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IIDesde estas líneas
y en nombre del
Comité Editorial, os
pedimos vuestra
colaboración, la cual
puede concretarse
mediante el envío
de manuscritos para
ser publicados,
de propuestas, de
consejos y por
supuesto, también
de críticas".

.i.
~.V. E. P.A.

... HACIA UNA REVISTA CIENTÍFICA, PRÁCTICA,
SERIA Y ATRACTIVA

Hace ya casi cuarenta años que un grupo de compañeros veterinarios,
con grandes dosis de entusiasmo, dedicación, visión de futuro y ca-
rácter emprendedor, crearon, un 2 de Abril de 1964, la Asociación de

Veterinarios Españoles Especialistas en Pequeños Animales. Aunque en
sus inicios, la asociación acogía únicamente a 10 compañeros, en la actua-
lidad cuenta con más de 3.500 socios, cuya cifra representa a más del 90%
de los veterinarios que nos dedicamos a la clínica de pequeños animales
en nuestro país. Casi 17 años más tarde de la fundación de AVEPA, en 1981,
apareció el primer número de If AVEPA, Revista de la Asociación Veterinaria
Española de Especialistas en Pequeños Animales". Francisco Javier Sécu-
li, en la primera editorial, ya apuntaba el valor que representaba dicha pu-
blicación tanto para la Asociación como para los asociados, y la importan-
cia que ostentaría como herramienta, no sólo de comunicación, sino
también de formación. A partir de esos primeros números y hasta la actua-
lidad, la revista ha ido evolucionando desde todos los puntos de vista, pe-
ro siempre se ha mantenido como la publicación más prestigiosa en el sec-
tor de la clínica de pequeños animales en nuestro país.

Por ello, cuando el director científico de AVEPA, tras proponerme a la
Junta Central de la Asociación, me ofreció la posibilidad de dirigir nuestra
revista, además del gran honor que ello representaba, también debía asu-
mir el reto y la enorme responsabilidad que implicaba seguir mejorando
nuestra publicación y mantenerla en el lugar puntero que le corresponde.
Sin embargo, siguiendo la firme convicción de que trabajando en equipo
es como realmente se consigue culminar con éxito las grandes empresas,
decidimos aunar esfuerzos y crear un Comité Editorial constituido, además
de por el director científico y el director de la revista, por otros dos compa-
ñeros, Amalia Agut e Ignacio Álvarez, a quienes desde estas líneas quiero
agradecer su total predisposición y su inestimable colaboración. Fruto del
trabajo en equipo de dicho Comité, se elaboró un proyecto de futuro para
la revista que, partiendo del modelo desarrollado el año pasado por Tomás
Fernández, pretende ser vanguardista, ambicioso y atractivo para el socio,
con el que intentamos que se identifique e implique. Sin tratar de llevar a
cabo una descripción pormenorizada del proyecto, puesto que las diferen-
tes aportaciones se irán incorporando progresivamente en los sucesivos
números, si considero necesario que en este primero de la nueva etapa
quede reflejada, como mínimo, nuestra línea editorial.

Desde el Comité Editorial consideramos que la línea de evolución que la
revista debería seguir, pasaría por identificarla con una publicación de la
máxima fiabilidad científica, con un contenido de gran interés y pragmatis-
mo para el clínico de pequeños animales, con una gestión seria y eficaz y,
finalmente, con un diseño 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 científico de la re-
vista permitiría, por una parte, consolidarse como una auténtica herra-
mienta de formación continuada para los miembros de la asociación V, por
otra, posibilitaría su reconocimiento internacional que podría verse culmi-
nado con su indexación en la base de datos dellSI' ("Institute for Scientific
Information"). Sin embargo, desde el Comité Editorial dedicaremos espe-
cial atención a mantener el interés V la accesibilidad de los socios para pu-
blicar en nuestra revista, sin que el incremento del nivel científico 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 clínico V práctico V con una presentación actualiza-
da V original que permita una lectura cómoda. Por último, consideramos
que la gestión seria V eficaz se debe concretar en minimizar los tiempos de
revisión v el período envío-publicación así como asegurar una periodici-
dad regular V puntual de la revista.

Sin embargo, todo el provecto científico que hemos elaborado única-
mente puede alcanzar el resultado deseado si cuenta con la colaboración V
apoyo de todos los socios de AVEPA. Por ello, desde estas líneas V en nom-
bre del Comité Editorial, os pedimos vuestra colaboración, la cual puede
concretarse mediante el envío de manuscritos para ser publicados, de pro-
puestas, de consejos V por supuesto, también de críticas, 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 aprobación, no me queda más que despedirme
V para ello, quisiera aprovechar esta Editorial para rendir un merecido ho-
menaje a todos los compañeros que me han precedido en el cargo de di-
rector de la Revista (Francisco Javier Séculi, Alejandro Tarragó, L1uis Fe-
rrer, Josep Aguiló, Miquel Vilafranca V Tomás Fernández) V que, robándole
tiempo a su dedicación 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 colaboración de to-
dos, logre estar a su altura.

Jordi Franch
Director de la Revista Oficial de AVEPA

èlínica Veterinaria de Pequeños Animales

1 El "lnstitute for Scientific Information" fue creado por Eugene Garfield en 1958 con la in-
tención de agrupar las diferentes bases de datos científicas ("Current Contents", "lndex
Medicus", "Current Abstracts of Chernistrv". etc.) en una sola. En la actualidad, la base de
datos dellSI gestiona más de 5.700 revistas científicas, considerándose como la base de datos
científica más importante.
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Colitis linfoplasmocitaria canina: un hallazgo frecuente
en la exploración colonoscópica.
I. Ayala, AM. Montes.

La colitis linfoplasmocitaria o linfocítica/plasmocítica es un proceso patológico que
se encuadra dentro del grupo de enfermedades designadas como colitis idiopática
crónica o enfermedad intestinal inflamatoria. Se trata de procesos crónicos en los
que existe una infiltración de la mucosa colónica con células inflamatorias, cuya na-
turaleza predominante, de tipo linfoplasmocitario, da nombre al tipo de enferme-
dad. Es la forma más común de colitis idiopática crónica en perros y gatos. Clínica-
mente, nos encontramos con animales que padecen generalmente una diarrea
crónica intermitente. En muchos casos encontramos que esta diarrea tiene una con-
sistencia más bien líquida, o es de aspecto mucoide, a veces con sangre. En estos
animales, en el plan diagnóstico, se han descartado las diferentes causas conocidas
de estos procesos (parasitarias, infecciosas, neoplásicas, alérgicas inmunomedia-
das ... ), y suelen fallar los tratamientos usuales. Para llegar al diagnóstico se re-
quiere por tanto una toma de biopsia de colon obtenida por procedimiento endos-
cópico, junto al establecimiento de la naturaleza idiopática 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 específicas y agentes antiinflamatorios, aunque
puede requerir también el empleo de antibióticos o antidiarreicos.

Lesiones radiográficas y participación de factores individuales en
la espondilosis deformante y la esclerosis vertebral en perros.
M. Pérez, M.T. Verde, A. Unzueta.

Las afecciones degenerativas del esqueleto son frecuentes en una población cani-
na que alcanza edades cada vez más avanzadas. La espondilosis deformante y la
esclerosis vertebral se detectan en la exploración radiográfica habitual de perros
sanos geriátricos (8-9 años) donde ambos procesos están significativamente rela-
cionados. Las lesiones más graves afectan a la región toraco-Iumbar, primeras y úl-
timas vértebras lumbares y con más frecuencia, a la zona lumbosacra (66,66%). La
espondilosis deformante canina se presenta simultáneamente a la esclerosis verte-
bral (94,4%) y con mayor frecuencia en perros de tamaño corporal medio-grande,
hembras y animales castrados. Según nuestro estudio, algunos factores individua-
les como la edad y las características corporales pueden ser decisivos en la mani-
festación de estos procesos degenerativos de la columna vertebral del perro y en
concreto, el peso corporal puede predisponer a su desarrollo y progresión 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 descripción y gravedad de las lesiones radiográficas y la partici-
pación decisiva de las características del individuo en perros asintomáticos.
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Exóstosis cartilaginosas múltiples como causa de compresión me-
dular en un Husky de 6 meses.
A. Chico, R. Casais, C. Sánchez, J. Martínez.

