cion del duefio manteniendo esta dieta y evitando
cualquier otra fuente de antigenos alimentarios. Es po-
sible que el animal requiera este tipo de dietas indefi-
nidamente para evitar el que reaparezcan las diarreas;
en otros casos el animal puede volver a recibir una die-
ta normal.
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Fig. 1. Exploracion colonoscépica: pérdida de la vasculariza-
ci6 n caracteristica de la mucosa, restos de moco Y zonas ero-
sivo-ulcerosas.

Fig. 2. Exploracion zonas congestivo-erite-

matosas.

colonoscopica:

Agentes antiinflamatorios: los farmacos de elec-
cion en el perro son los agentes 5-ASA (acido 5-amino-
salicilico o mesalamina) por su efecto antiinflamatorio
en las colitis, ya que inhiben de forma local leucotrie-
nos y prostaglandinas-. Dentro de este grupo de far-
macos se incluyen agentes como la olsalazina, sulfasa-
lazina o0 mesalazina. La sufasalazina puede dar lugar
como efecto secundario a queratoconjuntivitis seca
(en estos casos se recurre a la sustitucion de este tra-
tamiento por prednisona).
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Fig. 3. Toma de biopsia mediante colonoscopia.

Nosotros hemos empleado con éxito la mesalazina via
oral (existen en el mercado preparaciones de 500 mg
-como Claversalé- o de 400 mg -como Lixacol 5-ASA®-,
quizas las mas comodas de empleo). La dosis recomen-
dada es de 10-20 mg/kg cada 12 horas. Se suele comen-
zar empleando la dosis maxima y tras remitir la sintoma-
tologia durante un tiempo prolongado (un mes
aproximadamente) vamos reduciendo de forma gradual
cada semana hasta llegar a 10 mg/kg/12 h. La mayor gra-
vedad de las lesiones anatomopatoldgicas encontradas !
suele relacionarse con la necesidad de un mayor tiempo
de mantenimiento de las dosis maximas para conseguir
la remisién del proceso, o bien del uso combinado de es-
te principio activo con prednisona o azatioprina.

Cuando existe resistencia al tratamiento anterior po-
demos emplear de forma combinada (con los agentes
5-ASA o metronidazol) o aislada, la prednisona (1-2
mg/kg/24 h, via oral); tras remision estable bajamos la
dosis a 0,25-0,5 mg/kg. La prednisona también se reco-
mienda si existe simultAneamente a la colitis, afecta-
cion del ID. En los animales refractarios a los trata-
mientos anteriores puede emplearse azatioprina (1-2
mg/kg/24-48 h, via oral; con cuidado pues induce leu-
copenia) y prednisona combinadas. Al usar la azatio-
prina, podemos disminuir la dosis de corticoide, con lo
cual evitamos mejor sus efectos secundarios.

Puede llegar a ser necesario mantener al animal in-

definidamente con este tipo de tratamientos. En todo
caso, se trata siempre de disminuir al minimo la dosis
de antiinflamatorio  necesaria para mantener al animal
sano, y si es posible suspender la medicacion. Es posi-

ble la recurrencia del proceso en determinados  mo-
mentos, lo que obligaria a repetir las pautas de trata-
miento sefialadas.

Antibiéticos
veces podemos emplear, normalmente

y modificantes de la motilidad: a
junto a la tera-
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los antibidticos metronidazol vy tilosi-
(10-15 mg/kg/8-12 h, via oral) tiene
un efecto antibacteriana directo en la luz intestinal y
actia también como inmunomodulador. La tilosina
(20-40 mg/kg/12 h, via oral) en polvo ha sido empleada
con eficacia en algunos animales afectados con colitis
linfoplasrnocitariaé.

Como tratamiento  sintomatico  podemos
modificantes  de la motilidad (como loperamida; 0,1-
0,2 mg/kg/8-12 h, via oral) o anticolinérgicos (como
metilescopolamina;  0,3-1,5 mg/kg/8-12 h, via oral).

El uso de antibiéticos y/o modificantes de la motili-
dad se hara en funcién del caso clinico particular que

pia ya indicada,
na. El metronidazol

emplear

Title: Canine lymphoplasmocitary colitis: a frequent finding

Lymphoplasmocitary  or lymphocytic-plasmacytic
idiopathic  colitis or inflammatory

Summary:
thologies known as chronic
filtration ofthe colonic mucosa with inflammatory
me. It isthe most common form of chronic idiopathic colitis
Most animals show liquid or mucous diarrhoea,
been excluded (parasitic, infectious, neoplasia,

Intestinal biopsy via endoscopy is required for definitive diagnosis and statement
which is usually successful, requires specific dietary manipulation

tics and anti-diarrheal drugs.

Key words: Lymphocytic-plasmacytic colitis, Dog.
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Lesiones radiograficas y participacion
de factores individuales en la espondilosis
deformante Yy la esclerosis vertebral en perros.

Este estudio resalta la importancia de dos procesos degenerativos de la columna verte-
bral de la especie canina, espondilosis deformante Yy esclerosis laminar, abordando as-
pectos ligados a la descripcion y gravedad de las lesiones radiograficas y la participa-
cion decisiva de las caracteristicas del individuo en perros asintomaticos.

Palabras clave: Espondilosis deformante; Esclerosis laminar; Caracteristicas individuales; Perro.
Rev. AVEPA, 23 (1): 18-24,2003
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Animales. La espondilosis deformante es un proceso aséptico que afecta al ligamento interverte-
Opto. de Patologia Animal. brai y los cuerpos vertebrales adyacentes de la especie canina. Las lesiones osteoproli-

Facultad de Veterinaria.
e/ Miguel Setvet, 177.
50013 Zaragoza.

ferativas, caracteristicas de esta degeneracion vertebral, aparecen en forma de osteofi-
tos en los espacios vertebrales de la columna axial de perros, gatos y vacas' que deben
plantear un diagnéstico diferencial con otros procesos (degenerativos, tumorales, infec-
ciosos, congénitos ..) que afectan a la columna vertebral.

Al igual que la esclerosis vertebral o incremento de radiodensidad de los extremos
vertebrales, la espondilosis suele detectarse de forma casual en una exploracion radio-
grafica por otras patologias, en perros maduros o geriatricos, especialmente deportistas
o de trabajo o bien de razas grandes aunque podemos sospecharlo en perros que ad-
quieren posturas antidlgidas o muestran reticencias al ejercicioé.

Este trabajo describe la localizacion y gravedad de las lesiones de espondilosis  defor-
mante detectadas en un grupo de perros sin sintomas alusivos a enfermedades  rndscu-
lo-esqueléticas  y analiza la participacion  de factores individuales predisponentes  de es-
pondilosis y esclerosis vertebral en la especie canina.

Material y métodos
Poblacion a estudio

El grupo de animales estudiado estaba compuesto por 50 perros sanos, con un desa-
rrollo corporal completo y edad adulta (~ 2 afios) y un peso corporal comprendido  entre
10y 30 kg, de ambos sexos, enteros Yy castrados y de diversas razas (Tabla I) selecciona-
dos exhaustivamente a partir de pacientes que acudieron al Hospital Clinico de la Facul-
tad de Veterinaria de Zaragoza sin hacer referencia a trastornos musculares 0 esqueléti-
cos o con factores limitantes para esta investigacion: antecedentes traumaticos,
intervenciones  recientes, toma de farmacos o enfermedades  cronicas. Simultaneamen-
te, se constituyd un lote control de perros de raza Beagle, compuesto por 11 hembras en-
teras de dos afios de edad, alojadas en el Servicio de Experimentacion Animal, de la Fa-
cultad de Veterinaria de Zaragoza, que aportaba homogeneidad en caracteristicas
individuales y de habitat, que no presentaban lesiones radiograficas de espondilosis o
esclerosis, y permiti6 su comparaciébn  respecto al lote heterogéneo (Tabla 1) que es el

grupo analizado en este estudio.
I I I
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Tabla |. Poblacién canina estudiada.

Raza Sexo Edad y nimero*
Ratoneros 10* 2-5 afios: 18 2 afios (8)*
Caza 9 3 afios (5)
Pastor aleman 7 31 hembras 4 afios (5)
Cocker 7 19 machos ~ 6 afios: 32 6 afios (4)
Pastor escocés 6 7 afios (8)
Boxer 6 8 afios (3)
Mestizos 5 9 afios (5)
10 afios (3)
11 afios (3)
12 afios (5)
14 afos (1)

* NUumero de animales

Determinaciones corporales

Ademas del peso corporal establecido enuna balanza
digital de gran precisién, los animales fueron medidos
con una cinta métrica flexible para determinar tres cons-
tantes corporales: la alzada o altura a la cruz con el ani-
mal en estacion midiendo la altura en metros desde la
cruz al suelo, el indice de masa corporal (IMC) o de Que-
teleté que establece la relacion entre el peso (kg) y la al-
tura (m) (kg/h?) y por Ultimo, la circunferencia muscular
de la pierna (CMP) extrapolada de la realizada en huma-
nost v determinada en la extremidad posterior derecha.

Exploracion radiografica

El estudio radiografico consisti6 en proyecciones la-
terales y ventrodorsales de la columna lumbar, realiza-
das sin medio de contraste. En ocasiones, se estudid la
columna dorsal de animales con lesiones osteoprolife-
rativas en la region lumbar. Ademas se evalu6 la pre-
sencia de esclerosis vertebral.

Aplicaciones estadisticas para el tratamiento
de datos

El caracter descriptivo de este estudio admite el ana-
lisis de comparacion de medias o estudio de varianza
(ANOVA) de tipo factorial. Dos pruebas no pararnétri-
cas, U de Mann Witney vy test de Kruskal Wallis, extraen
la significacién estadistica en muestras poco numero-
sas y se realiza por ultimo, un estudio de regresion
multiple y de correlacion.

Resultados

Hallazgos del examen radiolégico de la columna
vertebral
Distribucion
deformante

y gravedad lesional de espondilosis

En 50 perros clinicamente sanos, se observé ausen-
cia de lesiones en el 58% (29/50) de los casos y presen-
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cia de lesiones osteoproliferativas en la base vertebral
del 42% (21/50) de los animales.

La presentacion aislada, multiple o generalizada de
lesiones osteoproliferativas  estuvo presente y localiza-
da preferencialmente en la regién Ilumbar (Tabla 11).
Con un numero total de 67 lesiones detectadas en 18
animales, el patrén distributivo de las mismas se re-
parte de forma irregular (Tabla 11yunque mayoritaria-
mente en la regién lumbosacra (62,66%).

El andlisis de la gravedad lesional, basado en una
modificacion (v de la clasificacion de Margan' estable-
ce que las lesiones de grado O (mas leves) junto a las
de grado 3y 4 son las mas numerosas (Tabla III) fun-
damentalmente en las zonas de contacto de vértebras
toracicas y lumbares. En concreto, en las Ultimas vér-
tebras toracicas, las primeras lumbares mayoritaria-
mente hasta la 4° lumbar (L,-Ls) y entre las vértebras
Ls-L7 (Tabla 1V).

Esclerosis de los cuerpos vertebra/es
La esclerosis vertebral est4d presente en el 94,4%

(17/18) de los perros con espondilosis al igual que en el
43,75% (14/32) de los perros libres de espondilosis.

Tabla Il. Localizacion de lesiones en perros con espondilosis
deformante.
Localizacion NUmero Porcentaje  (Olo)
del total
Vértebras toracicas 25 37,31
T3-L, 7 10,44
Lumbares 39 58,2
Lumbosacra 42 62,66
Li-S, 3 4,4
Tabla I1ll. Gravedad de lesiones de espondilosis deformante
en perros.
Gravedad (*) Ndmero Porcentaje  (0lo)
del total
Grado O 22 32,83
Grado 1 5 7,46
Grado 2 5 7,46
Grado 3 10 14,9
Grado 4 19 28,35
Grado 5 6 8,95

(*) ver texto.

1*) Esta modificacion  consiste en establecer un tipo de lesiéon
de grado O no contemplada en la escala lesional original de
Margan' conservando las demdas categorias de esta escala le-
sional en sus grados 1,2,34 Y 5. El grado O es una leve mo-
dificacion del contorno o borde de la base del cuerpo verte-
bral que no es tan evidente como el grado 1, lo que ha
supuesto la evaluacion de un numeroso grupo de lesiones
osteoproliferativas  que no se consideraban asi en la escala
original.
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Espondilosis deformante vy factores individuales

La edad parece ser un factor determinante del ndame-
ro de lesiones de espondilosis y por tanto, de la obser-
vacion de un ndimero bajo, medio o elevado de lesio-
nes en la columna vertebral. Asi, el nimero de lesiones
se duplica en los animales maduros Yy se triplica en los
animales geriatricos cuando se comparan con el grupo
de perros jovenes (Tabla V). De este modo, son mas
frecuentes a partir de los 8 afios de edad (Tabla VI) aun-
que no es una condicion obligatoria cuando es posible
encontrar lesiones de espondilosis en animales jove-
nes. En definitiva, la edad avanzada es un factor favo-
recedor de un mayor numero de lesiones de espondi-
losis aunque no decisivo en la aparicion de los
primeros signos en la columna vertebral del perro.

En lo que al sexo se refiere, la media de lesiones os-
teoproliferativas  de espondilosis deformante es ligera-
mente superior en hembras que en machos (Tabla VII).
Ademas, considerando su integridad gonadal, en tér-
minos de perros enteros o castrados, la distribucion de
las lesiones es relativamente elevada en los animales
castrados y superior a la de los animales enteros (Tabla
VIl). Aunque la poblacién de perros castrados repre-
senta un pequefio porcentaje (1/5) del nimero de pe-
rros estudiados, se observan lesiones en el 50% y en el
66% de los machos y hembras castrados, respectiva-
mente, con cifras muy superiores a las recogidas en
los perros enteros donde las lesiones afectan al 33% de
los machos y al 40% de las hembras. Por tanto, consi-
derando a los animales castrados como una unidad in-
dependiente del sexo, el 60% de los animales castra-
dos (6/10) presentan lesiones osteoproliferativas de
espondilosis frente al 37,5% (15/40) de los animales en-
teros de ambos sexos. En definitiva, la espondilosis
deformante estd presente de forma mayoritaria en los
perros castrados (orquidectomizados  u ovariohisterec-
tamizados) a pesar del nUmero escaso de animales es-
tudiados (10 versus40).

En nuestro estudio, la presencia de lesiones de es-
pondilosis es predominante en perros de formante
medio-grande (Tabla VII) con preferencia por pastores
escoceses (66,66%), de caza (55,55%), pastores alema-
nes (28,57%), Cocker (28,57%), mestizos (20%), Boxer
(16,6%) y ratoneros (3%).

La influencia de las caracteristicas corporales de los
animales en la posesion de lesiones de espondilosis se
manifiesta en los estudios estadisticos (Tablas IXy X)
que establecen que los perros pastores alemanes Yy
belgas, de mayor alzada (mayor IMC) y CMP mas ele-
vada, estan mas predispuestos a la espondilosis defor-
mante. El mayor peso corporal de los animales castra-
dos también influye sobre la incidencia elevada de
procesos degenerativos de la columna de perros (Ta-
bla 1X).

Esclerosis vertebral y caracteristicas individuales

En nuestro estudio, los animales con esclerosis ver-
tebral cuentan con al menos 9 afos de edad y su inci-
dencia es nula en los perros menores de 4 afos (Tabla

VIII).
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Tabla IV. Localizacién vertebral

deformante en perros.

de lesiones de espondilosis

Numero de Localizacién vertebral

lesiones
1 T2-T3, T4-T5, T5-T6, T8-T9, T12*, T13*
3 T9-TlO, TI-T12, L7-S1
5 L4-L5, L5-L6
6 T12-T13, L1-L2, L6-L7
7 T13-L 1, L2-L3
8 L3-L4
* La lesion de un Unico cuerpo vertebral se localiza en la por-

cion caudal.

Tabla V. Lesiones de espondilosis deformante en funcién de
la edad del perro.
Edad Numero Media DE* Media:t 2DE
(lesiones)
2-6 afios 33 0,24 1,22 2,21-2,69
7-10 afios 19 1,89 2,90 3,91-7,70
> 10 afios 9 3,77 3,76 3,75-11,31
*DE: desviacion estandar (ANOVA).
Tabla VI. Distribucién de espondilosis deformante en funcién
de la edad del perro.
Lesiones Numero Media DE* Media:t 2DE
Oseas (afios)
A 41 4,12 2,68 1,24-9,49
B 15 8,66 2,76 3,12-14,20
C 5 9,4 3,28 2,82-15,97

A: ausencia de lesion; C: > 4 lesiones en
columna axial.

*DE: desviacion

B: de 1-4 lesiones;

estandar (ANOVA).

Tratamiento estadistico de los datos

El estudio estadistico enfrenta factores individuales
de los animales vy afecciones degenerativas de la co-
lumna vertebral, detectando las relaciones significati-
vas que se resumen en las Tablas IXy X.

Discusion
La espondilosis deformante, que también se deno-
mina reumatoide, osificante, anquilosante, artritis hi-

pertréfica degenerativa o enfermedad Ilumbosacra de-
generativa del perro, es un proceso aséptico y de
desarrollo lento que afecta a la columna vertebral del
perro maduro o anciano. Su etiologia es desconocida
pero latensién acumulada podria originar microfractu-
ras del tejido conjuntivo que pierde sus propiedades
elasticas y se sustituye por un tejido fibroso y rigido
mas predispuesto a la fractura”, Las fibras periféricas

pg
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Tabla VII. Espondilosis  deformante
Edad % de animales
con lesiones Enteros

2 afios 0 M H
3 20
4 20 5/15 10/25
6 25
7 50 Machos (todos)
8 0 Hembras (todas)
9 60
10 100
11 100
12 80
14 100

Tabla VIII. Edad (en afios) de los perros con Y sin esclerosis
vertebral.

Esclerosis N° perros Media DE* Media:t 2DE
Presencia 20 9 2,57 3,85-14,15
Ausencia 30 4,04 2,67 1,297-9,395

*DE: desviacion estandar (ANOVA).

del anillo fibroso intervertebral se rompen y son inva-
didas por aste ofitas en las zonas de mayor estrés, ha-
bitualmente las que unen el ligamento a la vértebra" y
que conduce finalmente a la osificacion progresiva del
ligamento intervertebral y la anquilosis de los cuerpos
vertebrales.

La espondilosis no posee caracter inflamatorio vy de-
be ser diferenciada de otros inflamatorios o neopléasi-
cos que afectan a la columna vertebral del perro/ ade-
mas de las afecciones musculares o0 neurolégicas. Hay
que tener en cuenta que la espondilosis deformante no
es una osteoartrosis espinal (inflamacién de la articu-
lacion de las carillas vertebrales) ni una espondilitis
(inflamacion  vertebral de origen infeccioso o traumati-
co) aunque a veces puede acompafiarse de degenera-
cion discal- y por tanto, su manejo terapéutico debe
centrarse en la analgesia, con &acido acetil-salicilica u
otros AINEs y no en farmacos antiinflamatorios este-
roideos- por sus efectos deletéreos a nivel articular. El
control dietético en animales obesos? y la administra-
cién de acidos omega-3, esteroides anabolizantesé vy
sustancias condroprotectoras? son recomendables.