Se presenta a consulta una hembra de Husky de 6 meses de edad afectada de una
ataxia de evolución rápida a paraparesia. El animal ya mostraba fases de dolores
episódicos y debilidad del tercio posterior desde hacía tres meses, habiendo
empeorado súbitamente en los últimos días.
El examen neurológico fue típico de un síndrome de neurona motora superior, y la
mielografía indicó una compresión medular extradural a nivel de T9, y no laterali-
zada. Estos hallazgos, junto unos ensanchamientos óseos a nivel de algunas apófi-
sis en varias vértebras llevaron a un diagnóstico presuntivo de la enfermedad lla-
mada Exóstosis Cartilaginosas Múltiples.
Se decidió realizar una descompresión medular por medio de una laminectomía
donde se apreció que la causa de la compresión era una masa osteocondral protru-
yendo al interior del canal medular. La biopsia sobre esa masa confirmó la sospe-
cha inicial.
El animal se recuperó neurológicamente poco después de la intervención, llevando
una vida normal y sin recaidas hasta la actualidad, año y medio después.

Disautonomía felina (síndrome de Key-Gaskelll. Caso clínico.
A. Dupuy Mateas.

En este artículo se presenta un caso clínico de disautonomía felina (o síndrome de
Key-Gaskell) en un gato común de pelo corto de 10 meses de edad. La enfermedad
fue reconocida por primera vez por Key y Gaskell en 1982 (Reino Unido). Los sínto- .
mas clínicos reflejan disfunción del componente simpático y parasimpático del sis-
tema nervioso autónomo. La etiología es aún desconocida. El diagnóstico de este
caso está basado en la obtención del mayor grado clínico posible (grado 4) pro-
puesto en el sistema de graduación por síntomas para disautonomía felina por
Sharp (1989). Los principales síntomas en este caso son: midriasis bilateral sin res-
puesta a la luz, protusión del tercer párpado bilateral, reducción de la secreción la-
crimal, regurgitación, retención urinaria, estreñimiento y bradicardia. Los análisis
bioquímicos, hematológicos y de orina fueron prácticamente normales. Infecciones
víricas por leucemia, inmunodeficiencia, y peritonitis infecciosa felina fueron des-
cartadas. El estudio radiológico confirma la presencia de megaesófago y retención
urinaria y fecal. El cuadro clínico es de disfunción del sistema nervioso autónomo y
los síntomas encontrados, en conjunto, son exclusivos de disautonomía felina. La
severidad del cuadro clínico y falta de respuesta al tratamiento concluyó con la eu-
tanasia del animal al cuarto día de hospitalización. Esto concuerda con otros casos
clínicos que demuestran que a mayor grado clínico peor es el pronóstico.
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Nefroblastoma embrionario canino. Caso clínico.
R. Saiz de la Maza, J.L. Vérez, C. Bonastre, P. Cerdeira.

Vol. 22, na 4, 2002 SUMARIO :

ONCOLOGíA 45

HEMATOLOGíA

Se describe un caso clínico de nefroma embrionario canino o tumor 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 jóvenes.
El animal es admitido en el servicio de urgencias con una historia clínica de disten-
sión abdominal progresiva, pérdida de peso reciente y finalmente postración con
claudicación aguda. Tras la práctica de distintas pruebas complementarias sanguí-
neas se realiza una centesis abdominal que revela la presencia de sangre entera. La
prueba ecográfica muestra a su vez la presencia de una masa abdominal de gran ta-
maño y de ecogenicidad mixta. Tras el rechazo de sus propietarios a cualquier tipo
de prueba más, se decide su eutanasia.
En la necropsia se aprecia el riñón derecho aumentado de tamaño y de aspecto tu-
moral, además de una palidez generalizada del resto de los órganos abdominales.
El posterior estudio histológico del tejido renal confirmó el diagnóstico 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-
ciándose también fibras de músculo liso y múltiples vasos sanguíneos.
Finalmente se discute también la posibilidad y conveniencia o no de tratamiento de
este tipo de patologías de infausto pronóstico que afectan a animales jóvenes.

so

Parasitación por Babesía canís en Galicia.
A.T. Camacho, E. Pallas, J.J. Gestal, F.J. Guitián, A.S. Olmeda.

La babesiosis es una zoonosis de distribución universal causada por protozoos del
género Babesía transmitida por garrapatas. La situación geográfica de Galicia, con
un entorno fresco y húmedo apropiado para la supervivencia de los ixodidos, hacen
que esta zona presente un especial riesgo.
Presentamos un estudio llevado a cabo durante el año 1996 a partir de 213 mues-
tras/animales procedentes de Galicia remitidas por 48 clínicas veterinarias de ámbito
rural y urbano. Un animal se consideró infectado cuando formas intraeritrocíticas
piriformes, en parejas, fueron observadas microscópicamente en las extensiones
de sangre periférica teñidas con Giemsa. Los recuentos hematológicos y bioquími-
cos fueron hechos en un contador automático (STKS-2 VCS; Coulter) y en un auto-
analizador bioquímico (CL-nOO; Shimadzu).
Los valores del recuento de hematíes, hematocrito, hemoglobina y plaquetas de los
213 perros sugieren claramente que una anemia hemolítica regenerativa intensa
junto con una trombocitopenia fue una característica constante de la infección. To-
do ello se refleja en unos valores medios de hematíes de 3,92 x 1012/L, 92 gr/L de he-
moglobina, 26,4% de hematocrito y 22,0 x109/L plaquetas. Por otra parte, como re-
flejan los datos bioquímicos, 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 número de perros que viven en
el noroeste de España que están infectados por el piroplasma Babesía canís. Estos
resultados no son compatibles con una infección esporádica y sugieren que es en-
démica entre la población canina.
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un hallazgo frecuente en la exploración

colonoscópica.
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Introducción

La colitis linfoplasmocitaria o linfocítica/plasmocítica es un proceso patológico que se
encuadra dentro del grupo de enfermedades designadas como colitis idiopática crónica
o enfermedad intestinal inflamatoria. Se trata de procesos crónicos en los que existe una
infiltración de la mucosa colónica con células inflamatorias, cuya naturaleza predomi-
nante da nombre al tipo de enfermedad: linfoplasmocitaria, eosinofílica, neutrofílica,
granulomatosa o ulcerativa histiocítica.

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

El estudio anatomopatológico de la biopsia define el tipo de enfermedad de que se tra-
ta. Nosotros hemos encontrado en la gran mayoría de las colonoscopias realizadas en
estos casos la forma Iinfoplasmocitaria, lo que coincide con la biblioqrafía- 3 en que es
el tipo más frecuente en perros y gatos. En mucha menor medida se encuentran las for-
mas eosinofílica, neutrofílica, 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-
logía y patogenia de los procesos de colitis idiopática crónica. Sin embargo, se piensa,
que al igual que en la especie humana, estén involucrados diferentes factores: dietéti-
cos, alérgicos, bacterianos, genéticos y psicológicos.

La hipótesis más aceptada sugiere que se trata de una reacción de hipersensibilidad a
diversos antígenos (muchas veces dietéticos, o bacterianos, o autoantíqenosr" 5, 6 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 dañada, se puede entrar en un círculo vicioso, por el cual pe-
netran proteínas dietéticas o bacterianas a la lámina propia, actuando como antígenos e
induciendo una respuesta inmunomediada con participación de diversas células infla-
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rnatorlas". induciendo la cronicidad del proceso. La
aparición de este tipo de células inflamatorias como
son los linfocitos y células plasmáticas determina la
presencia de una competencia antigénica crónica del
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
dañada o con alta permeabilidad, o bien como res-
puesta a una falta de tolerancia a determinados antíge-
nos propios, dietéticos o bacterianos. También puede
ser atribuida a factores genéticos, psicológicos, ente-
ropatógenos o defectos bioquímicos de la mucosa.
Más probablemente, la enteropatía linfoplasmocitaria
sea la consecuencia de más de una de estas etiologías
descritas.

Colitis linfoplasmocitaria

Es la forma más común de colitis idiopática crónica
en perros y gatos y se caracteriza por la infiltración de
linfocitos y células plasmáticas en la lámina propia de
la mucosa colónica. Los animales suelen presentar dia-
rrea crónica intermitente y resistente a diversos trata-
mientos. En muchos casos encontramos que esta dia-
rrea tiene una consistencia más bien líquida, o es de
aspecto mucoide, a veces con sangre. Generalmente el
animal aumenta la frecuencia de sus defecaciones. Por
lo demás, la exploración clínica no suele mostrar nin-
gún hallazgo más. Nosotros rara vez lo hemos encon-
trado, pero la bibliografía señala que un 30% de los
afectados presentan vómito, a veces prurito anal. En
ocasiones lo único que aparece es una disquecia (defe-
cación dolorosa)",

A nivellaboratorial suele existir leucocitosis neutrofíli-
ca. Se ha descrito que en el 20 % de los perros afectados
aparece un aumento de las transarninasas", En cuanto al
análisis de mediadores inflamatorios, .Jerqens", demos-
tró la existencia de altas concentraciones de nitrito (me-
tabolito del óxido nítrico) e IgG en lavados colónicos de
perros con colitis linfoplasmocitaria. Este mismo autor,
ha demostrado la existencia de correlación entre un ín-
dice de actividad de la enfermedad intestinal inflamato-
rias y marcadores séricos de actividad inflamatoria (pro-
teína e reactiva, haptoglobulina sérica ...).

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

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

Diagnóstico

El tipo de diarrea y signos clínicos nos llevan a reco-
nocer si la diarrea tiene su origen en intestino grueso
(IG) o delgado (ID). En ocasiones, se presenta afecta-
ción de los dos tramos digestivos simultáneamente,
hecho éste que modifica el tratamiento, por lo que de-
be ser investiqado",

La diarrea de IG se caracteriza por la alta frecuencia
defecatoria, normalmente con pequeñas 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 defecación, o haciendo re-
petidos esfuerzos. Puesto que el colon fundamental-
mente absorbe agua y 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 acompañar de fla-
tulencia, borborigmos y pérdida de peso e inapetencia,
no observando tenesmo en estos procesos. El vómito,
aunque es más característico 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 idiopáticas crónicas,
el primer paso para llegar a su diagnóstico será excluir
otras causas posibles de diarrea crónica (ver Tablas I y 11).
En este sentido debemos excluir las causas parasitarias
como Trichuris, Gisrdis, etc. mediante pruebas de flota-
ción fecal, frotis fecales ... ; infecciosas por agentes como
Sa/monel/a, C/ostridium, Histopíasma, etc. mediante el
cuadro clínico, 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).

Además, deberemos excluir que se trate de una neo-
plasia colónica (suelen cursar con hematoquecia y te-
nesmo y diarrea mucoide ocasionalmente). Pueden
identificarse masas rectales o pólipos mediante tacto
rectal. Los tumores más proximales requieren diag-
nóstico mediante colonoscopia o radiología de con-
traste, confirmado mediante biopsia.

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

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

Tabla l. Etiología de la diarrea del intestino grueso2•

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

Protozoos: Entamoeba, Ba/antidium, Giardia.

Bacterias: Sa/monel/a, Campy/obacter, Yersinia, Bacil/us,
Micobacterias, C/ostridium, Escherichia.

Hongos: Histop/asma, Candida, Aspergillus.

Algas: Prototheca.

Enfermedad intestinal inflamatoria idiopática: linfocítica
plasmocítica, eosinofílica, neutrofílica, granulomatosa, ul-
cerativa histiocítica del Boxer.

Ulceración colónica medicamentosa: esteroides y AlNEs.

Colitis asociada a pancreatitis.

Isquemia: trauma, infartación, vólvulo, estrangulación.

Intususcepción: cecocolónica, ileocolónica.

Neoplasia: pólipos, adenocarcinoma, Iínfoma.

Disfunción motora: síndrome de intestino irritable.
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Tabla Il. Diagnóstico diferencial de la diarrea del intestino
grues02•

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

Palpación abdominal: masas, engrosamientos, distensión
o dolor intestinal, linfoadenopatía.
Palpación rectal: cuerpos extraños, masas, estrecheces, al-
teraciones de la textura de la mucosa.
Exámenes fecales.
Inspección: sangre, moco, cuerpos extraños.
Flotación: huevos de Trichuris.

Extendido en salina: trofozoítos de protozoos.
Examen citológico: células inflamatorias, Histop/asma,
Campy/obacter.

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

Hemograma: anemia, eosinofilia, neutrofilia, neutropenia.
Bioquímica sérica: hiperpotasemia/hiponatremia en trichu-
riasis, hipoproteinemia, fallo renal o pancreatitis subyacen-
te, otras alteraciones metabólicas.
Serología: título de histoplasmosis en áreas afectadas.
Enemas baritados: intususcepción, neoplasias, pólipos, es-
trecheces y lesiones inflamatorias (se prefiere generalmen-
te la colonoscopia).
Ecografía abdominal: masas intestinales y abdominales,
Iinfoadenopatía mesentérica, pancreatitis.
Colonoscopia: examen visual y biopsia ofrecen un diag-
nóstico definitivo o histopatológico en la mayoría de los
procesos neoplásicos 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 radiología de contraste por ser de fácil ejecución
y dar resultados diagnósticos más definitivos, ya que
la biopsia obtenida por endoscopia ofrece una gran se-
guridad diagnóstica.

Exploración colonoscópica

ili
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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 exploración un laxan-
te (X-Prep®), y varios enemas (Casen®) el día previo y
el propio de la endoscopia. Son posibles complicacio-
nes, pues a veces encontramos sucios diversos tramos
del colon, bien sea por no cumplir el dueño del animal
el mencionado protocolo, o por características del pro-
pio animal que dificultan su preparación. Ello puede
suponer la falta de visibilidad, dificultad de obtención
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. 1 y 2): zonas leve-
mente congestivas, ausencia de la vascularización sub-
mucosa característica (lo que denota su engrosamien-

to por el infiltrado flogística y edema superpuesto en la
lámina propia), cubierta con restos de moco, zonas
erosivo-ulcerosas o ausencia de anormalidades (ello
nos obliga a tomar siempre biopsia).

Procedemos de forma rutinaria a la toma de varias
biopsias (6-10 generalmente) en diferentes localizacio-
nes (Fig. 3). La lesión histopatológica característica de
la colitis linfoplasmocitaria es la infiltración difusa de
la mucosa con linfocitos y células plasmáticas, pudien-
do afectar a la submucosa. Además, a veces se detec-
tan otro tipo de alteraciones como ulceraciones, pre-
sencia de células inflamatorias como neutrófilos,
eosinófilos o macrófagos, hiperplasia, degeneración,
erosión, dilatación glandular, pérdida de células calici-
formes o fibrosis. Se han descrito' sistemas que per-
miten al patólogo cuantificar mediante criterios anato-
mopatológicos (cantidad de linfocitos y células
plasmáticas, cambios epiteliales, úlceras, erosiones) la
gravedad de las lesiones, lo que ofrece a los clínicos un
método para valorar el progreso del animal y la res-
puesta al tratamiento. En este sentido, mencionar tam-
bién los trabajos de Jerqens", que permiten establecer
un índice de actividad de la enfermedad intestinal in-
flamatoria, que ha mostrado tener una correlación po-
sitiva con los datos histológicos y los marcadores séri-
cos de inflamación (haptoglobulina sérica, proteína 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-
pecíficas y agentes antiinflamatorios, aunque puede
requerir también el empleo de antibióticos o anti-
diarreicos.