El signo radiografico caracteristico de la espondilo-
sis deformante canina es la presencia de lesiones oste-
ofiticas en la base vertebral pero su expresion clinica
es variable y notoriamente asintomatica como sucede
en perros de razas condrodistréficas.  En general, el ti-
po y gravedad de signos clinicos vienen dados por la
localizacion de los focos de osteofitos en relacion ate-
jidos blandos y raices nerviosas, especialmente si las
fuerzas ejercidas en los agujeros intervertebrales de-
generados originan fendmenos compresivos. En estos
casos, los perros pueden ser reticentes al movimiento,
muestran debilidad del tercio posterior y dolor ala pal-
paciéon en la salida de los pares craneales. En el peor
de los supuestos, cuando la neoproliferacion  conforma

Vol 23, n° 1,2003

canina en funcion de la edad, sexo, integridad sexual Y raza.

Razas % afectados
Castrados
M H Collies 66,66
Caza 55,5
2/4 4/6 P.aleman 28,57
Cocker 28,57
7119 Mestizos 20
14/31 Boxer 16,6
Ratoneros 3

una verdadera brida que une varios cuerpos vertebra-
les pueden observarse cuadros compresivos graves
ante una fractura traumética'. Pero la interpretacion
clinica de las lesiones de espondilosis es controvertida
porque es frecuente detectarlas en perros que se ex-
piaran radiograficamente  por otras causas y su hallaz-
go se considera como causante de patologia cuando
repercute dolorosamente en el animal o aparecen neu-
ropatias. En estos casos, algunos propietarios relatan
rigidez de la columna del perro o incluso episodios de
dolor crénico en los animales ancianos que tan soélo
mejoran con control de peso y analgésicos?

En la exploracién radiografica, la espondilosis defor-
mante se observa en forma de protusiones del borde
ventral de las vértebras hacia los extremos anterior y
posterior de las vértebras adyacentes. En los casos
mas avanzados puede adquirir la forma de gancho, de-
nominado pico de loro (Fig. 1), e incluso llegar a for-
mar un puente de unién entre vértebras préoximas por
debajo del disco. Normalmente, es posible su diagnés-
tico en las proyecciones laterales de la columna" pero
la posicion ventrodorsal  permite visualizar la exten-
sion lateral de los osteofitos. Ante este tipo de lesiones
6seas, se precisa desarrollar un diagnéstico diferencial
de otros procesos neoproliferativos de origen tumoral,
enfermedades discales, osificacion dural y espondili-
tis. Mientras que los focos de espondilosis son pro-
longaciones con forma de aleta de tiburén de superfi-
cie lisa que se acompafian de esclerosis de los
extremos vertebrales y estrechamiento del espacio in-
tervertebral, en la espondilitis o0 en los tumores, la ne-
oformacion presenta un aspecto irregular afectando a
la cortical e incluso invadiendo el arco vertebral con
caracter agresivo Yy destructor, anulando por completo
el espacio intervertebral, presente en las afecciones
degenerativas de la columna'.

La espondilosis deformante es un proceso degenera-
tivo de la columna vertebral del perro y menos fre-
cuente del gato" sen el que se impone el diagndstico
diferencial con la hipervitaminosis  A. Presenta una ele-
vada incidencia en la especie canina siendo habitual-
mente asintomatico como ofrecen nuestros resultados
donde el 42% de los perros clinicamente sanos inclui-
dos en este estudio presentan lesiones degenerativas
compatibles con espondilosis deformante. Su desarro-
llo en el tiempo es lento" y su presencia es rara en ani-
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Tabla IX. Pruebas no para métricas y de varianza en perros.

Parametro Raza' Edad’
IMC 0,0001** 0,32
Alzada <0,0001*** 0,53
CMP <0,0001*** 0,49
Peso <0,0001*** 0,06
E/C 0,05 <0,0001***
Edad 0,0015*

Raza 0,07
Espondilosis 0,18 < 0,0001***
Esclerosis 0,12 < 0,0001***

1Test de Kuskal Wallis;
Edad: comparacion
Valores en cursiva

2 U de Mann-Witney;
entre animales joévenes, maduros
indican significacion  estadistica.

y geriatricos.
"p-e 0,05; *p=

Tabla X. Estudio estadistico de regresion multiple en perros.

Parametro Raza Edad Peso Espondilosis
IMC 0,0005* >0,05 0,0016* 0,3
Alzada 0,0001*** 0,32 < 0,0001** 0,04*

CMP 0,29 0,19 <0,0001** 0,53

Peso 0,0001*** 0,29 0,03*
Edad <0,0001** 0,2955 <0,0001**
Espondilosis ~ <0,0001** < 0,0001** 0,03

Datos en cursiva indican significacion  estadistica.

*p <0,05; **p< 0,0001, ** p=0,0001.

IMC: fndice Masa Corporal; CMP: Circunferencia  Muscular

de la Pierna.

males antes de llegar ala edad madura sin embargo es
posible detectarla en perros jovenes (Tabla VII). La
edad, en nuestra opinién, es un factor significativo
(p < 0,0001) y determinante de espondilosis deforman-
te capaz de amplificar (o multiplicar) el numero de le-
siones degenerativas aunque no de forma lineal. En
general, los perros de mas edad presentan un mayor
nimero de lesiones en columna aunque no se excluye
la participaciéon de otros factores individuales. La bi-
bliografia no recoge la predileccion sexual' o alude a
diferencias sustanciales entre animales enteros o cas-
trados- aunque en este estudio, las hembras y los pe-
rros castrados se ven mas afectados por la espondilo-
sis (Tabla VII), a pesar de que los animales castrados
(orquidectomizados/ovariohisterectomizados) supo-
nen una pequefia proporcion (1/5) respecto del total.
La prevalencia de lesiones degenerativas en la colum-
na axial de los animales castrados duplica la de los ani-
males enteros ya que el 60% de los animales castrados
(machos y hembras) presentan lesiones en la columna
vertebral, aunque no existen referencias en la literatu-
ra cientifica que relacione estrechamente la tasa redu-
cida de hormonas sexuales con los procesos degene-
rativos esqueléticos en la especie canina.

Las razas de trabajo o deportistas se ven frecuente-
mente afectadas por la espondilosis deformante cani-
na' en nuestro caso, representadas por pastores esco-
ceses, alemanes y perros de caza en los que la raza es
un factor significativamente  unido (p < 0,0001) a la es-
pondilosis y a las caracteristicas corporales (Tabla X)
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Espondilosis’ Esclerosis3

0,1 0,21 0,14
0,34 0,01* 0,002*
0,44 0,26 0,18
0,36 0,0089* 0,0005*

0,1
0,0045* <0,0001*** <0,0001***
0,056 0,03*
0,051 <0,0001***
0,04* < 0,0001***

3 Prueba de Fisher (ANOVA).

E/C: perros enteros VS castrados.

0,0001; ***p<0,0001.

Fig. 1. Radiografia laterolateral.  Visualizacion  de lesiones ra-
diogréaficas compatibles  con espondilosis  deformante. Picos
de loro.

analizadas en este estudio. Algunos autores intuyen la
relacion entre el peso y la afeccidon osteoartritica en la
columna de macacos hembra aunque no llegan a de-
mostrarlo 9y Fernandez" vincula la enfermedad dege-
nerativa lumbosacra del perro al tamafio del animal,
esencialmente en los de formato grande. En nuestro es-
tudio, demostramos que la interrelacion entre las medi-
das corporales, la espondilosis deformante vy la raza es
muy significativa. El peso corporal, la alzada, el indice
de masa corporal (IMC) y la circunferencia muscular de

la pierna (CMP) estan significativamente (p < 0,0001)
unidas a la raza del animal y el peso corporal y la alza-
da intervienen de forma significativa (ambas con

p <0,05) en la espondilosis deformante (Tablas IXy X).
Por tanto, este estudio demuestra las estrechas relacio-
nes entre las caracteristicas del perro y esta enferme-
dad degenerativa de la columna vertebral.

La localizacion més frecuente de las lesiones de es-
pondilosis es lumbosacra (62,66%), seguida de las vér-
tebras lumbares (58,2%) y de las toracicas (37,3%), de-
mostrando que las regiones de contacto entre
vértebras toracicas y lumbares y de la zona lumbosa-
era son las mas susceptibles a esta degeneracion (Ta-
bla 11)Las vértebras mas afectadas son las Ultimas vér-
tebras toracicas (T,2-T,3) y las primeras lumbares hasta
la cuarta vértebra lumbar (L,-Ls) y entre la Ls-L7 que,
pueden estar afectadas por esta degeneracion defor-

AV. EPA.
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mante aunque no sea apreciable por ningin sintoma
clinico alusivo a una afecciébn esquelética localizada o
generalizada.

La espondilosis  deformante
vertebral estan intimamente unidas en perros- en
nuestro caso de forma significativa (p < 0,0001) (Tabla
IX) en tanto que practicamente el 100% los perros con
lesiones de espondilosis presentan también esclerosis
en las vértebras del raquis. A su vez, la espondilosis y
la esclerosis (Tablas IX y X) estan significativamente
unidas a la alzada (p < 0,05), el peso corporal (p < 0,05)
y la edad del perro (p < 0,0001).

La esclerosis de los cuerpos vertebrales es un signo
radiolégico  asociado al envejecimiento canino- fre-
cuentemente detectado en la columna (Fig. 2) de los pe-
rros de mayor edad (p < 0,0001) y castrados (p < 0,05)
(Tabla IX). La bibliografia no recoge, al igual que en la
espondilosis deformante, relacion alguna entre la tasa
reducida de estrogenos o testosterona de los animales
castrados vy la presencia de esclerosis vertebral. En ci-
fras, la esclerosis esta presente en el 94,4% de los pe-
rros con espondilosis deformante y significativamente
unida (p < 0,0001) a la espondilosis deformante. Ade-
mas, demostramos que al igual que la espondilosis, la
esclerosis vertebral esta significativamente  relacionada
con las caracteristicas corporales del perro (Tabla IX)
aunque no a la raza, como un factor predisponente o fa-
vorecedor que no habia sido recogido todavia en la bi-
bliografia cientifica. Ambos procesos degenerativos de
la columna vertebral de los animales de compafiia com-
parten factores como la edad, mas frecuente en anima-
les castrados y esta directamente relacionado con el ta-
mafio corporal del animal (Tabla IX). En humanos, ya se
ha recogido la relaciéon posible entre la situacion esque-
lética y la condicion corporal la. 11todavia por demostrar
en perros y gatos. Sin embargo, una vez mas perros y
humanos poseen aspectos comunes en la edad anciana
y hace del canido, una especie animal idénea en los es-
tudios gerontolégicos 1z

Las alteraciones congénitas como la displasia de ca-
dera o de codo u otros trastornos del desarrollo en ra-
zas gigantes han sido relacionadas con las caracteristi-
cas corporales de los animales!" y en este estudio,
demostramos que pueden ser determinantes para fa-
vorecer o potenciar las afecciones degenerativas del

y esclerosis laminar o

Title: Radiographic signs and the participation

Summary:

Degenerative skeletal conditions are nowadays frequent in the canine population

Vo123, n01,2003

Fig. 2. Radiografia ventrodorsal.
tebrales.

Esclerosis de las placas ver-

esqueleto. Asi, los animales de mayor alzada (o altura
ala cruz) y mayor peso corporal poseen lesiones de es-
pondilosis y de esclerosis laminar con mas frecuencia
(Tabla IX).

En resumen, una medida recogida en la exploracién
clinica del perro como el peso corporal es un parametro
estadisticamente relacionado con la raza (p < 0,0001), la
espondilosis deformante (p < 0,05) y la esclerosis verte-
bral (p < 0,05) (Tabla IX). Los estudios de correlacion
ademas demuestran un coeficiente muy elevado (r=
0,92) entre el peso y las lesiones en columna. Es decir
que los animales de mayor peso poseen mas lesiones
degenerativas de la columna que los mas ligeros. Se
conocen algunos datos sobre la condicion corporal en
perros y Laflamme 1s4valida una escala en esta especie
animal. En este estudio, confirmamos la importancia de
la conformacion corporal en los procesos degenerati-
vos del esqueleto canino con el objeto de estimular al
veterinario en la determinacién de medidas corporales
muy sencillas, que con tan sélo una cinta métrica flexi-
ble, permiten conocer la alzada, la circunferencia mus-
cular y el indice de masa corporal, estrechamente rela-
cionados con el peso corporal habitualmente recogido
en la consulta. En nuestra opinién, es el momento de
introducir estas variables en los estudios clinicos reali-
zados en perros y concederles el protagonismo del que
gozan en la especie hurnanaé- 1a, -

of individual factors of spondylosis deformans and vertebral sclerosis in dogs.

because its mean maximum age

has increased. Spondylosis deformans and vertebral sclerosis are usually found on survey radiographs of senior healthy dogs (8

to 9 years of age), where both conditions are usually connected. The most severe lesions are found at the thoracolumbar
first and last lumbar vertebrae and, with the highest incidence (66.66%), at the lumbosacral

region,
region. Canine spondylosis defor-

mans is mostly seen together with vertebral sclerosis (94.4%) and in medium to large breed dogs, females, and spayed dogs. Ac-

cording to our study, there are some individual factors such as the age or the body conformation

the development

lopment and progression as already seen in humans. Therefore,
wing the role of gonadal integrity, are of uppermost importance

that might be of importance in

of these degenerative processes in the canine spine. Specifically, the body weight may predispose to its deve-
weight control and medical palliative therapies, as well as kno-
for the better understanding

and management of these canine

degenerative skeletal conditions. This study stresses the importance of two degenerative processes of the canine spine, spondy-

losis deformans and laminar sclerosis, highlighting

those aspects related with the description

and severity of radiographic le-

sions and the definite role of the individual features in asymptomatic dogs.

Key words: Spondylosis deformans,

Laminar sclerosis, Individual

factors, Dog.
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Exdstosis cartilaginosas multiples como causa
€ e compresion medular en un Husky de 6 meses.

Sf describe un raro caso de Exoéstosis Cartilaginosas Mdltiples en una localizacion poco
fn cuente como esla lamina dorsal vertebral, produciendo una mielopatia compresiva.
Lé paresia posterior progresiva resultante fue tratada con éxito quirGrgicamente  me-
di .nte una laminectomia. EIl animal recuper6é el estado neurolégico normal en el post-
Or aratorio inmediato, manteniéndolo a lo largo de un periodo de seguimiento de un
arJ y medio.

Palj,bras clave: Exostosis cartilaginosas; Perro; Paraparesia.
Rev AVEPA, 23 (1): 27-34,2003

A.Ch~o, R. Casa~, C. Sanche~ Introduccidn

J. Martinez.

Centro Quirtirgico  Veterinario. La enfermedad conocida como "Exdstosis Cartilaginosas  Multiples" (ECMI, u "Osteo-
La Corufia. condromatosis" ocurre en personas, caballos, perros y gatos ' . Se caracteriza por la pre-

sencia de numerosos focos cartilaginosos de forma mas o menos redondeada, consti-
tuidos por un proceso de osificacion endocondral, y que sobresalen de la superficie de
los huesos. Cuando séOlamente se detecta un foco de lesiébn en vez de varios, la enfer-
medad se denomina  "Osteocondroma”. Tanto las ECM como los osteocondromas tie-
nen el mismo aspecto macroscopico e histolégico.

La etiopatogénesis del proceso no esta clara todavia. Se cree? 3 que puede producirse
cuando un grupo de condrocitos de la periferia de una fisis se desplaza, y empieza a cre-
cer en una posicion andmala" . Esto puede ocurrir por defectos fisicos en la placa de cre-
cimiento permitiendo el desplazamiento  de condrocitos, como en casos de mucopolisa-
caridiosis en personas" :donde existe una falta de cohesién celular dentro de la fisis que
facilita la hernia celular. Otras teorias incluyen formas de displasia fisaria" o enfermeda-
des del periostio 1que por algin factor iniciante, todavia desconocido, cobraria actividad
condroide. Se han postulado asociaciones con el virus de la Leucemia felina en gatos",

Las ECM se consideran hereditarias en personas" y caballos" ,y se piensa que en pe-
rros puede haber una tendencia familiar al haberse detectado la enfermedad en algunas
carnadasél",

Normalmente  ocurren en perros inmaduros esqueléticamente, y el crecimiento  anor-
mal cesa con la madurez. Si las lesiones contindan creciendo después, esto es sugesti-
vo de una transformacion neoplasica de los focos cartilaginosos  a condrosarcoma u 0s-
teosarcorna”: 12,13. Esta transformacion maligna tan sélo se ha visto en perros de mas
de 7 afios de edad™- 13,14.

El numero de exéstosis que pueden llegar a ocurrir en un mismo animal también va-
ria enormemente. Se han descrito casos en los que se han contabilizado hasta 1715 aun-
que lo normal es que no excedan de 5.

Las ECM se han descrito en todos los huesos del esqueleto, exceptuando el craneo vy
los huesos tarsales y carpales ". Las localizaciones mas frecuentes en perros son, en or-
den decreciente: vértebras, costillas, huesos largos y pelvisl43. Muchas veces las exds-
tosis son bilaterales aunque no necesariamente  simétricas". Fuera del sistema esquelé-
tico se han detectado ECM en trdquea vy laringe, ya sea por si solas, o en combinacion
con exostosis vertebrales " IB.

Radiol6gicamente, las exostosis espinales se ven como engrosamientos redondeados
parcialmente  calcificados, generalmente en la zona de las apdfisis espinosas o transver-
sas. Las exdstosis esqueléticas poseen una morfologia mas variada, desde redondeada
a amorfa, con un nudcleo de cartilago no calcificado vy por lo tanto radioltcido, y que se
localizan en la cortical externa de la metéfisis, o0 en la diafisis adyacente 15.

En el caso de las exoéstosis traqueales vy laringeas, la visualizacion ademdas de radio-
grafica, también puede ser por medio de video-endoscopia, através de la cual se ven en
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forma de masas intraluminales recubiertas de mucosa
y obstruyendo parcial o totalmente el lumen 19.

En tiempos recientes, la tomografia axial computeri-
zada ha permitido diagnosticar casos dudosos de ECM
espinal canina-", y dar un pronéstico mas certero al de-
limitar mejor la compresion medular, siendo la técnica
diagnéstica de elecciéon en las ECM en medicina huma-
nas,2o.