Manejo dietético: en los animales que hemos tra-
tado hemos observado efectos muy beneficiosos con
un manejo dietético adecuado. Quizás ello se deba a
que en la patogenia de la enfermedad participen en al-
guna medida fenómenos 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 ningún otro tipo de alimento o
golosina. Las dietas que recomendamos son las co-
merciales hipoalergénicas (como por ejemplo la Cani-
ne d/d de Hill's® seca) a base de fuentes proteicas co-
mo huevo, cordero, etc. Si el dueño prefiere una dieta
casera puede recomendársele queso fresco o cordero
cocido combinados con arroz. Se requieren por lo me-
nos unos dos meses o más para que la dieta surta su
efecto, por lo que resulta imprescindible la colabora-
ción del dueño manteniendo esta dieta y evitando
cualquier otra fuente de antígenos 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. Exploración colonoscópica: pérdida de la vasculariza-
ció n característica de la mucosa, restos de moco y zonas ero-
sivo-ulcerosas.

Fig. 2. Exploración colonoscópica: zonas congestivo-erite-
matosas.

Agentes antiinflamatorios: los fármacos de elec-
ción en el perro son los agentes 5-ASA (ácido 5-amino-
salicílico o mesalamina) por su efecto antiinflamatorio
en las colitis, ya que inhiben de forma local leucotrie-
nos y prostaqlandinas-. Dentro de este grupo de fár-
macos se incluyen agentes como la olsalazina, sulfasa-
lazina o mesalazina. La sufasalazina puede dar lugar
como efecto secundario a queratoconjuntivitis seca
(en estos casos se recurre a la sustitución de este tra-
tamiento por prednisona).

Fig. 3. Toma de biopsia mediante colonoscopia.

Nosotros hemos empleado con éxito la mesalazina vía
oral (existen en el mercado preparaciones de 500 mg
-como Claversalê- o de 400 mg -como Lixacol 5-ASA®-,
quizás las más cómodas de empleo). La dosis recomen-
dada es de 10-20 mg/kg cada 12 horas. Se suele comen-
zar empleando la dosis máxima y tras remitir la sintoma-
tología 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 anatomopatológicas encontradas 1

suele relacionarse con la necesidad de un mayor tiempo
de mantenimiento de las dosis máximas para conseguir
la remisión 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, vía oral); tras remisión estable bajamos la
dosis a 0,25-0,5 mg/kg. La prednisona también se reco-
mienda si existe simultáneamente a la colitis, afecta-
ción del ID. En los animales refractarios a los trata-
mientos anteriores puede emplearse azatioprina (1-2
mg/kg/24-48 h, vía 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 mínimo la dosis
de antiinflamatorio necesaria para mantener al animal
sano, y si es posible suspender la medicación. Es posi-
ble la recurrencia del proceso en determinados mo-
mentos, lo que obligaría a repetir las pautas de trata-
miento señaladas.

Antibióticos y modificantes de la motilidad: a
veces podemos emplear, normalmente junto a la tera-
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pia ya indicada, los antibióticos metronidazol y tilosi-
na. El metronidazol (10-15 mg/kg/8-12 h, vía oral) tiene
un efecto antibacteriana directo en la luz intestinal y
actúa también como inmunomodulador. La tilosina
(20-40 mg/kg/12 h, vía oral) en polvo ha sido empleada
con eficacia en algunos animales afectados con colitis
linfoplasrnocitariaê.

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

El uso de antibióticos y/o modificantes de la motili-
dad se hará en función del caso clínico particular que

nos ocupe (si buscamos un efecto antibacteriana local,
cuando el tenesmo o la frecuencia defecatoria sean
pronunciados ... ), a ser posible como medida comple-
mentaria al uso de los otros fármacos.

En cuanto al pronóstico de la enfermedad, debe in-
formarse al dueño del animal que el proceso inflama-
torio puede persistir o recurrir a pesar del tratamiento.
En estos casos, más que la cura permanente, ha de te-
nerse claro que lo que podemos conseguir es mante-
ner la remisión y controlar las recaídas. En nuestra ex-
periencia, un porcentaje considerable de casos han
respondido bien al tratamiento, consiguiéndose la cu-
ración del proceso.

Title: Canine Iymphoplasmocitary colitis: a frequent finding in the colonoscopic exam.

Summary: Lymphoplasmocitary or Iymphocytic-plasmacytic colitis is a pathological condition included in a group of diverse pa-
thologies known as chronic idiopathic colitis or inflammatory bowel disease. Theese are chronic conditions characterised by in-
filtration ofthe colonic mucosa with inflammatory cells, whose predominant cell type, Iymphocytic-plasmacytic, originates its na-
me. It is the most common form of chronic idiopathic colitis in cats and dogs. Generally, it causes intermittent chronic diarrhoea.
Most animals show liquid or mucous diarrhoea, some with hematochezia. Other conditions causing these signs have normally
been excluded (parasitic, infectious, neoplasia, immunomediated, ..) at this point, and usual treatments have been unsuccessful.
Intestinal biopsy via endoscopy is required for definitive diagnosis and statement of its idiopathic idiosyncrasy. The treatment,
which is usually successful, requires specific dietary manipulation and anti-inflammatory drugs, but could also demand antibio-
tics and anti-diarrheal drugs.

Key words: Lymphocytic-plasmacytic colitis, Dog.
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Lesiones radiográficas y participación
de factores individuales en la espondilosis

deformante y 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 y esclerosis laminar, abordando as-
pectos ligados a la descripción y gravedad de las lesiones radiográficas y la participa-
ción decisiva de las características del individuo en perros asintomáticos.

Palabras clave: Espondilosis deformante; Esclerosis laminar; Características individuales; Perro.
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Introducción

La espondilosis deformante es un proceso aséptico que afecta al ligamento interverte-
brai y los cuerpos vertebrales adyacentes de la especie canina. Las lesiones osteoproli-
ferativas, características de esta degeneración vertebral, aparecen en forma de osteofi-
tos en los espacios vertebrales de la columna axial de perros, gatos y vacas' que deben
plantear un diagnóstico 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 exploración radio-
gráfica por otras patologías, en perros maduros o geriátricos, especialmente deportistas
o de trabajo o bien de razas grandes aunque podemos sospecharlo en perros que ad-
quieren posturas antiálgidas o muestran reticencias al ejercicioê.

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

Material y métodos

Población a estudio

El grupo de animales estudiado estaba compuesto por 50 perros sanos, con un desa-
rrollo corporal completo y edad adulta (~ 2 años) y un peso corporal comprendido entre
10 y 30 kg, de ambos sexos, enteros y castrados y de diversas razas (Tabla I) selecciona-
dos exhaustivamente a partir de pacientes que acudieron al Hospital Clínico de la Facul-
tad de Veterinaria de Zaragoza sin hacer referencia a trastornos musculares o esqueléti-
cos o con factores limitantes para esta investigación: antecedentes traumáticos,
intervenciones recientes, toma de fármacos o enfermedades crónicas. Simultáneamen-
te, se constituyó un lote control de perros de raza Beagle, compuesto por 11 hembras en-
teras de dos años de edad, alojadas en el Servicio de Experimentación Animal, de la Fa-
cultad de Veterinaria de Zaragoza, que aportaba homogeneidad en características
individuales y de hábitat, que no presentaban lesiones radiográficas de espondilosis o
esclerosis, y permitió su comparación respecto al lote heterogéneo (Tabla I) que es el
grupo analizado en este estudio.
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Tabla l. Población canina estudiada.

Raza Sexo Edad y número*

Ratoneros 10*
Caza 9
Pastor alemán 7
Cocker 7
Pastor escocés 6
Boxer 6
Mestizos 5

2-5 años: 18 2 años (8)*
3 años (5)
4 años (5)
6 años (4)
7 años (8)
8 años (3)
9 años (5)
10 años (3)
11 años (3)
12 años (5)
14 años (1)

31 hembras
19 machos ~ 6 años: 32

* Número de animales

Determinaciones corporales

Además del peso corporal establecido en una balanza
digital de gran precisión, 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 estación midiendo la altura en metros desde la
cruz al suelo, el índice de masa corporal (IMC) o de Que-
teletê que establece la relación entre el peso (kg) y la al-
tura (m) (kg/h2) y por último, la circunferencia muscular
de la pierna (CMP) extrapolada de la realizada en huma-
nost v determinada en la extremidad posterior derecha.