Macroscépicamente las lesiones son neoformacio-
nes O6seas de contornos uniformes con una base de
cartilago hialino. Histolégicamente, ademéas de este
cartilago se puede ver una masa de hueso esponjoso.
Durante la fase de crecimiento 6éseo, el cartilago se pa-
rece microscépica mente a una fisis, mostrando hileras
de células similares a las que se ven durante la osifica-
cion endocondral en cualquier placa de crecimiento.
Cuando las lesiones son crénicas y llevan tiempo cre-
ciendo, la base de cartilago puede haber desaparecido
completamente, o0 encontrarse en forma de pequefias
isletas inmersas en hueso de nueva formacion.

Aunque la mayoria de las razas pueden estar afecta-
das, se ha detectado cierta predisposicion por las razas
Terrier, por ejemplo en un resumen de 8 casos de ECM,
6 eran Terriers!". Algunos autores han encontrado un
alto porcentaje de casos en otras razas como el Alaska
Malarnute-.

En la especie felina la enfermedad es mucho me-
nos frecuente. Como rasgos propios de la enferme-
dad en gatos, hay que citar que casi la totalidad de
los casos muestra miltiples lesiones (no lesiones in-
dividuales u osteocondromas como muchos perros)
y que éstas ocurren en animales mas maduros que
en los perros.

La sintomatologia producida en esta enfermedad de-
pende en gran medida del lugar en el que aparece la
exoéstosis. Las exostosis de los miembros pueden lle-
gar a pasar desapercibidas durante mucho tiempo,
hasta que alcanzan un tamafio importante Yy presionan
sobre la membrana sinovial o estructuras periarticula-
res. Cuando la localizacion es en las costillas o en las
apofisis espinosas de las vértebras, la sintomatologia
también suele ser minima. Sin embargo, la severidad
de la enfermedad aumenta cuando las exdéstosis pene-
tran en el canal medular. Aunque estos casos son muy
poco frecuentes, los sintomas son serios y pueden va-
riar desde una ligera ataxia hasta una tetraparesis o
paraplejia-". Es de destacar el hecho de que en muchos
casos de exoéstosis espinales, las compresiones  son
multiples y afectan avarios lugares alo largo de la mé-
dula.

En la mayoria de los casos, sin embargo, las exos-
tosis no causan sintomatologia y por lo tanto no se
requiere tratamiento, aunque de forma preventiva
las lesiones se pueden extraer para evitar la maligni-
zacion.

En este articulo vamos a describir uno de los raros
casos de ECM de localizaciéon vertebral en los que la
masa cartilaginosa crece en el interior del canal espi-
nal. La compresiébn medular resultante produjo una pa-
raparesia que empeoraba progresivamente hasta que
se extrajo mediante una laminectomia. El animal se
encuentra totalmente recuperado afio y medio des-
pués de la cirugia.
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Caso clinico

Una hembra de Husky siberiano de 6 meses de edad
fue referida a nuestra consulta por una ataxia de evo-
lucion rapida a paraparesia. Desde las primeras fases
de dolores episddicos y debilidad del tercio posterior,
cuando el problema se manifesté por primera vez, ha-
bian transcurrido 3 meses, aunque el animal empeord
rdpidamente  en los Ultimos 15 dias. Los corticoides
mejoraron el déficit neurolégico en un principio,
que no en las dltimas fases.

En el momento de la presentaciéon, el examen neuro-
légico fue caracteristico de un sindrome de neurona
motora superior en extremidades posteriores, con re-
flejos espinales ligeramente aumentados y tono y ma-
sa muscular preservados. El signo del extensor cruza-
do estaba presente, asi como la sensibilidad profunda
de ambas extremidades. La piel de los nudillos presen-
taba multiples ulceraciones, resultado del déficit de
propiocepcion.  El status mental era normal y no habia
alteraciones en el examen de los pares craneales ni en
las extremidades anteriores.

La analitica bioquimica y hematica estaba dentro de
los parametros normales, y la T" corporal también era
normal.

Se tomaron radiografias con proyecciones lateral y
ventrodorsal  de la columna vertebral (Fig. 1), buscan-
do anomalias congénitas o traumatismos  vertebrales.
Las Unicas alteraciones encontradas fueron unos en-
sanchamientos de forma circular en las apdfisis trans-
versas de L6y en las apdfisis espinosas de T8 y T9. So-
bre esta dltima zona se tomé ademas una radiografia
oblicua que hizo sospechar una estenosis del canal

aun-

vertebral (Fig. 2)
Posteriormente  se realiz6 una extraccion de liquido
cefalorraquideo (LCR) y una mielografia. El LCR fue

considerado normal, con una celularidad de 4 leucoci-
tos/ul, todos ellos mononucleares, y una tasa de pro-
teina de 20 mg/dl. El test de Pandy (reaccién del LCR
con &cido carboxilica al 10% formando turbulencias
que indican la presencia de Inmunoglobulinas) resultd
negativo.

Mediante una puncién en cisterna magna, se introdu-
jeron 6 ml. de lohexol para realizar una mielografia. Las
radiografias mostraron una compresién medular dor-
sal, de naturaleza extradural y no lateralizada, a nivel
del tercio distal de la lamina vertebral de T9 (Figs. 3y 4).
Dicha compresién, junto a los ensanchamientos de las
apofisis espinosas era altamente sugestiva de un pro-
blema de mudltiples exoéstosis cartilaginosas. Aunque se
radiografiaron  también las cuatro extremidades vy las
costillas, no se pudieron encontrar mas focos de me-
tastasis. Tampoco se pudieron encontrar en la mielo-
grafia compresiones medulares a otros niveles.

Seguidamente se procedi6 a la descompresion de la
zona mediante laminectomia. Se accedi6 a la columna
toracica con un abordaje dorsal sobre T8 y T9. Se movi-
liz6 la fascia superficial hasta alcanzar la fascia lumbo-
dorsal, que fue también retraida. EIl ligamento interes-
pinosa y la musculatura epaxial se desprendieron de
las apdfisis espinosas con ayuda de un elevador periés-
tico (Fig. 5). Las exoéstosis de las apofisis espinosas fue-
ron retiradas en este momento (Fig. 6). Una vez libera-
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Fig. 1. Radiografia  lateral de la columna toracolumbar. Se
observan  exoéstosis  cartilaginosas circulares  en las apofisis
espinosas de T dy T9 (Flechas). La exéstosis de T9 ha impe-
dido el crecimiento normal de la apodfisis espinosa de T1D,
creando una comisura en la misma.

Fig. 2. Radiografia oblicua de la columna a nivel de la zona
comprimida.  Aunque inapreciable en las radiografias lateral y
ventrodorsal,  en la vista oblicua se nota un engrosamiento de
la lamina dorsal de la vértebra afectada (flecha), comparado

con las vértebras adyacentes, provocando una estenosis del

canal.

Fig. 3. Mielografia lateral. El contraste se ha introducido a

través de Cisterna Magna. Se aprecia una Severa compresion

extradural dorsal a nivel del tercio caudal del cuerpo vertebral

de T9 (Flecha). Otras radiografias a lo largo de la columna no
- I = pudieron demostrar mas compresiones.
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ventrodorsal.
(flecha) sin lateralizacion

Hay un stop brusco en la co-
aparente.

Fig. 4. Mielografia
lumna de contraste

Fig. 5. Laminectomia. Se han desinsertado los  musculos
epaxiales de las apofisis espinosas de la vértebra objetivo de
la laminectomia, y de las vértebras craneal y caudal a la mis-
_rl_na. Obsérvese la exdstosis (flecha) en la apéfisis espinosa de
a. .
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das dichas apodfisis se cortaron a nivel del techo verte-
bral con gubias y se comenzé a retirar el hueso de la la-
mina con una fresa (Fig. 7) hasta que desaparecié casi
todo el hueso cortical. La porcibn mas profunda de la
lamina se extrajo con diferentes tipos de gubias y una
cureta de House hasta dejar al descubierto el canal me-
dular. En la zona afectada por la exdstosis se encontrd
un pequefio bloque de hueso esponjoso VY tejido cartila-
ginoso protruyendo hacia el interior del canal (Fig. 8).
La exéresis de la masa en este punto fue mas complica-
da por hacer presion directa sobre la médula. Final-
mente se amplié la superficie de la laminectomia hasta
encontrar tejido 6éseo normal hacia craneal y caudal del
lugar de compresion (Fig. 9). Finalmente se colocé un
injerto de grasa sobre el defecto 6seo y se cerraron los
planos musculares alrededor de la laminectomia.

El andlisis histopatolégico de las exdstosis extraidas
de la lamina vertebral confirmé la sospecha clinica de
ECM, observandose la presencia de tejido 6seo trabe-
cular bien diferenciado con proliferaciones  exofiticas
superficiales expansivas con produccion de tejido con-
droide y con é&reas focales de diferenciacion osteoide o
mineralizacion. Estas areas de tejido cartilaginoso
mostrando zonas de osificacion endocondral son ca-
racteristicas de los Osteocondromas y ECM (Fig. 10).

El animal estuvo ingresado durante dos dias mas,
dandose el alta provisional en el momento en que con-
sigui6 mantenerse en pie y caminar sin ayuda externa.
La zona quirargica fue protegida con un vendaje almo-
hadillado para proporcionar cierta estabilidad y evitar
seromas postoperatorios. En el momento de retirar los
puntos, siete dias mas tarde, el animal era capaz de
deambular libremente (Fig. 11), aunque persistia el dé-
ficit de propiocepcion y una ligera ataxia, que fueron
desapareciendo  progresivamente a lo largo de la si-

guiente semana, momento en el que se permiti6 la ac-
tividad ilimitada.
En los posteriores controles mensuales el animal

mantuvo su status neurolégico hasta la actualidad,
afio y medio después de la cirugia, momento en que se
tomaron nuevas radiografias (Fig. 12).

Fig. 6. Extraccion de los focos de exdstosis.

Para evitar problemas de crecimiento exagerado
zacién a condrosarcorna, se aconseja la extraccion
exostosis.

En la fotografia que aqui se reproduce aparece uno de los fo-
cos como un abultamiento cartilaginoso con tejido 6seo nor-
mal alrededor.

o maligni-
de las
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Fig. 7. Progresion de la laminectomia. Las apofisis espinosas
han sido recortadas con gubias para dejar una superficie pla-
na que corresponde a la lamina dorsal (flecha).

Fig. 8. Progresion de la laminectomia. La lamina dorsal se ha
retirado con una fresadora hasta dejar una fina capa de hue-
so cortical que recubre el canal vertebral. A partir de este mo-
mento se utilizan diferentes tipos de gubias para profundizar
el abordaje Y llegar a visualizar la médula espinal. La flecha
indica los ultimos fragmentos de la exdstosis cartilaginosa
antes de ser extra idos.

Fig. 9. Finalizacién de la laminectomia. Una vez se penetra el
canal espinal, ampliamos el orificio creado hasta liberar la mé-
dula en una superficie amplia. En casos de ECM se recomien-
dan laminectomias extensas para evitar el riesgo de dejar célu-
las cartilaginosas que podrian dar lugar a nuevos crecimientos.

Flecha: Tejido sano en el margen de la laminectomia después
de la exéresis de la exoéstosis.
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Fig. 10. Imagen histolégica de las muestras de la masa que
protruye hacia el canal espinal, durante la laminectomia. Se
aprecia una proliferacion de tejido condroide trabecular par-
cialmente mineralizado (flecha), y de tejido condroide denso
de nueva formacién (izquierda de la imagen).

Discusion

La incidencia del complejo Exéstosis Cartilaginosas
Mdltiples/ostecondroma es muy escasa en veterinaria.
En una revision de 32.799 pacientes de la Universidad
de Wisconsin desde 1987 a 1996, solo hubo cuatro ca-
sos entre las dos patologias (0,012% del total de ca-
SOS)12.

En medicina humana, las ECM/osteocondromas So-
lamente suponen un 8% de los tumores benignos de la
columna vertebral-é, siendo los segundos mas comu-
nes. En una revision de 75 casos, 25 de ellos fueron
ECM y 50 osteocondrornas™, En animales, los osteo-
condromas (lesiones aisladas) de localizacion espinal
son muy infrecuentes. Se han publicado soélo 5 casos
en perros 16,23242526 Y uno en un gat02’. En 4 de estos
pacientes las lesiones estaban localizadas en la colum-
na toracica y en dos en la columna cervical. Todos ellos
mostraban signos neuroldgicos de diversa severidad
asociados al osteocondroma. En pacientes humanos,
donde el nimero de casos diagnosticados de osteo-
condroma espinal es mucho mayor, el porcentaje de
sintomas neurolégicos sobre el total de casos es del
65%, es decir, mucho menor.

En el caso de las ECM, el nimero de animales que
presentan la enfermedad es mas alto que en los osteo-
condromas, aunque en muy pocos casos se producen
compresiones medularesé- 2s.

La etiologia de las ECM todavia no ha sido elucida-
da completamente  en perros ni personas. Hay varias
teorias no necesariamente excluyentes, como ha sido
expuesto en la introduccion, aunque en todos los mo-
delos el resultado final es una hernia o desplazamien-
to de un grupo de condrocitos de la placa de creci-
miento. '

El hecho de que las ECM afecten atodos los huesos
con crecimiento  endocondral, que dejen de crecer
cuando las placas de crecimiento lo hacen también, vy
el tipico aspecto histolégico, ha llevado a postular una
nueva teoria alternativa de que la enfermedad no es
mas que un defecto de la osificacion endocondral™,

Ultimamente, ademas, el descubrimiento  de nuevas
localizaciones arroja mas dudas sobre la forma de mi-
gracion de las células cartilaginosas desprendidas,
pues las teorias anteriores no explican cémo la enfer-
medad puede aparecer en cartilagos traqueales vy larin-
geos®29, muy alejados de placas de crecimiento. Por lo
tanto, las exoéstosis en traquea vy laringe o bien migra-
rian desde lugares remotos mediante un proceso toda-
via desconocido, o bien dicho cartilago creceria in situ,
proceso diferente al creido hasta ahora.

La localizacion de las exéstosis de nuestro caso en el
hueso lamelar del arco neural se puede justificar, al
igual que en otros casos de ECM vertebrales, pues se
piensa que puede proceder de las epifisis de los proce-
sos articulares caudales!",

Generalmente  se acepta que las exoéstosis, puesto
que proceden de la placa de crecimiento, dejan de cre-
cer cuando el animal alcanza la madurez esquelética.
El cierre de las placas de crecimiento empieza a los tres
meses y tiene que estar completo en todos los huesos
del esqueleto a los trece rneses-". Sin embargo, han si-
do identificados animales de mas de 16 meses de edad
en los que se desarrollaron nuevas exostosis, o las que
ya habia experimentaron mas crecimlento-". Es por es-
ta raz6n que algunos autores consideran que el tradi-
cional modelo de maduracion de las lesiones de ECM
también deberia ser revisado!", méxime cuando ha-
ciendo un recuento de los casos publicados de ECM en
perros, una parte importante (30%) fueron diagnostica-
dos a partir del primer afio de edad, y por lo tanto
cuando las exostosis habian dejado de crecer.

Las lesiones en las extremidades causadas por las
ECM no son dolorosas y frenan su crecimiento una vez
que el animal alcanza la madurez esquelética, por lo
que el tratamiento  sélo es necesario cuando dafian es-
tructuras vitales ( nervios, vasos, O6rganos), o0 impiden
el normal funcionamiento de masculos o articulacio-
nes. En el caso de las exoéstosis vertebrales, la mayoria
afectan a apodfisis, pero en los pocos casos en que se
localizan en la lamina dorsal y proyectan hacia el inte-
rior del canal, el tratamiento debe ser agresivo. En to-
do caso, una ventaja obvia de realizar la extraccion
cuanto antes es que con el tiempo, las exdstosis se
vascularizan y sujetan mas firmemente a los tejidos
circundantes, siendo mucho mas complicada la esci-
sion qulrargica™.

Aunque como se ha dicho las Ex@stosis Cartilagino-
sas Mudltiples y los osteocondromas son considerados
como la misma enfermedad, con la Unica diferencia
del numero de focos en los que aparecen, lo cierto es
que en medicina humana se han detectado sutiles di-
ferencias entre ambas". Los osteocondromas mues-
tran un ratio hombre/mujer  de 3:1, mientras que no
hay diferencias en cuanto al sexo en las ECM. Los os-
teocondromas se detectan generalmente en personas
de 30 afios, y las ECM en personas mas jovenes, de 20
afios de media. Los osteocondromas se localizan soélo
esporadicamente  en la columna vertebral (1,3% de los
casos), mientras que en las ECM es muy comdn (10%
de los casos).

En cachorros y en pacientes jovenes como el nues-
tro, las paresias posteriores progresivas son muy poco
frecuentes.  El diagnéstico  diferencial incluye funda-
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Fig. 11. Fotografia postoperatoria en el momento de retirar
los puntos, una semana después de la cirugia. El animal de-
ambula libremente, aunque persiste todavia una ligera ataxia
y déficit de propiocepcién que desaparecieron alo largo de la
siguiente semana.

mentalmente
fermedades

malformaciones  congénitas, trauma, en-
metabdlicas, intracraneales o enfermeda-
des inflamatorias meningeas (sobre todo la neuropatia
por mogquillo o las meningitis que responden a corti-
coide!". Recientemente se han descrito también dos
casos de ataxia en cachorros causada por lesiones de
Calcinosis Circunscripta comprimiendo la médula tora-
cica®®. Aunque las neoplasias no se asocian por lo ge-
neral a cachorros, existe un tumor medular, el nefro-
blastoma, que puede afectar a animales de pocos
meses de edad33. Otra causa poco frecuente de com-
presion espinal toracica en perros jovenes son los
quistes sinoviales vertebrales>',
En nuestro caso, la historia
traumatismo, y las malformaciones
mianmente  descritas en veterinaria"
en un primer estudio radiolégico. Dichas malforma-
ciones incluyeron  hemivértebras, vértebras en blo-
que, disrafismos espinales como espina bifida, y es-

no era sugestiva de
congénitas  co-
se descartaron

tenosis espinales, como la Estenosis Espinal Toréacica
descrita por algunos autores". El andlisis del LCR
también descart6 las meningitis como causa del pro-
blema.

La naturaleza de la compresién identificada en la
mielografia (compresion  extradural dorsal), asi como
las lesiones circulares encontradas en las apdfisis espi-
nosas Yy transversas de diferentes vértebras, nos lleva-
ron al diagnéstico de ECM, compatible también con la
edad del animal.

Nuestro paciente arrastraba una historia de dolores
episédicos y ataxia durante los Ultimos meses, en los
que su situaciébn neurolégica permanecié practicamen-
te estable. El subito empeoramiento experimentado en
las dltimas dos semanas pudo deberse a una sobrecar-
ga de la zona por un leve traumatismo 0 a un creci-
miento de la exostosis. Desafortunadamente, no exis-
ten radiografias  anteriores del animal para poder
establecer una comparacion del tamafio de las exdsto-
sis.
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Aungue tampoco tenemos constancia por medio de
una mielografia, suponemos que la compresion medu-
lar comenzé tiempo antes de que aparecieran los pri-
meros sintomas, casi desde los primeros meses de vi-

da. Es suficientemente conocida la tolerancia de la
médula frente a compresiones lentas y crénicas, hasta
que sucede una descompensacién repentina. En un es-

tudio experimental se forzé6 una reduccion de un 30%
del didmetro medular sin que aparecieran sintomas
asociados inmediatos. Dichos sintomas tan sélo apare-
cieron después de una media de 8 rneses-",

La localizacion de las exéstosis en nuestro paciente
es especialmente curiosa, pues aunque en el caso del
osteocondroma  (es decir, de lesiones solitarias), si que
podian afectar tan solo a las vértebras, hasta ahora en
la literatura internacional solo se habian descrito dos
casos de ECM que no afectara a las extremidades o tra-
quea y si a las vértebras20.2,

Mientras que en los casos de ECM de las extremida-
des las radiografias son claramente diagndsticas, no
ocurre lo mismo con las ECM espinales, donde mu-
chas veces pueden pasar desapercibidas en una radio-
grafia simple. Para confirmar la sospecha es necesario
realizar una mielografia que mostrard una mlelopatia
compresiva extradural.

Puesto que en la ECM de localizacion espinal se afec-
tan frecuentemente varios lugares a la vez, es funda-
mental obtener mielografias de toda la longitud de la
columna. Incluso haciéndolo asi, puede ocurrir que al-
guna lesién insignificante en el momento de una ciru-
gia pueda seguir creciendo y causar tiempo mas tarde
una segunda compresion. Beck y colaboradores nece-
sitaron una segunda cirugia descompresiva en un caso
de ECM espinal en la cual se habia hecho una mielo-
grafia y descompresién tan sélo dos meses antes".

Las técnicas modernas de diagndstico por imagen
constituirdn  un avance significativo en el tratamiento y
prondstico de estas enfermedades, al poder establecer
mejor los margenes de la lesién y proporcionar infor-
macion sobre las extensiones extra 6seas de la misma.
La Tomografia Axial Cornputerizada™, o0 mas reciente-
mente, la Resonancia Magnética-", han sido usadas

Fig. 12. Imagen tomada 18 meses después de la cirugia. Ra-
diografia lateral de la columna toréacica en el lugar de la lami-

nectomia. El status neurolégico del animal es normal. La Uni-
ca alteracién radioldgica es una muy incipiente espondilosis

ventral (flechas), producto de la inestabilidad creada con la ci-
rugia, aunque sin consecuencias clinicas.
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con eficacia aunque por el momento sélo estan al al-
cance de algunos centros de referencia

La extraccion quirargica de la exéstosis cartilaginosa
en nuestro caso fue bastante complicada por la necesi-
dad de realizar una escision total de todo el tejido carti-
laginoso, ya que fragmentos aislados de cartilago po-
drian seguir creciendo y causar otra compresion a
medio plazo. Aunque hay cierto riesgo en realizar lami-
nectomias amplias, no hemos encontrado ninguna
complicacion  postoperatoria achacable a la inestabili-
dad de la zona. En el area toracica de un perro de me-
diano tamafio como nuestro paciente, la caja costal y la
musculatura axial producen cierta estabilidad durante
la convalecencia de la cirugia. En el area cervical y lum-
bar, sin embargo, se recomiendan procedimientos adi-
cionales para procurar mas estabilidad!", Se han des-
crito fracturas vertebrales toracolumbares después de
laminectomias extensas para retirar exostosis cartilagi-
nosas-". Estas fracturas en algunos casos llevaron a la
eutanasia del animal. En nuestro caso, se considerd su-
ficiente un vendaje almohadillado alrededor del lomo.

Aunque existen algunos casos de ECM descritos en
la columna cervicaf'. la gran mayoria de animales pre-
senta las exostosis vertebrales en la columna toracica
y lumbar. Esto contrasta con la presentacion en medi-
cina humana, donde el 50% de las ECM ocurre en las
vértebras cervicales. Esto ha hecho pensar a algunos
autoresd,37 que puede deberse aque los continuos mo-
vimientos de cuello pueden causar Stress sobre las pla-
cas de crecimiento de las cervicales, predisponiéndo-
las a la formacion de exdéstosis. Hasta el momento no
se ha propuesto ninguna teoria para explicar la dife-
rente localizacion en animales.

Es importante puntualizar que aunque el pronéstico
de las ECM se considera generalmente favorable, el
anadlisis detallado de todos los casos aparecidos en la
literatura hace reconsiderar esta valoracion. Existen

publicados hasta el momento 29 casos de MCE8-2123-27,

29,36,38-43Aunque en la literatura aparecen citados al-
gunos mas, slOlo analizaremos aquellos en los que
existe una confirmaciéon tanto radiolégica como histo-
patoldgica.

De todos estos casos, sélo existe informacion
del resultado final en 26 animales. Nueve de ellos
(28%) fueron finalmente sacrificados debido a la pro-
gresién de los sintomas causados por las exoéstosis.
Otros siete perros murieron después de sufrir las exés-
tosis una transformacion neoplasica. Cuatro de estos
tumores fueron condrosarcomas, Yy otros tres fueron
osteosarcomas. Tres de estos perros también desarro-
llaron metéastasis pulmonares. Solamente en 10 casos
los animales tuvieron un pronéstico favorable. De es-
tos diez, siete mejoraron sus sintomas después de ser
intervenidos  quirdrgicamente, y solo tres perros no
mostraron ningdn sintoma procedente de las exoésto-
sis. En resumen, de los animales sintomaticos (23 en
total), 16 de ellos murieron a consecuencia directa de
la enfermedad, es decir, el 60%.

La transformacién  maligna a condrosarcoma ocurre
con mas frecuencia en las ECM que en los osteocon-
dromas. En concreto, esta malignizaciébn sucede entre
el 10y el 25% de los ECM, y s6lo entre el 1al 5% de los
osteocondromas  solitarios"- 44.

acerca
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El diagnéstico diferencial de las ECM incluye enfer-
medades que causan exdstosis poliostéticas  (multi-
ples) en la periferia articular o vertebral, como pueden
ser la HEDI (Hiperostosis Esqueléticas Diseminadas
Idiopaticas), la Fluorosis, la Hipervitaminosis A, la Os-
teocondromatosis sinovial y la Calcinosis circunscrip-
ta. Estas enfermedades pueden diferenciarse por su
aspecto histologico, localizacién, apariencia radiografi-
cay edad en la que se manifiestan.

La HEDI es un desorden de la osificacion que afecta
a las vértebras y su tejido conectivo asociado, pero se
puede ver también en localizaciéon extraespinal. Se ca-
racteriza por la presencia de grandes proliferaciones
de hueso en la parte anterior de las vértebras. Las ma-
nifestaciones  extraespinales consisten en formacion

de hueso, particularmente en calcaneo y olécranon,
calcificacion de ligamentos vy tendones, Yy osteofitosis
articular. Las lesiones pueden saltar articulaciones,

La HEDI
, aungue

pero no producen anquilosis de las mismas.
se ha descrito en tan sé6lo dos perros (45,46)
algunos autores consideran que podria ser mucho
mas comirr- 48.La diferencia de la HEDI con respecto
a la ECM estd en la edad de aparicion (perros de me-
diana edad o viejos), relativa ausencia de sintomas o
molestias para la gran cantidad de exéstosis y la apa-
riencia radiolégica de grandes masas 6seas que unen
vértebras o articulaciones de los miembros. Estas di-
ferencias pueden no estar tan claras en aquellos indi-
viduos afectados con ECM que se presentan a consul-
ta con sintomas muy crénicos y en edad adulta, con
las lesiones muy evolucionadas. En estos casos con-
cretos, la histopatologia es fundamental, pues la ima-
gen en la HEDI es de formacién de hueso a partir de un
fibrocartiiago™, no de una placa epifisaria, como en
las ECM.

La Fluorosis ocurre tras la ingestion crénica de pe-
quefias cantidades de Fluor en el agua o comida. Aun-
que ha sido descrita en el perr048.49 y algunos de sus
sintomas podrian ser parecidos a los de las ECM, su ra-
reza hace esta confusién improbable.

La Hipervitaminosis A se produce tras la alimenta-
ciéon prolongada de una fuente de Vitamina A, general-
mente higad090. La Vitamina A favorece la accién de
los osteoblastos, causando de esta manera exdstosis
6seas en la periferia articular. En los casos (poco fre-
cuentes) de ECM en gatos, la imagen radiolégica po-
dria ser confundida con una Hipervitaminosis A, aun-
que la histopatologia  es diferente. En el caso de los
perros, parecen ser especialmente resistentes a la into-

xicacion con Vitamina A, incluso en condiciones expe-
rimentales®1,52.
La Osteocondromatosis sinovial (también llamada

condrometaplasia  sinovial) se diferencia de la ECM en
que las exoéstosis son generalmente monoarticulares y
ocurren en perros de mediana edad o viejos53.

La Calcinosis circunscripta  (también Illamada Calci-
nosis tumoral) es un sindrome que causa calcificacio-
nes ectépicas en tejidos periarticulares vy radiogréafica-
mente puede ser confundido con la ECM. La
diferenciacién se hace con histopatologia y por la edad
de presentaciéon'<  55.

En definitiva, presentamos
de paraparesia en un cachorro.

un caso poco frecuente
La historia clinica, la ra-
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diologia y sobre todo la histopatologia nos llevaron a Agradecimientos
un diagnéstico de ECM produciendo una compresién

medular que fue tratada satisfactoriamente con una la- Nuestro agradecimiento a Carola Gémez, (Clinica Ve-
minectomia. terinaria Cembre, La Corufia), y Adrian Bartolomé, (Cli-

Este es el primer caso descrito en Espafia de esta pa- nica Veterinaria Gran Via, Carbal/o), por referirnos el
tologia y tan sélo el tercero en la literatura internacio- caso y ayudarnos en su seguimiento, ya Jaume Alti-
nal en mostrar ECM de localizacion exclusivamente mira y Miquel Vilafranca, de Histovet, por el diagnosti-
vertebral, sin afectaciéon de los miembros o costillas. €O y comentarios histopatol6gicos.

Title: Multiple Cartilaginous Exostoses causing spinal cord compression in a 6-month-old Husky.

Summary: A six-month-old female  Siberian Husky is presented suffering ataxia that shifted quickly to paraparesis. The dog had

been suffering episodie pain and debility of the hind Ilimbs in the last three months, but had quickly worsened these last days.

The neurological examination revealed the typical signs of upper motor neuron, and there was a non lateralized extradural me-

dullar compression at T9 diagnosed by myelography. These findings, together  with some bone enlargement seen at some verte-

bral apophysis, were suggestive of the condition called Multiple Cartilaginous Exostoses.

We decided to perform a laminectomy to get spinal cord decompression. The procedure revealed the presence of an osteochon-

dral mass protruding into the spinal canal. Biopsy confirmed the suspected diagnosis.

The animal regained a normal neurological status in the immediate post-operative period that was maintained through ayear

and a half follow-up periodo

Key words: Cartilaginous Exostoses, Dog, Paraparesia.
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La disautonomia felina (sindrome
de Key-Gaskell). Caso clinico.

Un caso de disautonomia felina en un gato de 10 meses (sindrome de Key-Gaskell). Los sintomas
clil leos reflejaron disfuncion simpatica y parasimpatica del sistema nervioso autébnomo. El diag-
n0. .tico fue basado en la obtencién de un grado 4 por el sistema de graduacién por sintomas para
disrutonomia felina propuesto por Sharp (1989). Los sintomas mas destacados fueron: midriasis
bilateral sin respuesta a la luz, protusiéon bilateral del tercer péarpado, reduccion de la secreciéon la-
crimal, regurgitacion, retencion urinaria, estrefiimiento vy bradicardia. El animal necesitd ser euta-
nasiado al cuarto dia de hospitalizacion.

Palabras clave: Disautonomia feline; Sindrome de Key-Gaskell; Hipotensién ortostatica; Betanecol.
Rev.AVEPA, 23 (1): 37-42, 2003

A Oupuy Mateas Introduccién

RSPCALondon North (Harmsworth

Memoria/) Animal Hospital. La disautonomia felina fue documentada por primera vez por Key y Gaskell (Reino
22, Sonderburg Road. Unido) en febrero de 19822 Nash et al acogieron el nombre de "sindrome de Key-Gas-
Londres N7 700. kell". Sharp et al relacionaron por primera vez los signos clinicos con lesiones en los
Reino Unido. ganglios del sistema nervioso auténornoé-". Desde 1982 la enfermedad fue diagnostica-

da con mayor frecuencia (Tutt, 1982; Janz 1982; Koch, 1982; Power y Temple, 1982; Ma-
deiros 1982; Wrigth, Bond y Humphreys 1983; Ruben, 1983). Posteriormente se diagnos-
ticaron casos en diversos paises del norte de Europa y casos aislados en Estados Unidos
y otros paises. Disautonomias similares se han dado en otras especies: en el caballo
(grass-sickness, Creig 1928), en el perro (Rochlitz y Bennet, 1983) y en el hombre (Young,
Ashbury y Adams, 1969).

Entre los estudios mas completos sobre disautonomia felina, cabe citar el de Sharp et
al (Universidades de Glasgow Yy Liverpool) en 1984 con 40 casosé: y el estudio de Roch-
litz (Universidad de Bristol) en 1984 con 46 €asos",

Normalmente se da en gatos jévenes; pero puede aparecer a cualquier edad. La
mayoria son casos aislados; pero se han dado casos de varios cachorros afectados de
una misma camada. Este hecho singular se ha descrito recientemente en disauto-
nomia canina en Estados Unidos", También es de interés epidemioldgico los 25 casos
de disautonomia felina descrita en un criadero de gatos en Reino Unido", lo que sus-
cita nuevas preguntas sobre su etiologia. Ningun estudio etioldgico ha sido conclu-
yente, aunque se han barajado distintas posibilidades (como virus, toxinas alimenta-
rias, etc)

La enfermedad alcanzd niveles casi epidémicos entre 1984 y 1986. Desde entonces, el
nimero de casos disminuye hasta 1994 y 1995 donde empiezan a aparecer nuevos ca-
sos. Parece ser que este Ultimo afio (2001-2002) hay otro resurgir y se estan dando algu-
nos casos aun no publicados en Inglaterra y Escocia (comunicacion personal). Estos "pi-
cos" de enfermedad junto con los casos en grupo aun no permiten descartar una
etiologia transmisible",

Caso clinico

Se presenta a la consulta un gato comun, macho entero, de pelo corto y de 10 meses
de edad. El gato es moderadamente delgado y pesa 3,4 kg. En la anamnesis la duefia
asegura que se encuentra apatico, no come desde hace tres dias y si intenta darle algo
lo regurgita. Aparentemente si habia orinado; pero no defeca desde hace dos dias. Se-
fiala que el gato estd intentando tragar continuamente, pero no p~esenta tos. El gato se
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presentaba vacunado
leucopenia)
mente.

En el examen clinico no presenta deshidratacion, las
membranas mucosas son normales, el tiempo de relle-
no capilar es menor de 2 segundos Yy la temperatura
rectal es de 38,5°C. En el examen de la piel se eviden-
cia la presencia de pulgas. La auscultacion pulmonar vy
cardiaca son normales, con una frecuencia cardiaca de
100 latidos por minuto. EIl pulso femoral es normal, bi-
lateral y simétrico. La palpaciéon de los linfonédulos es
normal. En la exploracibn abdominal se palpan heces
en colon y recto y la vejiga de la orina bastante llena.
También se palpa engrosamiento general de las asas
intestinales. El examen oftalmolégico  muestra protu-
sién bilateral del tercer parpado y midriasis bilateral
(Fig. 1). La respuesta a la amenaza es positiva y el gato
nunca mostré6 signos de ceguera. El examen directo de
la retina es normal, pero la pupila no responde a la luz.

El examen hematoldgico, bioquimico y electrolitico
es normal (Tabla I) a excepcion de una muy ligera ure-
mia y neutrofilia. También se descartaron infecciones
por los virus de leucemia felina (FelLV) e inmunodefi-
ciencia (ELISA, Snap Combo Plus Test, laboratorios ID-
DEX) asi como por peritonitis infecciosa felina (PIF)
(test de inmunofluorescencia de anticuerpos: titulo
<10). En la radiografia toracica se observa megaesoéfa-
go en la porcion craneal del es6fago toracico (Fig. 4).
En la radiografia abdominal se observa distension de
la vejiga de la orina y retencion de heces desde el co-
lon transverso hasta el recto (Fig. 5).

Los peculiares signos oftalmolégicos  junto con la
presencia de megaesofago, retencion de heces y de
orina, hacen sospechar por primera vez de disautono-
mia felina. Para aproximarse mas al diagnéstico, se
realiza la prueba de secrecién lacrimal através del test
de Schirmer, obteniéndose O mm/minuto para ambos
o0jos. A continuacion se comprueba que la trufa y mu-
cosa oral se encuentran resecas. Para completar el
examen neurolégico se administra una gota de pilo-
carpina al 0,1% primero en el ojo izquierdo, observan-
dose alos 20 minutos contracciébn pupilar y retraccion
del tercer parpado sin efecto alguno en ~I ojo contrario
(Fig. 2). lgual respuesta se obtiene al administrar la pi-

(rinotraqueitis, calicivirus y pan-
y no habia sido desparasitado reciente-

clinica de disautonomia: midriasis  bila-
del tercer parpado.

el aspecto reseco que presenta

Fig. 1. Presentacion
teral y protusion
Obsérvese
imagen.

la trufa en esta
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Tabla I. Andlisis hematologico,
de orina de este caso clinico.

bioquimico, electrolitico y

Hemograma:

- Hematocrito: 40,7% (24,0-45,0)

- Hemoglobina: 13,5 gldl (8,0-15,0)

- CMCH: 33,2 gldl (30,0-36,9)

- Leucocitos: 17,0 x 10%L (5,0-18,9

- Neutréfilos:13,3  x 10%L (2,5-12,5)

- Linfocitos/Monocitos: 3,7 X 109/L (1,5-7,8)
- Plaquetas: 600 X 109L (175-500)

Biogquimica sérica:

- Glucosa: 4,5 mmollL  (3,5-5,5)

- Proteinas totales: 66 gil (57-89)

- Albmina: 31 gil (26-39)

- Globulinas: 36 gil (28-51)

- Fosfatasa alcalina: 34 Ull (14-111)
- ALT (GPT): 15 Ull (12-130)

- Urea: 15,71 rrnol/l (5.71-12.85)

- Creatinina  109j.tmolll  (71-212)

Electrolitos:

- Sodio: 157,6 rnrnol/l  (150-165)
- Potasio: 4,05 rnrnol/l  (3.5-5.8)
- Cloro: 115,7mmolll  (112-129)

Urianalisis:

- pH: 5

- Proteinas: +

- Glucosa: negativo

- C. cetonicos:  negativo

- Urobilinégeno: negativo
- Bilirrubina:  negativo.'