Exploración radiográfica

El estudio radiográfico consistió en proyecciones la-
terales y ventrodorsales de la columna lumbar, realiza-
das sin medio de contraste. En ocasiones, se estudió la
columna dorsal de animales con lesiones osteoprolife-
rativas en la región lumbar. Además se evaluó la pre-
sencia de esclerosis vertebral.

Aplicaciones estadísticas para el tratamiento
de datos

El carácter descriptivo de este estudio admite el aná-
lisis de comparación de medias o estudio de varianza
(ANOVA) de tipo factorial. Dos pruebas no pararnétri-
cas, U de Mann Witney y test de Kruskal Wallis, extraen
la significación estadística en muestras poco numero-
sas y se realiza por último, un estudio de regresión
múltiple y de correlación.

Resultados

Hallazgos del examen radiológico de la columna
vertebral

Distribución y gravedad lesional de espondilosis
deformante

En 50 perros clínicamente sanos, se observó ausen-
cia de lesiones en el 58% (29/50) de los casos y presen-

cia de lesiones osteoproliferativas en la base vertebral
del 42% (21/50) de los animales.

La presentación aislada, múltiple o generalizada de
lesiones osteoproliferativas estuvo presente y localiza-
da preferencialmente en la región lumbar (Tabla 11).
Con un número total de 67 lesiones detectadas en 18
animales, el patrón distributivo de las mismas se re-
parte de forma irregular (Tabla 11)aunque mayoritaria-
mente en la región lumbosacra (62,66%).

El análisis de la gravedad lesional, basado en una
modificación (*) de la clasificación de Margan' estable-
ce que las lesiones de grado O (más leves) junto a las
de grado 3 y 4 son las más numerosas (Tabla III) fun-
damentalmente en las zonas de contacto de vértebras
torácicas y lumbares. En concreto, en las últimas vér-
tebras torácicas, las primeras lumbares mayoritaria-
mente hasta la 4° lumbar (L,-L4) y entre las vértebras
Ls-L7 (Tabla IV).

Esclerosis de los cuerpos vertebra/es

La esclerosis vertebral está 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. Localización de lesiones en perros con espondilosis
deformante.

Localización Número Porcentaje (OIo)
del total

Vértebras torácicas
T'3-L,
Lumbares
Lumbosacra
L¡-S,

25
7

39
42
3

37,31
10,44
58,2
62,66
4,4

Tabla III. Gravedad de lesiones de espondilosis deformante
en perros.

Gravedad (*) Número Porcentaje (OIo)
del total

Grado O
Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4
Grado 5

22
5
5

10
19
6

32,83
7,46
7,46

14,9
28,35

8,95

(*) ver texto.

1*) Esta modificación consiste en establecer un tipo de lesión
de grado O no contemplada en la escala lesional original de
Margan' conservando las demás categorías de esta escala le-
sional en sus grados 1,2,3,4 Y 5. El grado O es una leve mo-
dificación 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 evaluación de un numeroso grupo de lesiones
osteoproliferativas que no se consideraban así en la escala
original.
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Espondilosis deformante y factores individuales

La edad parece ser un factor determinante del núme-
ro de lesiones de espondilosis y por tanto, de la obser-
vación de un número bajo, medio o elevado de lesio-
nes en la columna vertebral. Así, el número de lesiones
se duplica en los animales maduros y se triplica en los
animales geriátricos cuando se comparan con el grupo
de perros jóvenes (Tabla V). De este modo, son más
frecuentes a partir de los 8 años de edad (Tabla VI) aun-
que no es una condición obligatoria cuando es posible
encontrar lesiones de espondilosis en animales jóve-
nes. En definitiva, la edad avanzada es un factor favo-
recedor de un mayor número de lesiones de espondi-
losis aunque no decisivo en la aparición 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).
Además, considerando su integridad gonadal, en tér-
minos de perros enteros o castrados, la distribución de
las lesiones es relativamente elevada en los animales
castrados y superior a la de los animales enteros (Tabla
VII). Aunque la población de perros castrados repre-
senta un pequeño porcentaje (1/5) del número 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 está presente de forma mayoritaria en los
perros castrados (orquidectomizados u ovariohisterec-
tamizados) a pesar del número 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 características corporales de los
animales en la posesión de lesiones de espondilosis se
manifiesta en los estudios estadísticos (Tablas IX y X)
que establecen que los perros pastores alemanes y
belgas, de mayor alzada (mayor IMC) y CMP más ele-
vada, están más 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 IX).

Esclerosis vertebral y características individuales

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

Tabla IV. Localización vertebral de lesiones de espondilosis
deformante en perros.

Número de
lesiones

Localización vertebral

1
3
5
6
7
8

T2-T3, T4-T5, T5-T6, T8-T9, T12*, T13*
T9-Tl0, Tll-T12, L7-S1

L4-L5, L5-L6
T12-T13, L1-L2, L6-L7

T13-L 1, L2-L3
L3-L4

* La lesión de un único cuerpo vertebral se localiza en la por-
ción caudal.

Tabla V. Lesiones de espondilosis deformante en función de
la edad del perro.

Edad Número Media DE*
(lesiones)

Media:t 2DE

2-6 años 33 0,24 1,22
7-10 años 19 1,89 2,90
> 10 años 9 3,77 3,76

2,21-2,69
3,91-7,70
3,75-11,31

*DE: desviación estándar (ANOVA).

Tabla VI. Distribución de espondilosis deformante en función
de la edad del perro.

Lesiones Número Media
óseas (años)

DE* Media:t 2DE

A 41 4,12
B 15 8,66
C 5 9,4

2,68 1,24-9,49
2,76 3,12-14,20
3,28 2,82-15,97

A: ausencia de lesión; B: de 1-4 lesiones; C: > 4 lesiones en
columna axial.
*DE: desviación estándar (ANOVA).

Tratamiento estadístico de los datos

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

Discusión

La espondilosis deformante, que también se deno-
mina reumatoide, osificante, anquilosante, artritis hi-
pertrófica degenerativa o enfermedad lumbosacra de-
generativa del perro, es un proceso aséptico y de
desarrollo lento que afecta a la columna vertebral del
perro maduro o anciano. Su etiología es desconocida
pero la tensión acumulada podría originar microfractu-
ras del tejido conjuntivo que pierde sus propiedades
elásticas y se sustituye por un tejido fibroso y rígido
más predispuesto a la fractura", Las fibras periféricas
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Tabla VII. Espondilosis deformante canina en función de la edad, sexo, integridad sexual y raza.

Sexo
Edad % de animales Razas % afectados

con lesiones Enteros Castrados

2 años O M H M H Collies 66,66
3 20 Caza 55,5
4 20 5/15 10/25 2/4 4/6 P. alemán 28,57
6 25 Cocker 28,57
7 50 Machos (todos) 7/19 Mestizos 20
8 O Hembras (todas) 14/31 Boxer 16,6
9 60 Ratoneros 3
10 100
11 100
12 80
14 100

Tabla VIII. Edad (en años) de los perros con y sin esclerosis
vertebral.

Esclerosis N° perros Media DE* Media:t 2DE

Presencia 20 9
Ausencia 30 4,04

2,57 3,85-14,15
2,67 1,297-9,395

*DE: desviación estándar (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 osificación progresiva del
ligamento intervertebral y la anquilosis de los cuerpos
vertebrales.

La espondilosis no posee carácter inflamatorio y de-
be ser diferenciada de otros inflamatorios o neoplási-
cos que afectan a la columna vertebral del perro/ ade-
más de las afecciones musculares o neurológicas. Hay
que tener en cuenta que la espondilosis deformante no
es una osteoartrosis espinal (inflamación de la articu-
lación de las carillas vertebrales) ni una espondilitis
(inflamación vertebral de origen infeccioso o traumáti-
co) aunque a veces puede acompañarse de degenera-
ción discal- y por tanto, su manejo terapéutico debe
centrarse en la analgesia, con ácido acetil-salicílica u
otros AlNEs y no en fármacos antiinflamatorios este-
roideos- por sus efectos deletéreos a nivel articular. El
control dietético en animales obesos? y la administra-
ción de ácidos omega-3, esteroides anabolizantesê y
sustancias condroprotectoras? son recomendables.