- Sangre: negativo.

locarpina en el ojo derecho (Fig. 3). No se encontr6 dé-
ficit propioceptiva en las extremidades.

El Gnico diagndstico ante mortem de disautonomia
felina esta basado en todos los sintomas clinicos des-
critos en el sistema de graduacion por sintomas para
disautonomia felina en la Tabla 1)(Sharp, 1989). Todos
estos sintomas clinicos fueron sistematicamente com-
probados en el gato. De los 11 sintomas descritos, el
unico ausente es el de déficit propioceptiva. EIl resul-
tado obtenido es de un indice de 15 (sobre 16) y un

Fig. 2. Miosis y retraccion
quierdo a los 25 minutos de administrar pilocarpina 0,1%.
Unos 10 minutos antes se aplic6 también en el ojo derecho
donde se empieza a observar retraccion del tercer péarpado.

del tercer parpado en el ojo iz-
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Fig. 3. Miosis vy retraccion del tercer parpado en ambos ojos
tras la administraciéon  de pilocarpina D,1% a los 4D minutos de
iniciar la prueba.

Tabla Il. Sistema de graduacion
nomia felina (Sharp, 1989).

por sintomas para disauto-

Grupo A - Sintomas clinicos Puntuacion

1. Trufa reseca 2 *
2. Reduccién de la secrecion lacrimal
«5 mm/min) utilizando el test 2 *
de Schirmer
3. Midriasis 0 reduccion de la respuesta
a la luz 2 *
4. Bradicardia <12D latidos/min 2 *
5. Regurgitacion con disfunciéon esofagica 2 *

Grupo B - Sintomas clinicos
6. Retencién de heces *
7. Déficit propioceptiva.

8. Mucosa oral seca *
9. Protrusiéon del tercer péarpado *
1D. Disuria o vejiga atonica *
11. Arreflexia anal *
Puntuacion Grado clinico Diagnéstico  clinico
1-4 1 Sin concluir

5-8 2 Probable

9-12 3 Positivo

13-16 4 Positivo

* Representa
descrito.

los sintomas encontrados en el caso clinico

grado clinico 4 (sobre 4), lo que confirmaria
nostico.

El primer dia de tratamiento,
ma rectal (citrato sodico, Micralax enema), fluidos in-
travenosos de mantenimiento (cloruro  sédico 0,18%
w/v, glucosa 4%), un antiinflamatorio no estero ideo:
Ketoprofeno 2 mg/kg SC (Ketofen, Merial Animal He-
alth) y amoxicilina 7 mg/kg 1M.Aun bajo el efecto de la
pilocarpina  (12-24 horas) se decidié no iniciar ningun
tratamiento sintomatico para disautonomia. En los
ojos se aplic6 un producto substitutivo de las lagrimas
cada 2 horas (Hidroxipropilmetilcelulosa; Hypromello-
se, Schering Plough) para mantenerlos humedos vy lu-
bricados. En la trufa se aplic6 vaselina tres veces al dia.
Para las pulgas se aplic6 selamectina 45 mg Spot-on
(Stronghold, Pfizer Animal Health). La vejiga llena fue
exprimida manualmente y vaciada sin dificultad.

el diag-

se le administr6 un ene-

Vol 23, n° 1,2003

Fig. 4. Radiografia lateral de térax: megaeso6fago toracico
craneal.
Fig. 5. Vejiga distendida y retencion de heces en colon vy

recto.

Al segundo dia se aprecié que el efecto de la pilocar-
pina habia concluido clinicamente, por lo que el gato
volvia atener midriasis bilateral y protusién del tercer
parpado. Se aplic6 un segundo enema rectal, ya que
aun no habia eliminado las heces. Este dia, el animal vo-
mit6 ascaridos, por lo que ademéas se administr6 Prazi-
quantel 20mg/ Pyrantel 230mg (Drontal Cat, Bayer). El
animal tampoco comié este diay se prosiguié con la ad-
ministracion de fluidos intravenosos. Se decidié retrasar
el tratamiento  parasimpaticomimético hasta el dia si-
guiente debido a la presencia de gusanos en el vomito.

Al tercer dia el gato estaba muy deprimido: en cier-
tas ocasiones, se levantaba, vy jugaba; pero al poco
tiempo caia de costado y asi sucesivamente. Se tomo
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la presién arterial sistémica mediante monitor de pre-
sién arterial (Cardell* Veterinary Blood Pressure Mo-
nitor 9301V) y doppler (Doppler Blood Pressure Ultra
Tec PD1v, Thames Medical) obteniéndose una presién
sistélica media (por ambos métodos) de unos 110
mmHg y una presién diastélica media de unos 55
mmHg. Este dia se le administr6 2.5 mg de betanecol
PO cada 8 horas (Bethanecol Chloride; Myochlonine,
Glenwood Lab.) y metoclopramida 1 mg/kg 1M (Meto-
clopramide injection BP, Phoenix Pharma) cada 8 ho-
ras. A las doce horas de iniciar este tratamiento se des-
cubre una discreta mejoria y el gato acepta comer
desde una posiciéon elevada. La eliminacion de heces
fue satisfactoria. Los signos oftalmolégicos permane-
cieron invariables al tratamiento.

Al cuarto dia por la mafiana el animal mostr6 haber
tenido incontinencia urinaria y fecal (con diarrea). Tam-
bién se observa regurgitacion en el momento del exa-
men clinico. Se siguié aplicando la medicacion del dia
anterior pero a lo largo del dia se mostr6 cada vez mas
letargico y con disnea, por lo que hubo de ser eutana-
siado ante la falta de respuesta al tratamiento y el de-
terioro progresivo.

En la necropsia se observa: en cavidad abdominal:
acumulo de heces en el ileo y liquido en el colon (Fig. 6).
Se observa engrosamiento generalizado de la pared in-
testinal e ileo. Los linfonédulos mesentéricos se encuen-
tran aumentados de tamafio. Existe liquido peritoneal de
color amarillo claro. En cavidad toracica se aprecian 16-
bulos pulmonares caudales sélidos, firmes y rojo oscuros
con aumento de tamafio de los linfonédulos mediastini-
cos (Fig. 7). Motivos técnicos impidieron el estudio histo-
patolégico de ganglios autébnomos. No obstante el estu-
dio histopatolégico de nédulos linfaticos mesentéricos y
de la serosa intestinal mostré infiltracion neutrofilica.

Discusioén

Como ya se ha comentado, la disautonomia felina
es una enfermedad neurolégica que afecta al sistema
nervioso autbnomo. También se ha llamado poli-
ganglionopatia  auténoma”, En la Fig. B se representa
a modo de resumen el componente simpatico y pa-
rasimpatico del sistema nervioso auténomo. Ambos

Fig. 6. Post mortem. Imagen de pneumonia y megaeséfago
toracico craneal.
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Fig. 7. Post mortem. Imagen de ileo. Distensién de las asas
intestinales previas a la valvula ileocecal y engrosamiento de
las paredes intestinales.

SIMPATICO PARASIMPATICO
———="1 111 (N. oculomotor) ~  Midriasis
----T-VII (N.facial)~ Proptosis
palpebraly
reduccion
de Ja secrecion
lacrimal
- IX( glosofaringeo) ~ Disfagia
—————— i-———- X (N.vago) ~ Disfagia,
laringoplejia
Cabezacuello,
térax
TI
L4
Todos los 6rganos
abdominalesy
pélvicos.
Sl Organos pélvicos (intestino,
S2 "<:::-j--7-3— prostata, testiculo vejiga,
S3 esfinter urinario...)

Colon

Uretra

Fig. 8. Origen y distribucién del sistema nervioso auténomo.
Se describen las disfunciones  parasimpaticas de los pares
craneales.

componentes suelen estar afectados por igual; pero
s6lo una pequefia cantidad de neuronas se encuen-
tran afectadas, no obstante los cambios histopatol6-
gicos son mayores a mayor gravedad de cuadro cli-
nico y a veces son "reversibles" en casos tratados.

LID
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El diagnostico estd basado en la presencia de los sin- fue descrito por Cantan, Sharp, y Aguirre (1988)9, para
tomas representados  en la Tabla Il Cuando se presen- caracterizar las lesiones anatémicas. El resumen de es-
tan la mayor parte de estos sintomas, el diagnostico es ta prueba se encuentra en la Tabla Ill. Como conclusién
facil. No obstante, puede ser complicado en casos don- se obtiene que hay una desinervacién  del componente
de sblo se muestran algunos sintomas. También se sa- parasimpatico  postganglional  (ante la falta de respues-
be que epidemiolégica mente los casos van cambiando ta al ecotiofato) y una desinervacién  del componente
y que en afios de pocos casos, los sintomas son mas simpatico (ante la falta de retraccion del tercer parpado
tenues”, Por tanto se deben plantear diagnosticos  dife- al administrar  cocaina).
renciales para los sintomas encontrados. Los sintomas El hecho de que el gato tuviera desvanecimientos
por los que el duefio acude a la consulta son porque el frecuentes  (encontrados  al tercer dia de hospitaliza-
gato no come ni puede eliminar las heces. Ante esto, la cién) tras periodos cortos de agitacion se debe a baja-
radiografia y la palpacion abdominal son de gran ayu- das de la presion sanguinea. Este fenémeno ha sido
da para eliminar la posibilidad de una obstruccion in- documentado y denominado  como hipotensién  ortos-
testinal. En otros casos descritos se llega a recurrir a la tatica. caracteristica mas comln de la disautonomia  en
laparotomia  exploratoria.  El andlisis de orina muestra el hombre 10. En gatos con disautonomia e hipotension,
ser normal y por tanto se elimina la posibilidad de cis- existe una prueba de estimulacién con tirarnina®  (sim-
titis. El hecho de que el gato estuviera continuamente paticomimético de accién indirecta) en la que no se ob-
intentando  tragar es un sintoma de disfagia, asociado tiene respuesta, mientras que en un gato normal se
en este caso a megaesofago. En ciertas ocasiones se produce hipertension. Esto se debe a una mala regula-
necesita contraste radiografico;  pero si se aprecia en ci6on del tono vasomotor  simpatico. También existe
una radiografia normal (como en este caso), es preferi- una mala regulacion de la temperatura  corporal, por lo
ble evitar contrastes (como papilla de bario) ya que que se asisti6 al gato con una placa térmica. También
existe alto riesgo de pneumonia por aspiracion  debido el componente  simpatico y parasimpético  del corazén
a la disfagia. Otros diagnosticos  diferenciales  a tener estan involucrados: la frecuencia cardiaca no aumenta
en cuenta son lesiones de la cauda equina tras un acci- ante un estimulo externo ni disminuye ante estimulo
dente o0 enfermedades neurolégicas por PIF, que pu- vagal”.
diera mimetizar  algunos sintomas de disautonomia En este caso clinico, el tratamiento  no se inici6 hasta
(retencién  urinaria, incontinencia  fecal, estrefiimiento, el tercer dia. Ello se debe a que el test de la pilocarpina
arreflexia  anal, déficit propioceptiva  y posiblemente no permite ser utilizado con otros parasimpaticomimé-
protusién  del tercer parpadol”, En cualquier caso el re- ticos y a la presencia de helmintos en el vomito el se-
sultado para este caso fue negativo. También se ha gundo dia. La metoclopramida  (tercer y cuarto dia) po-
asociado a infecciones por el FelLV a incontinencia  uri- dria haber sido de utilidad, ya que ademas de ser un
naria y anisocoria, que también fue, en este caso, des- antiemético  central, aumenta el tono del esfinter gas-
cartado. troesofagico y aumenta la velocidad de vaciado gastri-

Los hallazgos oftalmoldgicos:  midriasis  bilateral, au- co. No existe evidencia clinica de que la metocloprami-
sencia de secrecion lacrimal y protusion del tercer par- da favorezca el transito esofagico en pacientes con
pado son determinantes  en el diagndstico. ~ Como se megaes6fago;  por lo que el tratamiento  de éste fue sin-
menciond, el uso de pilocarpina  al 0,1% induce miosis tomatico  (alimentacion  desde posicion elevada). La pi-
y retraccion del tercer parpado. A esta concentracion la locarpina 1% (parasimpaticomimético de accién direc-
pilocarpina  no produce miosis ni retraccion del tercer ta) también se ha descrito como tratamiento; pero en
parpado en un gato normal. Este fendmeno se debe a la mayoria de los casos se producen efectos colatera-
la hipersensibilidad que se produce por la desinerva- les sistémicos (hiperestesia, fasciculaciones  muscula-
cién de la musculatura lisa ciliar en el gato disauton6- res y calambres abdominales) reversibles  con atropi-
mico. Un estudio farmacolégico  ocular mas profundo na. Por ello se prefii6 el uso del betanecol (también
Tabla Ill. Estudio farmacolégico ocular para la caracterizacion de lesiones en el sistema nervioso autbnomo (Cantan, Sharp,

Aguirre, 1988).

Aplicacion tépica oftalmica Gato normal Gato disautonémico
1° Ojo derecho Pilocarpina 0,1 % No hay respuesta Miosis vy retraccion del
(colinérgico de accién directa) tercer parpado
2° Ojo izquierdo Ecotiofato  0,06% Miosis No hay respuesta

(colinérgico de accién indirecta)
3° Ojo derecho Epinefrina  (1:10.000) No hay respuesta Retracciéon del tercer
(Simpaticomimético de accién directa) parpado (pupila aun

midética por la pilocarpina)

4° Ojo izquierdo Cocaina 10% Retraccion del tercer No hay respuesta
(simpaticomimético y dopaminérgico) parpado (no hay respuesta)
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parasimpaticomiméticol. que puede favorecer las se-
creciones glandulares vy la funcion intestinal y urinaria.
También hay que tener precaucién con el betanecol de-
bido al anteriormente citado efecto de hipersensibili-
dad por desinervaciéon, por lo que se podria “"sobrado-
sificar”

En definitiva, en este caso la aparicion de los sinto-
mas es de curso agudo (también existen formas créni-
cas) y con un alto grado clinico (grado 4), por lo que el
pronéstico es muy grave. La presencia de megaesoéfa-
go también es un agravante para el pronéstico. En los
casos de alto grado clinico, la supervivencia es del 20-
30% muchos de éstos arrastran algunos sintomas de
disautonomia y tras un tiempo acaban en eutanasia.

El rapido desenlace final de este caso no dejé tiempo
para observar una mejoria al tratamiento. Tampoco de-
j6 tiempo suficiente para implantar un tubo nasogas-
trico o sistema de gastrostomia permanente.

Es un hecho curioso en este caso la presencia de as-
caridos (segundo dia de hospitalizacion). El estudio
histopatolégico y post mortem demuestra la presencia
de un proceso inflamatorio intestinal y liquido perito-
neal. Esto, en general es un hecho inusual en disauto-
nomia felina. La presencia de parasitos puede ser me-
ra coincidencia, pero cabe citar que en algunos casos
estudiados se ha demostrado la presencia de eosindfi-
los que podrian ir asociados a condiciones alérgicas o
parasitarias. El proceso inflamatorio de la cavidad to-

litle: Feline dysautonomia

Surnrnary: This article presents a clinical case of teline dysautonomia

(Key-Gaskell syndrome). A case report.

Oupuy Mateos A

racica podria deberse a pneumonia por aspiracién por
la disfagia, lo que explica la disnea en las dltimas ho-
ras. También existe la presencia de pulgas en este caso,
yen algun estudio no se descarta del todo que pudie-
ran estar involucradas". Como se citdé anteriormente,
aun no se descarta una etiologia transmisible. Otra
etiologia posible se sospechd tras los 25 casos (en una
colonia cerrada) al empezar un nuevo lote de comida,
lo que hace pensar en una posible toxina alimentaria”.
De cualquier modo, la etiologia de esta enfermedad si-
gue siendo desconocida.

En la actualidad el Gnico diagnéstico confirmatorio
reconocido es el estudio mediante microscopia elec-
trénica de las neuronas afectadas. Aunque no patog-
nomoénica, también se considera diagndstica la dege-
neracién neuronal auténoma, generalmente a nivel
postganglionar. Motivos técnicos impidieron este Ulti-
mo estudio.

Espero que este caso clinico sea de gran utilidad pa-
ra reconocer esta enfermedad en Espafia.
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(Key-Gaskell syndrome) in a domestic short-haired 10

month oid male cat. This disease was tirst recognized by Key and Gaskell in 1982 (United Kingdom). The main clinical signs show

dystunction of both branches ot the autonomic nervous system:
nown. The diagnosis of this case is based on the highest clinical
proposed by Sharp (1989). The main clinical
pupillary light response, bilateral prolapsed third eyelid, reduced tear secretion, regurgitation,

line dysautonomia

sympathetic and parasympathetic.
grade (grade 4) using the clinical scoring grading system tor te-
signs observed in this case are: bilateral mydriasis with absent

The aetiology remains unk-

urinary retention, constipation and

bradycardia. Haematology, biochemistry and urinalysis were unremarkable. Viral intections, leukaemia, immunodeticiency, and

teline intectious peritonitis were ruled out. Radiographic pictures contirm the presence of megaoesophagus

and urinary and fae-

cal retention. The clinical picture demonstrates autonomic dystunction, and all signs, as a whole, cannot correspond to any other
disease. The severity of the clinical presentation and a lack of response to the treatment concluded with euthanasia at the torth

day of hospitalisation.
prognosis.

Key words: Feline dysautonomia,
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Nefroblastoma embrionario canino.
Caso clinico.

SI describe un caso de nefroma embrionario canino o tumor de Wilms en un perro, ma-
el o, de dos meses de edad que presentaba distension abdominal progresiva Yy pérdida
dr peso reciente. Se realiza una ecografia observandose una masa abdominal de gran
ta nafio. Se indica a los propietarios la necesidad de realizar una laparotomia explorato-
ri: ala cual no acceden, pidiendo la eutanasia del animal. En la necropsia se aprecia el
rinbn derecho aumentado de tamafio Yy de aspecto tumoral. El posterior estudio histolo-
gi.;o confirmé el diagnostico de nefroblastoma.

Palabras clave: Nefroma; Embrionario; Canino.
Rev.AVEPA, 23 (1): 45-49, 2003

R.Saiz de la Maza, Introduccioéon
JL. Vérez-Fraguela, C. Bonastre,
P.Cerdeira. L ) . .

El nefroblastoma, también llamado tumor de Wilms o nefroma embrionario, es un tu-
Hospital Clinico Veterinario Ultramar. mor primario del rifion, poco frecuente, que surge del blastema metanéfrico embriona-
e!Nueva de Caranza, 167. rio pluripotencial '-2,3. Se trata de una neoplasia congénita, que afecta a perros j6venes,
15404 Ferro! (La Corufia). aunque se ha descrito algiin caso en perros de cuatro afios y de mas edad. No existe pre-

Tel 981 370224.
Fax981314141.
e-mail: ultramar@u'tramar.es

disposiciéon  racial, aunque si hay una marcada incidencia en los machos" 3 4,556, 7.
En un estudio realizado, de 48 casos de neoplasia renal primaria en perros, 36 eran de

Dtto/Awww ultramares células tubulares (5 adenomas y 31 carcinomas), 6 de células transicionales (2 papilomas
y 4 carcinomas), 2 eran nefroblastomas y 4 eran no epiteliales. Con excepcién de los ne-
froblastomas, las neoplasias renales ocurren en perros mayores de 5 afios y mas, co-

mdnmente  en machos".

El rifidén tumoral tiene un aspecto firme, pélido y tiene forma esférica con nodulacio-
nes. Suele estar rodeado por una capsula fibrosa. Es de gran tamafio y duro, pero pue-
de presentar éareas blandas de necrosis. A la secciébn es blanco-grisiceo y podemos en-
contrar &reas de musculo, hueso o cartllaqoé- 7.

Histolégicamente consta de elementos epiteliales o0 mesenquimales simulando  tejido
renal embrionario  en varios grados de alteracion. Los elementos epiteliales varian des-
de tubulos bien diferenciados a masas lobulares con células no diferenciadas. El com-
ponente mesenquimatoso del tumor consiste en un estroma de tejido celular conectivo
esparcido. Es frecuente encontrar fibras de musculo liso y estriado y mas raro de carti-
lago o hueso",

Caso clinico

Se presenta de urgencia en nuestro hospital un perro mestizo, macho de 2 meses de
edad con postracion de presentacion aguda y como Unicos antecedentes clinicos dis-
tensibn abdominal progresiva asintoméatica y pérdida de peso reciente (Figs. 1y 2).

Los propietarios  refieren que por la mafiana se han dado cuenta de que tenia el abdo-
rneri distendido, pero estaba contento. Luego lo han notado mas apagado. La propieta-
ria comenta que lo han visto siempre “gordito" pero que aun asi se han dado cuenta de
que ha perdido peso.

Los datos de la exploracion clinica revelan taquipnea, disnea, taquicardia, palidez de
mucosas, tiempo de relleno capilar incrementado, distension abdominal y masa abdo-
minal palpable. El resto de la exploracién clinica es normal.

En la pruebas complementarias practicadas se encuentra contenido liquido en toda la
cavidad abdominal. La centesis abdominal revela la existencia de sangre entera (hema-
tocrito 23%, proteinas totales 3,6 g/di). La ecografia demuestra la existencia de una ma-
sa de gran tamafio, heterogénea, de ecogenicidad mixta, compatible con nefromegalia
derecha.
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Se indica laparotomia exploratoria de urgencia para
biopsia renal y objetivacion de la sangre entera encon-
trada en la centesis abdominal. Los propietarios no se
deciden y prefieren esperar "a ver qué pasa“.

Continuamos  con las pruebas complementarias, la
analitica de sangre revela una anemia severa compati-

ble con una hemorragia (hematocrito  23%, proteinas
totales 4 g/di), y en el uriandlisis observamos la pre-
sencia de sangre y proteinas en la orina. Insistimos en

la necesidad de una laparotomia
duefios declinan pidiendo

La necropsia demuestra la presencia de un rifion de-
recho excesivamente aumentado  de tamafio, consis-
tencia firme, palidez generalizada de todos los o6rga-
nos con hemoperitoneo. Los uréteres estdn bien
implantados y no presentan dilatacion. El resto de los
o6rganos estan normales (Figs. 3y 4).

Se establece un diagnéstico  presuntivo de tumor re-
nal y se envian las muestras para su estudio histotolo-
gico. El patdlogo confirma la existencia de un nefro-
blastoma. El resto de los drganos abdominales son
normales.

exploratoria  que los
la eutanasia.

Resultados

El estudio histolégico de las muestras remitidas con-

firmaron el diagndstico de nefroblastoma.

Fig. 1. Cachorro con distensién abdominal.

Fig. 2. Animal postrado Yy con gran distensién abdominal.
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La tipologia histolégica del nefroblastoma consiste en
elementos epiteliales y mesenquimales  simulando  teji-
do renal embrionario en diversos grados de alteracion,
encontrando  desde tdbulos bien diferenciados hasta
masas lobulares con células no diferenciadas, todo ello
sobre un estroma de tejido celular conectivo. Ocasional-
mente, las células epiteliales forman quistes que contie-
nen células secretoras de moco o forman agrupaciones
de células escamosas. El componente neoplasico pre-
dominante consiste en tejido sarcornatosoé 7

En nuestro caso, el aspecto histolégico mostré una
masa predominante de células tumorales de aspecto
glandular  sobre un estroma de tejido conectivo laxo
(Figs. 5y 6). Se apreciaron también tdbulos mas dife-
renciados consistentes en una capa simple de células
cuboides o columnares (Fig. 7). A su VEZ se observan
masas de tejido tumoral irregular también sobre un es-
troma de tejido conectivo laxo (Fig. 8). Por otra parte,
en ninguno de los cortes se observaron células de car-
tilago o hueso, pero si se encontraron zonas con esca-
sa cantidad de fibras de muasculo liso y otra zona con
multiples vasos (Figs. 9y 10).

Discusion

La literatura al respecto refleja que el cuadro clinico
que se describe es un abultamiento  abdominal, ya que

Fig. 3. Rifion derecho tumoral Y rifién izquierdo normal, aun-
que ligeramente mas palido.

Fig. 4. Higado Yy bazo normales.
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Fig. 5. Formaciones tumorales de aspecto glandular sobre
un estroma CONECtIVO laxo (x10).

Fig. 6. Formaciones tumorales de aspecto glandular sobre
un estroma CONECtIVO laxo (x40).

Fig. 7. Células tumorales (x20).

el riidén tumoral aumenta mucho de tamafio/- 3, 4,56, 7.
También cursa con anorexia, pérdida de peso y puede
haber hematuria, macro o rnicroscépicaé- 4,6, 9. Hay un
caso descrito de hemoperitoneo y muerte por ruptura
del nefroblastorna”, y otros casos de nefroblastoma

extrarrenal, localizado en la regién sublumbar, en los
cuales el cuadro clinico consistia en paresia progresiva
de uno o ambos miembros pelvianos. Para el diagnés-
tico se realizaron mielografias que evidenciaron la pre-
sencia de una masa intradural y extramedular, cuyo

Vo123, n01,2003

Fig. 8. Placas de células tumorales de aspecto irregular sobre
un estroma de tejido CONECtIVO laxo (x4).

Fig. 9. Tejido CONeCtivo laxo con escasa presencia de fibras
(x4).

Fig. 10. Estroma CONectivo laxo con mdiltiples Vvasos (x40).

posterior estudio anatomopatolégico confirmé que se
trataba de nefroblastornas™ 11,12, 13. En nuestro caso el
animal presentaba distension abdominal, pérdida de
peso e incluso se palpaba una masa abdominal, ade-
mas de presentar hemoperitoneo.

Hay que sospechar de nefroblastoma en perros jove-
nes con un gran abultamiento unilateral en la zona ab-
dominal evidenciado por radiologia o ecograftaé- 9. Pa-
ra confirmar se realiza una laparotomia exploratoria.
En algunos casos de masas renales se ha realizado to-
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mografia computerizada, las cuales fueron muy Utiles
para diferenciar las regiones tumorales de las no tu-
morales!”, En este caso se realizaron tanto radiografias
como ecografia, ademas de otras pruebas comple-
mentarias ya que los propietarios no accedieron ala la-
parotomia exploratoria, optando por la eutanasia debi-
do al empeoramiento del estado del animal.

Eltratamiento del nefroblastoma consiste en la extir-
pacion quirargica del tumor si el otro rifién es funcio-
nal y no hay metastasis. Las metastasis suelen darse
en pulmoén, higado, mesenterio y ganglios lInfatlcos l1e-
4,5,6,7,9

Como tratamiento coadyuvante post-quirdrgico se
puede aplicar radioterapia” o quimioterapia a base de
Actinomicina D, sola o combinada con otros quimiote-
rapicos como Vincristina y Doxorrubicina"- 3,5 7. En al-
gunos casos se ha aplicado el siguiente protocolo":

Vincristina: 0,75 rng/m? EV 1 vez/semana/3 meses y

luego 1vez/21 dias

« Actinomicina D: 1 mg/m? EV 1vez/6 semanas comen-
zando con la primera dosis de Vincristina

« Doxorrubicina: 30 mg/rn" EV 1 vez/6 semanas co-
menzando a los 21 dias de la primera dosis de Acti-

nomicina D.

El pronoéstico es muy desfavorable, incluso realizan-
do cirugia y quimioterapia, ya que con el tiempo sue-
len desarrollar metastasis, sobre todo pulmonares".

En los casos descritos en la bibliografia se aprecia
que los animales tratados desarrollaban metéastasis
entre el mes y los 14 meses después de la cirugia, de-
pendiendo del protocolo post-operatorio aplicadoé- e.

De 4 perros tratados quirargica mente, 2 desarrolla-
ron metastasis y fueron eutanasiados 1 mesy 6 meses
después de la cirugialb, 17. Los otros dos no mostraron
evidencias 6 meses y 14 meses después de la cirugia 1s,
19. Como tratamiento coadyuvante uno de los perros
recibi6 21 Gy de radiacién en la zona quirdrgica y qui-
mioterapia con Actinomicina D. El tratamiento  conti-
nué de forma intermitente hasta que se descubrieron
metastasis 40 semanas después de la cirugia. El perro

litle: Canine embryonal nephroblastoma. A case report.
Surnrnary: This is a case of a two-month-old
an uncommon congenital
ce with a history of progressive abdominal
weight. After the initial haematology

nography confirms the presence of alarge abdominal

distension,

crossbreed male puppy with an embryonal
primary renal tumour that primarily affects young dogs. The dog is presented to the emergency servi-
recent weight
and chemistry profile, an abdominocentesis
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murié 69 semanas después de la cirugia. Otro perro re-
cibi6 quimioterapia con Actinomicina D, Vincristina y
Doxorrubicina  después de una reseccién incompleta
del tumor. Este animal se mantuvo estable hasta que la
quimioterapia fue discontinua”. El perro desarroll6 me-
tastasis y fue eutanasiado 16 semanas después de la
cirugia. Un tercer perro que fue tratado con Mitramici-
na desarroll6 metéastasis pulmonares 6 semanas des-
pués de la cirugia. Hubo una regresion parcial de las
metastasis, sin embargo el perro muri6 como resulta-
do de una mielosupresion inducida por la medica-
cion!".  El 4° perro no tuvo ninguna respuesta al trata-
miento con Ciclofosfamina y Vincristina-".

De todos los casos descritos en la literatura consul-
tada, los mejores resultados se han obtenido aplican-
do un protocolo quimioterapico post-operatorio com-
binando Vincristina, Doxorrubicina y Actinomicina D.
Esto, sin embargo, todavia esta en proceso de investi-
gacione,

En cuanto a causas predisponentes para el desarro-
llo de este tipo de tumor se sabe poco. En un estudio
realizado por Napalkov et al en el que dos perras fue-
ron inyectadas intraperitonealmente = con 100 mg/kg de
nitrosoetilurea durante el Ultimo periodo de gestacion
se obtuvieron los siguientes resultados: nacieron 9 ca-
chorros, de los cuales 3 desarrollaron hemangioblasto-
ma cerebral (526 dias después de la administracion),
nefroblastoma y angioleiomioma  esplénico (845 dias
después de la administracién) y adenoma de la glan-
dula tiroidea (7 afios después). Entre otras lesiones, los
3 cachorros desarrollaron  rifiones poliquisticos.  Su
conclusién fue que la aparicion de estos tumores pue-
de estar relacionada con los efectos carcindgenos
transplacentarios de la N-nitrosoetilurea ya que este ti-
po de neoplasias raramente ocurren en animales sa-

nos .
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nephroblastoma  (or Willm's Turnour),

loss and, lately, prostration and acute inability to bear

reveals the presence of whole blood. Ultraso-

mass that is complexly echogenic. The owners do not want to perform any

other diagnostic test and require the euthanasia of the animal. At necropsy, the right kidney had a big size and the appearance of

atumour. The other abdominal
sed on the presence of a predominant

of unfortunate pathologies affecting young animals.

Key words: Nephroma, Embrionary, Canine.
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organs were pale. Ensuing histologic evaluation
mass of neoplastic cells with glandular
oth muscle fibres, and many blood vessels. Finally, this paper discusses the potentiality and convenience of treatment

confirmed the diagnosis of nephroblastoma ba-
appearance within loose connective tissue, smo-
of this kind
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Parasitacion por Babesia canis en Galicia.

Un estudio analitico llevado a cabo sobre 213 perros, infectados
rante el afio 1996, sugiere que una intensa anemia hemolitica
caracteristicas constantes de la infeccion,

renal.
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\%

por el piroplasma Babesia canis en Galicia du-
regenerativa junto con una trombocitopenia  son las

ademas de observarse en algunos casos una evolucion a insuficiencia

Enfermedad renal; Infecciéon natural.

Introduccion

la babesiosis es una enfermedad parasitaria de los mamiferos domésticos Yy silvestres
producida por protozoos del género Babesial", Estos son pequefios parasitos localiza-
dos en el interior de los hematies del hospedador, y que, taxonémicamente se encuen-
tran dentro del Phylum Apicomplexa, Clase Sporozoea, Orden Piroplasmida, Familia Be-
beslidseé".

Ha sido tradicionalmente  asumido que las Unicas especies que causan enfermedad en
la especie canina son Babesia canis y Babesia gibsoni, pero dos recientes publicaciones-
7 demuestran que un diferente piroplasma (provisionalmente = denominado Theileria an-
nae) puede también parasitar a perros. Estas observaciones introducen un enorme cam-
bio en nuestro conocimiento de la epidemiologia de los piroplasmas en la especie canina.

Babesia canis, con una forma claramente piriforme vy de gran tamafio. con medidas de
5 urn de largo y 2,5-3 urn de ancho, se divide por fision binaria de forma continua, dan-
do lugar a la aparicion de multiples merozoitos intraerltrocitarios”, hasta un ndmero ma-
ximo de 16. la enfermedad es endémica en paises de clima tropical y subtropical; la si-
tuacion geogréfica de Galicia, con un entorno fresco y himedo apropiado para la
supervivencia de los ixodidos™!". hacen que esta zona presente un especial riesgo para
la presencia de casos clinicos de babesiosis.

Material y métodos

El estudio se llevé a cabo durante el afio 1996 a partir de 213 muestras/animales  en los
que se visualiz6 una babesia con caracteristicas morfolégicas compatibles con Babesia
canis. Todas las muestras/animales procedian de Galicia, y fueron remitidas por 48 clini-
cas veterinarias de ambito rural y urbano ante la sospecha de un cuadro clinico compa-
tible con babesiosis.

los datos hematolégicos, bioquimicos y demograficos basicos de estos perros fueron
recogidos y segundas o subsecuentes muestras del mismo animal fueron excluidas. Los
recuentos hematolégicos fueron hechos en un contador automatico (STKS-2 VCS; Coul-
ter) y las extensiones de sangre periférica tefiidas con verde azul cresil brillante para el
recuento de los reticulocitos y Giemsa para la observacién directa del parasito como
describe Nelson y Morris 1*, Un animal se consider6 infectado cuando formas intraeri-
trociticas piriformes, en parejas, fueron observadas microscépica mente en las extensio-
nes de sangre periférica tefiidas con Giemsa (Fig. 1). En cada caso el nivel de parasite-
mia fue definido subjetivamente como bajo, moderado o alto. Todas las muestras fueron
examinadas por la misma persona. Los tests bioquimicos fueron llevados a cabo en un
autoanalizador  bioquimico (CI-nOO; Shimadzu).

En el estudio estadistico descriptivo se calcularon las medidas de centralizacion (me-
dia), de dispersion (desviacion estandar), rango y percentiles 10t 50t y 90t para las va-
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en la cual se observan
(x 1000).

Fig. 1. Extension
numerosos

de sangre periférica
parasitos intraeritrocitarios

riables cuantitativas y para las cualitativas, la frecuen-
cia para cada una de las categorias. Para el estudio es-
tadistico se utilizé6 el programa Stadistical Package for
the Social Sciences (SPSS. Version 8.0).

Se han tenido en cuenta los aspectos éticos de in-
vestigaciébn en animales en base a los criterios del pro-
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Resultados

En la Tabla | se presentan las caracteristicas hemato-
légicas y bioquimicas junto con diversos datos epide-
miolégicos de los 213 casos de Babesia canis.

Las muestras fueron recibidas de 48 clinicas, todas
ellas localizadas en Galicia, noreste de Espafa. La edad
de los animales estudiados oscild entre los dos meses
y los 13 afios, 131 (61,5%) fueron machos y 82 (38,5%)
hembras, y con respecto a la procedencia, 116 (54,5%)
vivian en éareas urbanas y 97 (45,5%) en areas rurales
en el momento del diagnoéstico.

Los parametros hematolégicos muestran una ane-
mia acusada junto con una trombocitopenia  constante.
Todo ello se refleja en unos valores medios de hema-
ties de 3,92 x 10%2/L, 92 gr/L de hemoglobina, 26,4% de
hematocrito y 22,0 x 10%L plaquetas.