El signo radiográfico característico de la espondilo-
sis deformante canina es la presencia de lesiones oste-
ofíticas en la base vertebral pero su expresión clínica
es variable y notoriamente asintomática como sucede
en perros de razas condrodistróficas. En general, el ti-
po y gravedad de signos clínicos vienen dados por la
localización de los focos de osteofitos en relación a te-
jidos blandos y raíces nerviosas, especialmente si las
fuerzas ejercidas en los agujeros intervertebrales de-
generados originan fenómenos compresivos. En estos
casos, los perros pueden ser reticentes al movimiento,
muestran debilidad del tercio posterior y dolor a la pal-
pación en la salida de los pares craneales. En el peor
de los supuestos, cuando la neoproliferación conforma

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

En la exploración radiográfica, 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
más avanzados puede adquirir la forma de gancho, de-
nominado pico de loro (Fig. 1), e incluso llegar a for-
mar un puente de unión entre vértebras próximas por
debajo del disco. Normalmente, es posible su diagnós-
tico en las proyecciones laterales de la columna" pero
la posición ventrodorsal permite visualizar la exten-
sión lateral de los osteofitos. Ante este tipo de lesiones
óseas, se precisa desarrollar un diagnóstico diferencial
de otros procesos neoproliferativos de origen tumoral,
enfermedades discales, osificación dural y espondili-
tis '. Mientras que los focos de espondilosis son pro-
longaciones con forma de aleta de tiburón de superfi-
cie lisa que se acompañan de esclerosis de los
extremos vertebrales y estrechamiento del espacio in-
tervertebral, en la espondilitis o en los tumores, la ne-
oformación presenta un aspecto irregular afectando a
la cortical e incluso invadiendo el arco vertebral con
carácter agresivo y 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" 6 en el que se impone el diagnóstico
diferencial con la hipervitaminosis A. Presenta una ele-
vada incidencia en la especie canina siendo habitual-
mente asintomático como ofrecen nuestros resultados
donde el 42% de los perros clínicamente 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.

Parámetro Raza' Edad' Espondilosis' Esclerosis3

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***

0,1
0,34
0,44
0,36

0,21
0,01*
0,26

0,0089*
0,1

< 0,0001***
0,03*

0,14
0,002*

0,18
0,0005*

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

< 0,0001***
< 0,0001***

1 Test de Kuskal Wallis; 2 U de Mann-Witney; 3 Prueba de Fisher (ANOVA).
Edad: comparación entre animales jóvenes, maduros y geriátricos. E/C: perros enteros vs castrados.
Valores en cursiva indican significación estadística. "p-e 0,05; **p= 0,0001; ***p<0,0001.

Tabla X. Estudio estadístico de regresión múltiple en perros.

Parámetro Raza Edad Peso Espondilosis

IMC
Alzada
CMP
Peso
Edad
Espondilosis

0,0005* > 0,05 0,0016*
0,0001*** 0,32 < 0,0001**

0,29 0,19 <0,0001**
0,0001*** 0,29
< 0,0001** 0,2955
< 0,0001** < 0,0001** 0,03

0,3
0,04*
0,53
0,03*

< 0,0001**

Datos en cursiva indican significación estadística.
*p <0,05; **p< 0,0001, *** p=0,0001.
IMC: fndice Masa Corporal; CMP: Circunferencia Muscular
de la Pierna.

males antes de llegar a la edad madura sin embargo es
posible detectarla en perros jóvenes (Tabla VII). La
edad, en nuestra opinión, es un factor significativo
(p < 0,0001) y determinante de espondilosis deforman-
te capaz de amplificar (o multiplicar) el número de le-
siones degenerativas aunque no de forma lineal. En
general, los perros de más edad presentan un mayor
número de lesiones en columna aunque no se excluye
la participación de otros factores individuales. La bi-
bliografía no recoge la predilección 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 más afectados por la espondilo-
sis (Tabla VII), a pesar de que los animales castrados
(orquidectomizados/ovariohisterectomizados) supo-
nen una pequeña proporción (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 científica 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 características corporales (Tabla X)

Fig. 1. Radiografía laterolateral. Visualización de lesiones ra-
diográficas compatibles con espondilosis deformante. Picos
de loro.

analizadas en este estudio. Algunos autores intuyen la
relación entre el peso y la afección osteoartrítica en la
columna de macacos hembra aunque no llegan a de-
mostrarlo 9 y Fernández'' vincula la enfermedad dege-
nerativa lumbosacra del perro al tamaño del animal,
esencialmente en los de formato grande. En nuestro es-
tudio, demostramos que la interrelación entre las medi-
das corporales, la espondilosis deformante y la raza es
muy significativa. El peso corporal, la alzada, el índice
de masa corporal (IMC) y la circunferencia muscular de
la pierna (CMP) están 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 IX y X).
Por tanto, este estudio demuestra las estrechas relacio-
nes entre las características del perro y esta enferme-
dad degenerativa de la columna vertebral.

La localización más frecuente de las lesiones de es-
pondilosis es lumbosacra (62,66%), seguida de las vér-
tebras lumbares (58,2%) y de las torácicas (37,3%), de-
mostrando que las regiones de contacto entre
vértebras torácicas y lumbares y de la zona lumbosa-
era son las más susceptibles a esta degeneración (Ta-
bla 11).Las vértebras más afectadas son las últimas vér-
tebras torácicas (T,2-T,3) y las primeras lumbares hasta
la cuarta vértebra lumbar (L,-L4) y entre la Ls-L7 que,
pueden estar afectadas por esta degeneración defor-
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mante aunque no sea apreciable por ningún síntoma
clínico alusivo a una afección esquelética localizada o
generalizada.

La espondilosis deformante y esclerosis laminar o
vertebral están íntimamente unidas en perros- en
nuestro caso de forma significativa (p < 0,0001) (Tabla
IX) en tanto que prácticamente 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) están 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
radiológico 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 bibliografía no recoge, al igual que en la
espondilosis deformante, relación alguna entre la tasa
reducida de estrógenos o testosterona de los animales
castrados y la presencia de esclerosis vertebral. En ci-
fras, la esclerosis está presente en el 94,4% de los pe-
rros con espondilosis deformante y significativamente
unida (p < 0,0001) a la espondilosis deformante. Ade-
más, demostramos que al igual que la espondilosis, la
esclerosis vertebral está significativamente relacionada
con las características corporales del perro (Tabla IX)
aunque no a la raza, como un factor predisponente o fa-
vorecedor que no había sido recogido todavía en la bi-
bliografía científica. Ambos procesos degenerativos de
la columna vertebral de los animales de compañía com-
parten factores como la edad, más frecuente en anima-
les castrados y está di rectamente relacionado con el ta-
maño corporal del animal (Tabla IX). En humanos, ya se
ha recogido la relación posible entre la situación esque-
lética y la condición corporal la. 11 todavía por demostrar
en perros y gatos. Sin embargo, una vez más perros y
humanos poseen aspectos comunes en la edad anciana
y hace del cánido, una especie animal idónea en los es-
tudios gerontológicos lZ.

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 característi-
cas corporales de los animales!" y en este estudio,
demostramos que pueden ser determinantes para fa-
vorecer o potenciar las afecciones degenerativas del

Fig. 2. Radiografía ventrodorsal. Esclerosis de las placas ver-
tebrales.

esqueleto. Así, los animales de mayor alzada (o altura
a la cruz) y mayor peso corporal poseen lesiones de es-
pondilosis y de esclerosis laminar con más frecuencia
(Tabla IX).