Entre los datos bioquimicos lo méas destacable es lo
referente a la funcién renal. Aunque los niveles de urea
y creatinina fueron normales en la mayoria de los ca-
S0s, con unos niveles medios de urea y creatinina de
7,42 rnrnol/l, 'y 79,47 urnol/l, respectivamente, en un
3,7% de los casos se observd una clara insuficiencia re-
nal (urea: 48,2 mmol/L y creatinina: 201 urnol/l.). En
cuanto al resto de parametros bioquimicos alterados,
destaca la elevacion de los parametros de la funcion

grama El (Aspectos Eticos en Investigacion), incluido hepatica AST (77,2 Ull), ALT (71,7 Ull) y bilirrubina to-
dentro del programa GlaxoWellcome C4-SOP. tal (66,0 urnol/l.l.
Tabla |I. Estadistica descriptiva de las variables estudiadas en 213 perros parasitados por el piroplasma B. CENiS (1996).
Parametros (rango normal de referencia N Media Percentil
Y unidades) (sd)
Rango 10th 50th 90th

Nivel de parasitemia 213

Bajo 65

Moderado 93

Alto 55

Edad (afios) 213 2,41 (4,02) 0,2-13 0,30 1,10 75
Leucocitos  (6,0-17,0 x 109L) 213 8,02 (9,23) 3,2-71 53 7,9 25,7
Hematies (5,5-8,5 x 10%2/L) 213 3,92 (2,6) 0,61-7,10 1,6 3,6 4,6
Reticulocitos  (0,5-1,5 per cent) 213 2,71 (2,9) 1-8 2,9 3,1 7
Hemoglobina  (120-180 gIL) 213 92 (30,35) 18,2-156 21,2 88 125
Hematocrito  (37,0-55,0 per cent) 213 26,4 (9,63) 7-46 51 22,1 34,3
Indice distribucion  hematies (RDW) (< 15,0 per cent) 213 16,1 (4,8) 11-33 12,4 17,3 26,8
Plaquetas  (120-500 x 109L) 213 22,0 (35,1) 6-184 7,2 19,8 99,4
Glucosa (3,44-6,00 rnrnol/L) 213 5,32 (4,22) 1,02-15,3 2,92 5,10 6,30
Urea (3,16-9,16 mrnol/l.) 213 7,42 (16,7) 1,95-85,7 3,88 7,02 48,2
Creatinina  (44,2-141,4 urnol/L) 213 79,47 (42,3) 29,3-525 41,9 70,8 201
Aspartato  aminotransferasa (AST) (8-57 UIL) 213 77,2(61) 5-459 17,3 62,8 161
Alanina aminotransferasa (ALT) (8-48 UIL) 213 71,7 (55) 8-547 19,8 57,6 246
y-Glutamyltransferasa (GGT) (5-16 UIL) 213 55 (4,60) 1-44 2,6 51 16,7
Fosfatasa alcalina (AP) (10-120 UIL) 213 206 (402) 59-1589 74 144 702
Creatininquinasa (CK) (14-120 UIL) 213 333 (98) 155-702 201 302 520
Lactato deshidrogenasa (LDH) (65-149 UIL) 213 357 (189) 95-1140 187 365 802
Amilasa (270-1462 UIL) 213 1516 (652) 77-4468 702 1498 3210
Lipasa (<200 UIL) 213 160 (101) 35-571 47,2 151 304
Proteinas totales (55-75 gIL) 213 54,7 (8,2) 39-77 48,7 51,9 68,4
Albimina  (23-34 glL) 213 24,6 (3,8) 17-40 19,5 25,8 33,2
Acido Urico (0,01-0,05 mmol/L) 213 0,09 (0,06) 0,04-0,11 0,02 0,08 0,10
Colesterol  (3,02-6,60 rnrnol/l.) 213 5,60 (3,57) 1,93-12,64 3,40 5,53 9,66
Bilirrubina  total (1,71-10,2 urnol/l.) 213 66,0 (9,12) 18,8-277 27,7 60,1 143,6
Triglicéridos (0,11-1 ,32 urnol/L) 213 0,95 (1,14) 0,17-13,02 0,31 0,77 2,02
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Discusion

Los resultados de este estudio muestran el elevado
nimero de perros que viven en el noroeste de Espafia
que estan infectados por el piroplasma Babesia canis.
Estos resultados no son compatibles con una infeccion
esporadica y sugieren que es endémica entre la pobla-
cion canina. Sin embargo, se deberian realizar estu-
dios epidemiolégicos disefiados formalmente para de-
finir la dindmica poblacional de la infeccion y el papel
de los posibles vectores.

Los resultados muestran que la infeccion por este
parasito causa enfermedad severa en perros. Aunque
no fue hecha una comparacién formal con el grupo de
no infectados, los valores del recuento de hematies,
hematocrito y hemoglobina de los 213 perros sugie-
ren claramente que una anemia intensa fue una carac-
teristica constante de la infeccion. La anemia causada
por el parasito tenia claras caracteristicas regenerati-
vas como lo indican los altos valores del recuento reti-
culocitario y el elevado indice de distribucion de he-
maties (RDW, anisocitosis). La normalidad en la serie
blanca es un hallazgo que esta de acuerdo con las ob-
servaciones hechas por Pagés y Trouillet e, Sin embar-
go, con respecto al hallazgo de una trombocitopenia
practicamente constante, puede en algunos casos es-
tar supravalorada por la presencia de agregados pla-
quetarios en las extensiones de sangre periférica. Una
hipétesis para explicar la presencia de agregados pla-
quetarios podria ser la causada por el anticoagulante
EDTA que contienen los tubos de recuento hematold-
gico, origen de pseudotrombopenias en los recuentos
citométricos 14.

Title: Parasitic infection by Babesia canis in Galicia, Spain.

Babesiosis is a zoonotic disease of worldwide
in the NW of Spain,

Summary:
Babesia. Galicia,

distribution
has a fresh and humid climate that creates the appropriate

Camacho et al.

Los valores correspondientes a la urea y creatinina
en el percentii 90t muestran la escasez de casos de
afectacion renal hallados en esta forma de babesiosis,
que contrasta con la nefropatia causada por otras for-
mas de piroplasmosis (formas Babesias microti-like)
encontradas en nuestra comunidad en la especie cani-
na". El origen del dafio renal parece estar en relacién
con la congestion de los capilares interlobulares vy la
degeneracion del epitelio tubular a causa de la intensa
hemoglobinuria, mucho mas intensa en las formas Ba-
besia microti-like?.

El aumento de las enzimas hepaticas (AST, ALT) po-
dria estar en consonancia no tanto con la afectacion
hepatica descrita por otros autores (necrosis centrolo-
bulillar con colestasis}", sino con la afectacién muscu-
lar (temblores, mialgias, atonias musculares), de ob-
servacion clinica frecuente en estos casos de Babesia
canis, que seria corroborada por el comportamiento  de
la enzima creatininfosfoquinasa (eK). Por otra parte,
aunque los valores de fosfatasa alcalina (AP) se en-
cuentran elevados, esta hidrolasa es poco representa-
tiva de signos de colestasis, ya que se encuentra pre-
sente en el hueso y dado que la mayoria de los perros

afectados son perros jovenes, esta elevacion podria
considerarse fisioldgica.
Por dltimo, deberian ser interpretados con precau-

cién los niveles de bilirrubina en suero, ya que la apa-
rente contradicciébn entre la marcada anemia hemolitica
y la moderada elevacion de los niveles de bilirrubina to-
tal en suero podria ser explicada por la interferencia en-
tre el método de Jendrassik para la medida de la bili-
rrubina y la presencia de hemoglobina en el suero, que
produce falsos resultados por defectol": 17.

caused by tick-borne protozoan organisms of the genus

environment for the ixodidae

and, thus, is a high-risk area. This study presents a series of 213 cases of diseased dogs infected by Babesia canis seen in 48 ur-

ban and rural veterinary clinics in Galicia during 1996. Dogs were regarded as infected when piriform-sahped
on a Giemsa-stained peripheral
(STKS-2 VCS; Coulter) and a biochemistry
and platelet values of the 213 dogs clearly suggested
were the constant features of the infection.
of 26.4 % and 22.0 x 109 platelets/I.
sults showed that a 3.7% of the dogs developed a clear renal failure (mean urea: 48.2 mrnol/l,
in the NW of Spain are infected by the piroplasm Babesia canis. These re-
infection and, therefore,

seen in pairs within their erythrocytes
done using an automated counting instrument
blood cell, haematocrit, haemoglobin
nerative anaemia together with a thrombocytopaenia
3.92 x 102 rbe/l., 92 gr of haemoglobin/l, haematocrit

These results reveal that a great number of dogs living
sults are not compatible with a naturally occurring

nine population.

Key words: Babesia canis,
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Haemolytic anaemia, Renal failure, Natural

organisms where
blood smear. Blood cell counts and serum chemistry were
autoanalyser (CI-nOO; Shimadzu). Red
that asevere haemolytic and rege-
These were the mean values:
On the other hand, serum chemistry re-
and mean creatinine: 201 _mol/L).

are suggestive of an endemic disease within the ca-

infection.

AV.

UA.



AV EPA

Camacho et al.

Bibliografia

Kuttler KL. World-wide  impact of babesiosis. En: Ristic M.
(Ed): Babesiosis of domestic animals and man, CRC Press
Inc. Boca Raton, Florida, 1988: 1-22.

Van Heerden J. The transmision of Babesia canis to the
wild dog Lycaon pictus (ternrnick) and blackbacked jackal
Canis mesomelas  Schreber. J South Afr Vet Assoc 1980-
51: 119-120. !
Levine N. Taxonomy of the piroplasms.
cras Soc 1971; 90: 2-23.

Barnett SF. Theileria. En: Kreier J. (Ed): Parasitic Protozoa
(IV), Academic Press Inc. New York, 1977: 22-36.
Britschwerdt E. Babesiosis. En: Green CE. (Ed): Clinical
microbiology.and infectious diseases of the dog and cat,
Saunders.  Philadelphia, 1984: 796-804.

Zahler M, Rinder H, Schein E, Gothe R. Detection of a new
pathogenic ~ Babesia microti-like  species in dogs. Vet Pa-
rasito/2000; 89: 241-248.

Camacho AT, Pallas E, Gestal JJ, Guitian FJ, Olmeda AS,
Goethert HK, Telford 3" SR. Infection of dogs in north-
west Spain with a Babesia microti-like agent. Vet Rec
2001; 18: 552-555.

Purnel RE. Babesiosis in various hosts. En: Ristc M &
Kreier JP. (Ed): Babesiosis, Academic Press Inc. New York
1981: 25-63.

Gasc6.n~. En~ermedades  transmitidas por garrapatas.
Babesiosis canina. Canis et Felix 1995; 18 (4): 48-57.

Trans Amer Mi-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Vol 23,n01,2003

Barral M, Garcia Pérez AL, Juste RA, Fernandez de Luco
D, Dehesa V. Distribuciéon vy actividad de los Ixodidos pre-
sentes en la vegetacion de la Comunidad Autébnoma Vas-
ca. Informe técnico ND54 DL VI-792. Servicio general de
Publicaciones del Dpto. de Agricultura y Pesca del Go-
bierno Vasco, SIMA (Derio) 1993; 7-11.

Lépez J. Tres enfermedades  transmitidas por garrapatas.

Clinica Veterinaria de Pequefios Animales  1994; 14 (2):
119-128.
Nelson DA, Morris MW. Basic examination of blood. En:

Henry JB. (Ed): Clinical Diagnosis and Management by La-
boratory Methods, Saunders. Philadelphia, 1996: 549-593.
Pagés JP, Trouillet JL. Thrombocytopénie dans la babe-
siosis du chien. A pro pos de 135 observations. Prac Me-
dical Chirurg 1984; 19: 222-227.

Lippi U, Schinella M, Modena N, Nicoli M. Unpredictable
effects of K3 EDTA on human platelet volume. Arn J Clin
Patho/1987; 87: 391-393.

Wozniak EJ, Barr BC, Thomford JW, Yamane |, McDo-
nough SP, Moore PE, Naydan D, Robison TW, Conrad PA.
~linical, anatomic and immunopathologic characteriza-
tl~n of ~~b~sia gibsoni infection in the domestic dog (ca-
rus tsmilierisi, J Parasito/1997; 83 (4): 692-699.

Caraway WT, Kammeyer CW. Chemical interference by
drugs and other substances with clinical laboratory test
procedures.  Clin Chim Acta 1972; 41: 395.

Camacho AT, Pallas E, Gestal JJ, Guitian FJ, Olmeda AS.
Babesia canis infection in a splenectomized dogo Bull Soc
Pathol Exot 2001; 94 (1): 1-3.

53



FRONTUNESPOH)N GATQantipatasitario.xterno,

COMPOSICIONORML: FI"ri  1001i>;

INDICACIONESzat", _ externas,

-_ameap;n_spal-o0_aklsgall<;,p;n~NatrTiBlljjyjmm:iéndemid_porpt.ijasygim;>las.

-F_Sixt(»Gat" er.mampt.ijasd _ Jporb™1"Odeser_OllIIOpjr

« Eficacij™*"-  Eirina~ 98-100%de m pt.ijasde ", __ en"""de 24 holas.

COIITRAINOICACIONES:

+No aooDstrar a rinales en latacion.

ADMINISTRACIOWD ext™", de apli:aciin topica solxe la pie!

-11cmpo'~extre<oodelap;petaar;,,jdelapirl'JIf&illC"tada. VaciarC<Il11plelanen~la~pela;
i 4 ilar~ lamido.

en soileionl6l*:a

jaen-1atrTiBll;delall APP

~pelodelOlinal 012puj-

1 YC
POSOLOGIAGatos: 1C0Eld ~50 m.y gato.
LOGIAGaIS: | ERE 0

-8~alcMzalac:oncenlJaciénllil1ill3eli
OBSERVACIONES:
-Como~ectossecooda-i:Is™"",""" en""de_,_ena.<olala_delexdpEnle,|"Odeajmce-1J13lipo-salvacilndearla_
PRECAUCIONEBSPECIALES:
-Pueslo™nohay_Olgatos dellesmesesydepesoiima
-Nosedebetava-~pelodel-'48"" _odeoj>Jisdeapic:a-~procid~
-Como en ¢l CAS0 de todos M trntrnientos topicos, evita' el cootactocoo  la zooa trataiach3lte  lashaassiJuientesal  tratmento.
-&ilo~_a>Im™""ocwlqo.io-00apjrl.del™"",_las™""a>I"1"yjalxInlasla~

-Noi'9RyeY llalai-gestiln_

« Mart.... lueladelalcn:edekls.-

JI'OOedel_am24

1kg,no_agatosdeestasC<r.l:lerislica

- Proléjasedel caiory de la lunedad.
-Conprescripddnl Olelilaria.
PRESENTACIONEnvasesde 3 6 6 pipelasde 0,50m. N' OEREGISTROL163-ESP

FRONTUNESPRAVAntipatasitario ~ extenno para ~ tralamienloy prevencion de las idiestaciones po< pulgas Yy garrapatas en ~ peno y en ~ galo.
Presentaciéo en spray de uso tpico.

COMPOSICIONOR ML: FI'ri 2,50mg

INDICACIONES: Perrosy~ Paasicss  edetas,

- T_yimm:iéndemidi_porl'J\jasygim;>llas. Ol~pel10yen~gal~
-la_ectoparasiliciddeFRON1UNEer.ma~98-100%demptJgasadtl1asde™
en 24-48 loas evitando Ia brSITHSCrl  de enfennedades.
-F_5iJay_mptigasdel _ Jporb™I"Odeser_OlN11Opall.delaestrnlegiaOl~_odelaOAPP
+Se xoden _  hembras gestantes o en lactacion.
«los cachomls x.oden sertratados a pjrlirdo kis2dlasde eded.

ADMINISTRACIONGpica, medianl. puoerizacin.

- Pulverizar toda la superficie del animal manteniendo el frasco a una distancia de 10 a 20 cm. Repartir de manera unnorme y a contrapelo, para que lodo el pelo
quede mojado, evitando puOerizakls  ojos.
-F_deoj>Jisdelaapli:aciin,para",,~prodi ie!. DEjarqu
elaninal tratado no se lama antes de estarccrmpletimente  Seco.

- No bafiaral rinal ciglle las48haas crrterioresy posteriores al tratarTienl.o.
POSOIOGIA:Perrosy~3a6rr01q;.p.';3m1il<gp.,.en_depelocooo;yhasla~p.,.0l_depelolalgo.

5iJay 100m: 3m" 6 pt.Mrizaciooes. 5iJay250 m: 3m" 2 ptMrizaciooes. 5;Jay500ml:3m" 2 polYeriza<icre
*B~0 esactiwtba'rte2  meses Irentea pUgas yebante4 — semanas frente agjrrapalas.
"Oespuésdelaapli:aciintdpicadeFRON1UNE~liprori_alra'lé i ipi
sebiceas~supreser'ciaenpeloypie!del_sernanasdeoj>Jisdel_o.

- B bifil o laligieredelaninal noaf™ a ladwaci60 del eiecto protorladel  prodj.do.
OBSERVACIONE fos seo.mdarios-1"Ode ap: irilacion  ocular Ycaspa
PRECAUCIONES  ESPECIALES: No expooel" a temperaturas superiores a +50"C. No pulverizar hacia la llama o cuifjxi incandescente. Pulverizar a los animales en
habitaciones bien ventiladas. Utilizar guantes. Evitar el contacto con los ojos Y las mucosas. lavarse las manos después de su uso. Mantener fuera del alcanca de

~'S~Ni-~6ra":

_ en™"""de4™"ym!sdel!l0%demgarrapatas

D 1r.1J.Nosecara>lloallas. '

mliscor<:en_enmglmJas

100mi, 250mi y500mi. N* OEREGISTRO1064-ESP

® Marca registrada. Paramas informacion contacte con Merial, e/Tarragona, 161. Planta 3'. D8D14-8arcelona - Espafia.Tel.: 93 292 83 83. www.merial.com, Todos los derechos reservados


http://www.merial.com.

AV EPA

INSTRUCCIONES PARA LA PUBLICACION DE ARTIiCULOS

La Revista Oficial de AVEPA (Clinica Veterinaria de
Pequefios Animales) publica manuscritos que pueden
ser redactados bajo dos formatos diferentes:

1. Articulos originales referidos a uno o mdltiples ca-
sos clinicos, pudiendo ser tanto estudios prospecti-
VOS como retrospectivos*.

2. Trabajos de revision bibliografica (por norma gene-
ral se solicitaran a los autores que se estimen con-
venientes).

Por favor, antes de preparar el manuscrito, lea con
atencién las instrucciones que se detallan a continua-
cion.

PRESENTACION DE MANUSCRITOS

La Revista Oficial de AVEPA (Clinica Veterinaria de
Pequefios Animales) tiene como objetivo publicar arti-
culos cientificos que versen sobre medicina y cirugia
de los animales de compafiia y que tengan preferente-
mente un caracter practico y novedoso. Su contenido
ha de ser comprensible para los lectores, por lo que se
tendr& muy en cuenta su redaccion, exigiéndose una
correcta expresion linguistica.

Publicacion previa y originalidad

Los articulos originales no pueden haberse publica-
do o haber sido aceptados para su publicacion
guna revista nacional o internacional, ya sea en parte o
en su totalidad. En lo que a los trabajos de revisiéon se
refiere, el comité editorial determinard en cada caso si
se aplica esta exigencia 0 no.

en nin-

Etica

La direccion de la revista se reserva el derecho de re-
chazar cualquier articulo en base a motivos éticos, en
especial cuando los ensayos descritos hayan sido mo-
tivo de sufrimiento injustificado para los animales.

Publicacion o rechazo de articulos

La decision de determinar si un trabajo resulta de in-
terés o no para su publicaciébn en la revista la toma el
comité editorial, basandose en el informe de los eva-
luadores. Asimismo, para ser aceptado para su publi-
cacion, un articulo debe reunir una serie de condicio-
nes en cuanto aforma y estructura que a continuacion
detallamos.