En resumen, una medida recogida en la exploración
clínica del perro como el peso corporal es un parámetro
estadísticamente 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 correlación
además 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 más lesiones
degenerativas de la columna que los más ligeros. Se
conocen algunos datos sobre la condición corporal en
perros y Laflamme 14 valida una escala en esta especie
animal. En este estudio, confirmamos la importancia de
la conformación corporal en los procesos degenerati-
vos del esqueleto canino con el objeto de estimular al
veterinario en la determinación de medidas corporales
muy sencillas, que con tan sólo una cinta métrica flexi-
ble, permiten conocer la alzada, la circunferencia mus-
cular y el índice de masa corporal, estrechamente rela-
cionados con el peso corporal habitualmente recogido
en la consulta. En nuestra opinión, es el momento de
introducir estas variables en los estudios clínicos reali-
zados en perros y concederles el protagonismo del que
gozan en la especie hurnanaê- la, ".

Title: Radiographic signs and the participation of individual factors of spondylosis deformans and vertebral sclerosis in dogs.

Summary: Degenerative skeletal conditions are nowadays frequent in the canine population 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 region,
first and last lumbar vertebrae and, with the highest incidence (66.66%), at the lumbosacral 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 that might be of importance in
the development of these degenerative processes in the canine spine. Specifically, the body weiqht may predispose to its deve-
lopment and progression as already seen in humans. Therefore, weight control and medical palliative therapies, as well as kno-
wing the role of gonadal integrity, are of uppermost importance 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.ili
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Exóstosis cartilaginosas múltiples como causa
e e compresión medular en un Husky de 6 meses.

Sf describe un raro caso de Exóstosis Cartilaginosas Múltiples en una localización poco
fn cuente como esla lámina dorsal vertebral, produciendo una mielopatía compresiva.
Lé paresia posterior progresiva resultante fue tratada con éxito quirúrgicamente me-
di .nte una laminectomía. El animal recuperó el estado neurológico normal en el post-
or aratorio inmediato, manteniéndolo a lo largo de un periodo de seguimiento de un
ar J y medio.
Pal¡,bras clave: Exóstosis cartilaginosas; Perro; Paraparesia.
Rev AVEPA, 23 (1): 27-34,2003

A.Ch~o, R. Casa~, C. Sánche~
J. Martínez.

Centro Quirúrgico Veterinario.
La Coruña.
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Introducción

La enfermedad conocida como "Exóstosis Cartilaginosas Múltiples" (ECMl, u "Osteo-
condromatosis" ocurre en personas, caballos, perros y qatos ' . Se caracteriza por la pre-
sencia de numerosos focos cartilaginosos de forma más o menos redondeada, consti-
tuidos por un proceso de osificación endocondral, y que sobresalen de la superficie de
los huesos. Cuando sólamente se detecta un foco de lesión en vez de varios, la enfer-
medad se denomina "Osteocondroma". Tanto las ECM como los osteocondromas tie-
nen el mismo aspecto macroscópico e histológico.

La etiopatogénesis del proceso no está clara todavía. Se cree2, 3 que puede producirse
cuando un grupo de condrocitos de la periferia de una fisis se desplaza, y empieza a cre-
cer en una posición anómala" . Esto puede ocurrir por defectos físicos en la placa de cre-
cimiento permitiendo el desplazamiento de condrocitos, como en casos de mucopolisa-
caridiosis en personas" r donde existe una falta de cohesión celular dentro de la fisis que
facilita la hernia celular. Otras teorías incluyen formas de displasia fisaria" o enfermeda-
des del periostio 1 que por algún factor iniciante, todavía desconocido, cobraría actividad
condroide. Se han postulado asociaciones con el virus de la Leucemia felina en qatos",

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
carnadasêl'',

Normalmente ocurren en perros inmaduros esqueléticamente, y el crecimiento anor-
mal cesa con la madurez. Si las lesiones continúan creciendo después, esto es sugesti-
vo de una transformación neoplásica de los focos cartilaginosos a condrosarcoma u os-
teosarcorna": 12, 13. Esta transformación maligna tan sólo se ha visto en perros de más
de 7 años de edad'"- 13, 14.

El número de exóstosis que pueden llegar a ocurrir en un mismo animal también va-
ría 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 cráneo y
los huesos tarsales y carpales ". Las localizaciones más frecuentes en perros son, en or-
den decreciente: vértebras, costillas, huesos largos y pelvis14,3. Muchas veces las exós-
tosis son bilaterales aunque no necesariamente simétricas". Fuera del sistema esquelé-
tico se han detectado ECM en tráquea y laringe, ya sea por sí solas, o en combinación
con exóstosis vertebrales ": lB.

Radiológicamente, las exóstosis espinales se ven como engrosamientos redondeados
parcialmente calcificados, generalmente en la zona de las apófisis espinosas o transver-
sas. Las exóstosis esqueléticas poseen una morfología más variada, desde redondeada
a amorfa, con un núcleo de cartílago no calcificado y por lo tanto radiolúcido, y que se
localizan en la cortical externa de la metáfisis, o en la diáfisis adyacente 15.

En el caso de las exóstosis traqueales y laríngeas, la visualización además de radio-
gráfica, también puede ser por medio de video-endoscopia, a través 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 tomografía axial computeri-
zada ha permitido diagnosticar casos dudosos de ECM
espinal canina-", y dar un pronóstico más certero al de-
limitar mejor la compresión medular, siendo la técnica
diagnóstica de elección en las ECM en medicina huma-
na5,20.

Macroscópicamente las lesiones son neoformacio-
nes óseas de contornos uniformes con una base de
cartílago hialino. Histológicamente, además de este
cartílago se puede ver una masa de hueso esponjoso.
Durante la fase de crecimiento óseo, el cartílago se pa-
rece microscópica mente a una fisis, mostrando hileras
de células similares a las que se ven durante la osifica-
ción endocondral en cualquier placa de crecimiento.
Cuando las lesiones son crónicas y llevan tiempo cre-
ciendo, la base de cartílago puede haber desaparecido
completamente, o encontrarse en forma de pequeñas
isletas inmersas en hueso de nueva formación.

Aunque la mayoría de las razas pueden estar afecta-
das, se ha detectado cierta predisposición 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 múltiples lesiones (no lesiones in-
dividuales u osteocondromas como muchos perros)
y que éstas ocurren en animales más maduros que
en los perros.

La sintomatología producida en esta enfermedad de-
pende en gran medida del lugar en el que aparece la
exóstosis. Las exóstosis de los miembros pueden lle-
gar a pasar desapercibidas durante mucho tiempo,
hasta que alcanzan un tamaño importante y presionan
sobre la membrana sinovial o estructuras periarticula-
res. Cuando la localización es en las costillas o en las
apófisis espinosas de las vértebras, la sintomatología
también suele ser mínima. Sin embargo, la severidad
de la enfermedad aumenta cuando las exóstosis pene-
tran en el canal medular. Aunque estos casos son muy
poco frecuentes, los síntomas 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 exóstosis espinales, las compresiones son
múltiples y afectan a varios lugares a lo largo de la mé-
dula.

En la mayoría de los casos, sin embargo, las exós-
tosis no causan sintomatología y por lo tanto no se
requiere tratamiento, aunque de forma preventiva
las lesiones se pueden extraer para evitar la maligni-
zación.

En este artículo vamos a describir uno de los raros
casos de ECM de localización vertebral en los que la
masa cartilaginosa crece en el interior del canal espi-
nal. La compresión medular resultante produjo una pa-
raparesia que empeoraba progresivamente hasta que
se extrajo mediante una laminectomía. El animal se
encuentra totalmente recuperado año y medio des-
pués de la cirugía.

Caso clínico

Una hembra de Husky siberiano de 6 meses de edad
fue referida a nuestra consulta por una ataxia de evo-
lución rápida a paraparesia. Desde las primeras fases
de dolores episódicos y debilidad del tercio posterior,
cuando el problema se manifestó por primera vez, ha-
bían transcurrido 3 meses, aunque el animal empeoró
rápidamente en los últimos 15 días. Los corticoides
mejoraron el déficit neurológico en un principio, aun-
que no en las últimas fases.