Los autores deben cefirse al maximo
mas, a fin de evitar largas correcciones Yy, en conse-
cuencia, dilaciones en la publicacion del articulo.

a estas nor-

* También se consideraran articulos originales algunos estu-
dios de investigaciéon clinica, siempre y cuando respeten la
filosofia de la revista.

o modificacién
sin el consenti-

No se realizara ninguna correccion
conceptual del manuscrito aceptado
miento de los autores.

Los articulos que no retnan los aspectos formales y
de estructura y que no sean de interés cientffico seran
rechazados y devueltos al autor.

Los manuscritos se remitirdn a la secretaria de AVEPA
(Paseo de San Gervasio 46-48. 08022 Barcelona).

INFORMACION GENERAL PARA TODOS
LOS MANUSCRITOS

Aspectos formales

Los articulos deben enviarse impresos en papel, a do-
ble espacio, con margenes minimos de 3 cm. y una longi-
tud méaxima de manuscrito de 12-14 paginas utilizando
un tamafio de letra de 12p. Debe remitirse el original y
una copia, ambos en papel, y un disquete incluyendo el
archivo del texto correspondiente en formato .doc (Mi-
crosoft Word). También deberan incluirse 3 juegos de
imagenes, preferiblemente diapositivas (un juego para su
publicacién y 2 para su correspondiente  evaluacién). El
autor del manuscrito debe retener su propia copia com-
pleta y original de todo el material que haya remitido.

Las imagenes se enviaran separadas del texto y en
una hoja aparte, al final del manuscrito, se redactaran
los pies de foto.

Todas las paginas irdn numeradas, aunque no debe
hacerse referencia alguna a esta numeraciéon en el tex-
to, dado que la paginacién en el original publicado es
otra. En caso necesario puede hacerse referencia a una
seccién determinada, no a una pagina.

Cuando se empleen los nombres comerciales de
marcas registradas, éstos deben aparecer junto con el
nombre genérico, adjuntando el nombre del fabricante
en una nota a pie de pagina. Es imprescindible reflejar
la pauta completa de tratamiento (dosis, via, frecuen-
cia, etc.), El autor es responsable de que los datos
aportados sean correctos, especialmente con relacion
a la dosis del producto, incompatibilidades, pauta, etc.

El manuscrito se enviara de forma anénima a los
evaluadores

Estructura general de un articulo original
Por favor, numere y organice las secciones del ma-
nuscrito en el siguiente orden:

1. Titulo 6. Resultados

2. Resumeny palabras clave 7. Discusion

3. Title, Summary and Key 8. Bibliografia
words 9. Tablas

4. Introduccion 10. Leyendas

5. Material y métodos

1. Titdlo del manuscrito en la primera pagina, inclu-
yendo nombre(s) de autor(es), direccién, clinica o insti-
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tucion en la que ejercen. Eltitulo debe ser breve y ade-
cuado al contexto del manuscrito. Deben evitarse titu-
los excesivamente largos y los que no reflejen con
exactitud el contenido del articulo.

2. Resumen amplio del trabajo en castellano (entre
150y 200 palabras). El resumen debe indicar los obje-
tivos del trabajo, la metodologia usada y los principa-
les resultados y conclusiones, enfatizando las aporta-
ciones y los aspectos novedosos del trabajo. Ademas,
debe enviarse un resumen breve, de no mas de 50 pa-
labras (una sintesis del anterior) asi como tres o cuatro
palabras clave.

3. Title, Summary and Key words. Con el fin de
facilitar la difusion internacional del contenido cientifi-
co de la revista, el autor debe facilitar el titulo, el resu-
men amplio y las palabras clave correctamente tradu-
cidos al inglés.

4. Introduccion. Debe plantear el problema investi-
gado en el trabajo, aportar al lector la informacién ne-
cesaria para comprender el articulo y evaluar los resul-
tados sin necesidad de recurrir a bibliografia adicional.
En la introduccién se citan sin entrar en explicaciones,
los principales trabajos concernientes al tema investi-
gado en el articulo.

5. Material y Métodos. Se describen detalladamen-
te el material y las técnicas utilizadas (seleccién de los
animales, métodos analiticos, etc.), Un buen apartado de
material y métodos debe permitir a un clinico o investi-
gador competente repetir las experiencias del autor. Esta
seccion no debe incluir resultados, ni discutirlos.

6. Resultados. Esla seccion mas importante del tra-
bajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda ret6-
rica. Hay que evitar también la redundancia de infor-
macion: los resultados que se presentan en forma de
gréficas o tablas no deben describirse de nuevo y vice-
versa.

Cuando el manuscrito trate sobre la presentacién de
un sélo caso clinico, los apartados de "Material y Méto-
dos" y "Resultados" pueden ser sustituidos por una Uni-
ca seccion denominada Caso clinico. En esta seccion
se describe de forma ordenada y objetiva el caso clinico
y su evolucién sin entrar en su discusion ni valoracion.

7. Discusion. Esuna seccion imprescindible en todo
articulo cientifico. En ella el autor interpreta sus resulta-
dos o sus casos clinicos y extrae de ellos las conclusio-
nes. Ademas, compara y confronta sus resultados con
los de otros autores.

En aquellos casos en los que se estime oportuno, se
puede afadir un apartado de "Agradecimientos" in-

mediatamente antes de la "Bibliografia”.

8. Bibliografia. Cualquier afirmacion que se haga
en el articulo y que no se desprenda de los resultados
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del mismo, debe ir acompafiada de su correspondien-
te cita bibliografica. Estas referencias se ordenaran al
final del articulo segin su aparicion en el texto (no por
orden alfabético), recibiendo un numero consecutivo
en funcion de su orden de apariciéon. Estos nimeros se
incluiran en el texto en formato de superindice.

Ejemplos de referencias
Revistas:

Nombrar a todos los autores siempre que sean me-
nos de seis. Si son mas, nombrar a los tres primeros y

luego afadir et al .

4. De Risio L, Thomas WB, Sharp NJH: Degenerative

lumbosacral stenosis. Vet Clin North Am 5mall Anim
Pract2000; 30(1):111-132.
Libros:

En: Slatter DH
Philadelphia,

12. Prata RG: Cauda equina syndrome.
(ed): Textbook of Small Animal Surgery,
WB Saunders, 1993; 1094-1104.

9. Tablas y graficos. Las tablas y los graficos de-
ben imprimirse en este orden, en paginas separadas
del texto y han de citarse numéricamente por orden de
aparicion. Asimismo, deben llevar un encabezamiento
o titulo para que el lector sea capaz de entenderlos sin
necesidad de recurrir al texto. Para asegurar una bue-
na calidad de reproduccion cabe la posibilidad que el
editor tenga que redisefar las tablas y los graficos. Se
aconseja evitar las tablas excesivamente largas.

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

Fig. 1. Radiografia ventrodorsal.
cuerpos vertebrales

Colapso entre los
C5-C6. Las flechas cortas delimi-

tan el slot. Subluxacion vertebral entre C6-C7 (flecha
larga).

Imagenes. El autor del manuscrito debe enviar las
imagenes por triplicado. En el caso de no poder remitir
diapositivas, también se admitiran imagenes en papel
fotografico. Soélo se aceptaran fotografias de calidad y
perfectamente  enfocadas, de manera que aseguren

una perfecta reproduccion. Cada una de las imagenes
debe identificarse con un nimero que se corresponda
con su leyenda y aparecer numeradas y mencionadas
en el texto del manuscrito de forma consecutiva.

En la parte posterior de la fotografia y escrito en una
etiqueta debe indicarse el nimero de lafigura, el titulo
abreviado del manuscrito vy la orientacion de la ima-
gen. No debe practicarse ninguna anotacion directa-
mente sobre el papel para evitar dafar la fotografia. Si

se remiten diapositivas, ademas debera indicarse el
anverso de la imagen en el marco. Asimismo, se po-
dran remitir imagenes digitales preferiblemente en for-
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mrto .tiff, aunque también se aceptaran los formatos
Jl 9Y .eps. Entodos los casos, la resolucion minima es
di 300 ppi y atamafio real de reproduccion (min. 8 cm
dr ancho).

:lautor puede sugerir como deben agruparse las fo-
te jrafias en el texto, montando uno de los tres juegos
st bre una cartulina que no supere las medidas de 180
M n de ancho por 210 mm de alto, aunque el editor se
reierva el derecho de reagruparlas segin las necesida-
dt s de la impresién. En el caso de microfotografias, no
st debe citar el aumento en la leyenda. Es preferible
gl e se incluya una barra o escala de 1cm en la parte
in erior de la fotografia, y explicar su equivalencia en la
le"enda (1, 2, 5, 25 urn, etc.).

3iguiendo los criterios internacionales, las imagenes
raiiograficas de la regidon toracica y abdominal deben
or.entarse de la siguiente forma: Proyeccién latero-la-
te:al: la radiografia debe orientarse de manera que la
cabeza del animal se sitie a la izquierda del observa-
dor. Proyecciones dorso-ventral o ventro-dorsal: la ra-
diografia debe orientarse de manera que la parte iz-
quierda del animal se sitta a la derecha del
observador.

La numeracién de las imagenes debe corresponder a
lade las figuras.

¢CUAL ES TU DIAGNOSTICO?

Esta seccién va destinada a casos clinicos en los
que las técnicas de diagndstico por imagen sean nece-
sarias para llegar a un diagnéstico definitivo. Se de-
bera partir siempre de radiografias simples. Re-
sulta imprescindible que las imagenes que formen
parte del caso sean de buena calidad, con el fin de que
las alteraciones o0 lesiones que describan dichas ima-

AV EPA,

Vol 23, n01,2003

genes sean evidentes para cualquier compafiero que
lea esta seccion.

Las normas de publicacién referente a la bibliograffa
y caracteristicas de las imagenes seran las de la nor-
mativa general. Sin embargo la estructura del trabajo
sera la siguiente:

Historia: Se realizard una descripcion de las caracte-
risticas del animal, los detalles clinicos y los resultados
mas relevantes de las analiticas que puedan tener inte-
rés para llegar a un diagnéstico. En esta parte se in-
cluirdn siempre las radiografias simples que se hayan
realizado.

Preguntas: Esta seccién estarda constituida por una
serie de preguntas sobre las imagenes radiograficas,
encauzadas para llegar al diagndstico, como pueden
ser:

e Descripcion de las alteraciones radiogréaficas
observadas.

« Diagnésticos compatibles con los signos radiografi-
cos observados (diagndstico diferencial).

e Es necesario realizar otras técnicas de diagndstico
por imagen o pruebas para alcanzar el diagnéstico
definitivo.

Discusion: Después de las preguntas, donde con
ellas se alcance el diagnéstico, se realizard una breve
discusion sobre el caso.

Bibliografia: Se podran incluir como méaximo 5 re-
ferencias bibliogréficas.

La longitud del trabajo no excederd las 1.000 pala-
bras incluidas las referencias bibliogréaficas.

57



I JORNADAS
GEVO 2003

AV.EPA.

ORTOPEDIA
TRAUMATOLOGIA
GASTRONOMIA

23,24 Y 25 de mayo de 2003
Hotel Balneario Isla de La Tojo

La Toja - Pontevedra

VIl Vocalia AVEPAy GEVO

Grupo de Trabajo de AVEPAde Especialistas
Veterinarios en Traumatologia y Ortopedia



utor:

r.Vicente Aige Gil

rofesor Titular de Anatomia
acuitad de Veterinaria

e la Universidad Auténoma
e Barcelona

exto revisado por:
r.Miguel Gimeno Dominguez
rofesor Titular de Anatomia
acuitad de Veterinaria

e la Universidad de Zaragoza

Envie este cup6on debidamente cumplimentado a:
PULSO EDICIONES, s.t. Rambla del Celler 117-119 08190 Sant Cugat del Vallées (Barcelona)

ormato: 18 x 2~ cms.

12 paginas. Gran numero de fotos,
gréficose ilustraciones.
I

----'~n..11-'7"i06151 0200406385

(Rogamos nos envien fotocopia del comprobante bancario)



Patologia del

cOnlportanliento
del perro

\
ull
B:HCIOI

Autor:
Dr. Patrick Pageat

Traduccion:
Dra. Victoria Coll

El libro del Dr. Patrick Pageat
(en su Ultima edicion) aporta
un inmenso caudal de
conocimientos acerca de la
patologia del comportamient
canino y una nueva VI1Slon
sobre dicha patologia
especialmente interesante
para las

clinicas.



Pedido de la Guia de Productos Zoosanltarios 2003 de Veterindustria (soporte CD-Rom)

Centro de trabajo Especialidad Estudiante
Nombre Apellidos

Direccion Poblacién Cédigo postal
Teléfono Fax E-mail N° ejemplares
Domiciliacion  bancaria a de . de 200

Les ruego que con cargo a mi Cuenta Corriente/Ahorros, se sirvan atender los recibos que a mi nombre les presente Pulso ediciones, S.L.
Atentamente,

Banco/Caja de Ahorros

Fdo. D . Oficina

N.LF. : . Direccion
C.P. Poblacién
Provincia

Entidad Oficina D.C. N° de cuenta






V Premio Cientifico AVEPA
Miguel Luera

Dotacion Econdmica del Premio

6.000,00 €

(seis mil euros)

Conforme la legislacion vigente, el importe del Premio Se vera afectado
por la correspondiente retencion del .R PF., que en este caso por tratarse

de un premio en metdlico, corresponde al 78% .

Se convoca la Quinta Edicion del "V Premio Cientifico AVEPA - Miguel Luera”
sobre articulos publicados en la revista oficial de AVEPA "Clinica Veterinaria de

Pequefios Animales".

Las bases son las siguientes:

1. Podrén optar al "V Premio Cientifico AVEPA - Miguel Luera" todos los articulos publicados en la revista oficial de AVEPA
"Clinica Veterinaria de Pequefios Animales”, en los nimeros comprendidos entre el Vol. 21 nO3/ 2001 Y el Vol. 22 nO 2/2002.

2. Los articulos de revision no podrén optar el premio.

3. La elecciéon del ganador del premio se realizara por medio de votacion de los socios de AVEPA, y corresponderd al trabajo que

se considere mas interesante y que mds aporte a su practica clinica diaria.

4. Aproximadamente con una antelacion de tres meses a la fecha limite de recepcion de VOt0S, se enviard atodos los socios de
AVEPA la lista de trabajos publicados en la revista que opten al "V Premio Cientifico AVEPA - Miguel Luera", asi como la
documentaciéon  para que puedan proceder a la votacién. En esta documentacion se informard de la fecha limite para la recepcion

de votaciones en la secretaria de AVEPA.
5. El Director Cientifico de AVEPA actuara como Secretario del premio.

6. Excepcionalmente, laentrega del "V Premio Cientifico AVEPA - Miguel Luera" de articulos cientificos no se podra desarrollar
en el transcurso del acto inaugural del Congreso Nacional del presente afio, como es habitual, ya que las caracteristicas propias del
congreso, organizado conjuntamente con WSAVA-FECAVA, no lo permiten. Por dicho MOtivo, la Junta de AVEPA comunicard por
escrito al ganador del Premio la concesiéon del mismo, y pdblicamente atodos los socios, através de la revista AVEPA ACTUAU DAD
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ARTICULOS ORIGINALES

AVANCE DEL SUMARIO PARAEL PROXIMO NUMERO

Fisiopatologia del dafio por isquemia-reperfusion en el sindro-
me de la torsidon-dilatacion gastrica.
V. Sorribas, M. Gascon

Este articulo revisa las Ultimas aportaciones sobre el estrés oxidativo, con men-

cion mas detallada para el sindrome de torsién-dilatacion gastrica como ejem-
plo del fendbmeno de.isquemia-reperfusion: partiendo de los aspectos fisiopa-
tolégicos y sus repercusiones, se abordan finalmente las posibilidades que

tenemos para manejar el estrés oxidativa y reducir asi sus posibles consecuen-
cias.

Citologia Cutanea Veterinaria.
C. Fernandez, J.C. Jiménez, A Aguilar

La citologia dentro del diagndstico veterinario, se considera una Uutil herra-
mienta por sus ventajas y la informacibn  que se obtiene de ella. Debido al alto
namero de procesos que aparecen en piel, este articulo se centra en la citopa-
tologia cutanea de lesiones que se puedan encontrar en la clinica diaria.

Colposuspension para prevenir la incontinencia urinaria en pe-
rras castradas.
S. Marti, A Prats, J. Carbonell, F. Garcia

)
La incontinencia  urinaria es sin duda una de las complicaciones mas frecuen-

tes que se puede dar en las perras castradas. Aunque no existen en Espafa
estadisticas sobre la incidencia del proceso, ésta podria oscilar entre el 1% y el
15%.

En este articulo se presenta un protocolo de trabajo desarrollado  por miembros
del Grupo de Reproduccion de AVEPA. Los resultados previos de la técnica qui-
rdrgica utilizada indican que se ha demostrado sencilla y exenta de efectos se-
cundarios.

Babesia microti-like en un perro inmunocompetente.
A T. Camacho, E. Pallas, J.J. Gestal, J. Fraga, AS. Olmeda,
S.R. Telford, A Spielman

El presente trabajo describe uno de los primeros casos publicados de una
nueva forma de Babesia microti-lke en un perro cocker Spaniel de 9 afios. Una
muy intensa parasitemia junto a una severa anemia hemolitica y trombocito-

penia fueron los hallazgos mas relevantes. La instauracion de un rapido trata-
miento con dipropionato de imidocarb, hizo que el cuadro clinico evoluciona-

se con rapidez hacia la curacion.

Estudio de prevalencia de Helicobacter spp. en 70 perros me-
diante test de ureasa.
F. Rodriguez-Franco, M. Garcia-Sancho, J. Delgada, A Sainz.

En este articulo se realiza un estudio de prevalencia de Helicobacter spp. en 70
perros, mediante el test de ureasa en biopsias gastricas tomadas por endosco-

pia. Los resultados obtenidos en nuestro estudio determinan una prevalencia

del 64,3%, no encontrando diferencias significativas  entre animales sin enfer-
medad digestiva y animales con enfermedad digestiva.

Incidencia de movimientos excitatorios tras el empleo de pro-
pofol en la especie canina.
E. Belda, F.G. Laredo, M.T. Escobar, J. Murciano, M. Soler, A Agut

El propofol es un anestésico que proporciona una induccién suave Yy rapida, asi
como una recuperacion corta. Este agente puede producir movimientos exci-
tatorios tras su administracion. Se revisan un total de 70 inducciones anestési-
cas realizadas con propofol en canidos sometidos a diferentes intervenciones
quirdrgicas. La incidencia de movimientos  excitatorios fue del 8,57%.
1
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contiene los antigenos Inactivados. segin la
pauta de vacunacién sigulente:
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edad de 6 semanas segunda Inyecclon:3 a 4
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Inicial
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