En el momento de la presentación, el examen neuro-
lógico fue característico de un síndrome 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, así como la sensibilidad profunda
de ambas extremidades. La piel de los nudillos presen-
taba múltiples ulceraciones, resultado del déficit de
propiocepción. El status mental era normal y no había
alteraciones en el examen de los pares craneales ni en
las extremidades anteriores.

La analítica bioquímica y hemática estaba dentro de
los parámetros normales, y la T" corporal también era
normal.

Se tomaron radiografías con proyecciones lateral y
ventrodorsal de la columna vertebral (Fig. 1), buscan-
do anomalías congénitas o traumatismos vertebrales.
Las únicas alteraciones encontradas fueron unos en-
sanchamientos de forma circular en las apófisis trans-
versas de L6 y en las apófisis espinosas de T8 y T9. So-
bre esta última zona se tomó además una radiografía
oblicua que hizo sospechar una estenosis del canal
vertebral (Fig. 2)

Posteriormente se realizó una extracción de líquido
cefalorraquídeo (LCR) y una mielografía. 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/dI. El test de Pandy (reacción del LCR
con ácido carboxílica al 10% formando turbulencias
que indican la presencia de Inmunoglobulinas) resultó
negativo.

Mediante una punción en cisterna magna, se introdu-
jeron 6 mI. de lohexol para realizar una mielografía. Las
radiografías mostraron una compresión medular dor-
sal, de naturaleza extradural y no lateralizada, a nivel
del tercio distal de la lámina vertebral de T9 (Figs. 3 y 4).
Dicha compresión, junto a los ensanchamientos de las
apófisis espinosas era altamente sugestiva de un pro-
blema de múltiples exóstosis cartilaginosas. Aunque se
radiografiaron también las cuatro extremidades y las
costillas, no se pudieron encontrar más focos de me-
tástasis. Tampoco se pudieron encontrar en la mielo-
grafía compresiones medulares a otros niveles.

Seguidamente se procedió a la descompresión de la
zona mediante laminectomía. Se accedió a la columna
torácica con un abordaje dorsal sobre T8 y T9. Se movi-
lizó la fascia superficial hasta alcanzar la fascia lumbo-
dorsal, que fue también retraida. El ligamento interes-
pinosa y la musculatura epaxial se desprendieron de
las apófisis espinosas con ayuda de un elevador periós-
tico (Fig. 5). Las exóstosis de las apófisis espinosas fue-
ron retiradas en este momento (Fig. 6). Una vez Iibera-
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Fig. 1. Radiografía lateral de la columna toracolumbar. Se
observan exóstosis cartilaginosas circulares en las apófisis
espinosas de T a y T9 (Flechas). La exóstosis de T9 ha impe-
dido el crecimiento normal de la apófisis espinosa de T1D,
creando una comisura en la misma.

Fig. 2. Radiografía oblicua de la columna a nivel de la zona
comprimida. Aunque inapreciable en las radiografías lateral y
ventrodorsal, en la vista oblicua se nota un engrosamiento de
la lámina dorsal de la vértebra afectada (flecha), comparado
con las vértebras adyacentes, provocando una estenosis del
canal.
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Fig. 3. Mielografía lateral. El contraste se ha introducido a
través de Cisterna Magna. Se aprecia una severa compresión
extradural dorsal a nivel del tercio caudal del cuerpo vertebral
de T9 (Flecha). Otras radiografías a lo largo de la columna no
pudieron demostrar más compresiones.

Fig.4. Mielografía ventrodorsal. Hay un stop brusco en la co-
lumna de contraste (flecha) sin lateralización aparente.

Fig. 5. Laminectomía. Se han desinsertado los músculos
epaxiales de las apófisis espinosas de la vértebra objetivo de
la laminectomía, y de las vértebras craneal y caudal a la mis-
ma. Obsérvese la exóstosis (flecha) en la apófisis espinosa de
Ta. .
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das dichas apófisis se cortaron a nivel del techo verte-
bral con gubias y se comenzó a retirar el hueso de la lá-
mina con una fresa (Fig. 7) hasta que desapareció casi
todo el hueso cortical. La porción más profunda de la
lámina 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 exóstosis se encontró
un pequeño bloque de hueso esponjoso y tejido cartila-
ginoso protruyendo hacia el interior del canal (Fig. 8).
La exéresis de la masa en este punto fue más complica-
da por hacer presión directa sobre la médula. Final-
mente se amplió la superficie de la laminectomía hasta
encontrar tejido óseo normal hacia craneal y caudal del
lugar de compresión (Fig. 9). Finalmente se colocó un
injerto de grasa sobre el defecto óseo y se cerraron los
planos musculares alrededor de la laminectomía.

El análisis histopatológico de las exóstosis extraídas
de la lámina vertebral confirmó la sospecha clínica de
ECM, observándose la presencia de tejido óseo trabe-
cular bien diferenciado con proliferaciones exofíticas
superficiales expansivas con producción de tejido con-
droide y con áreas focales de diferenciación osteoide o
mineralización. Estas áreas de tejido cartilaginoso
mostrando zonas de osificación endocondral son ca-
racterísticas de los Osteocondromas y ECM (Fig. 10).

El animal estuvo ingresado durante dos días más,
dándose el alta provisional en el momento en que con-
siguió mantenerse en pie y caminar sin ayuda externa.
La zona quirúrgica fue protegida con un vendaje almo-
hadillado para proporcionar cierta estabilidad y evitar
seromas postoperatorios. En el momento de retirar los
puntos, siete días más tarde, el animal era capaz de
deambular libremente (Fig. 11), aunque persistía el dé-
ficit de propiocepción y una ligera ataxia, que fueron
desapareciendo progresivamente a lo largo de la si-
guiente semana, momento en el que se permitió la ac-
tividad ilimitada.

En los posteriores controles mensuales el animal
mantuvo su status neurológico hasta la actualidad,
año y medio después de la cirugía, momento en que se
tomaron nuevas radiografías (Fig. 12).

Fig. 6. Extracción de los focos de exóstosis.
Para evitar problemas de crecimiento exagerado o maligni-
zación a condrosarcorna, se aconseja la extracción de las
exóstosis.
En la fotografía que aquí se reproduce aparece uno de los fo-
cos como un abultamiento cartilaginoso con tejido óseo nor-
mal alrededor.

Fig. 7. Progresión de la laminectomía. Las apófisis espinosas
han sido recortadas con gubias para dejar una superficie pla-
na que corresponde a la lámina dorsal (flecha).

Fig. 8. Progresión de la laminectomía. La lámina 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 últimos fragmentos de la exóstosis cartilaginosa
antes de ser extra idos.

Fig. 9. Finalización de la laminectomía. 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 laminectomías extensas para evitar el riesgo de dejar célu-
las cartilaginosas que podrían dar lugar a nuevos crecimientos.
Flecha: Tejido sano en el margen de la laminectomía después
de la exéresis de la exóstosis.
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Fig. 10. Imagen histológica de las muestras de la masa que
protruye hacia el canal espinal, durante la laminectomía. Se
aprecia una proliferación de tejido condroide trabecular par-
cialmente mineralizado (flecha), y de tejido condroide denso
de nueva formación (izquierda de la imagen).

Discusión

La incidencia del complejo Exóstosis Cartilaginosas
Múltiples/ostecondroma es muy escasa en veterinaria.
En una revisión de 32.799 pacientes de la Universidad
de Wisconsin desde 1987 a 1996, solo hubo cuatro ca-
sos entre las dos patologías (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-ê, siendo los segundos más comu-
nes. En una revisión de 75 casos, 25 de ellos fueron
ECM y 50 osteocondrornas'", En animales, los osteo-
condromas (lesiones aisladas) de localización espinal
son muy infrecuentes. Se han publicado sólo 5 casos
en perros 16,23,24,25,26 Y uno en un gat027. En 4 de estos
pacientes las lesiones estaban localizadas en la colum-
na torácica y en dos en la columna cervical. Todos ellos
mostraban signos neurológicos de diversa severidad
asociados al osteocondroma. En pacientes humanos,
donde el número de casos diagnosticados de osteo-
condroma espinal es mucho mayor, el porcentaje de
síntomas neurológicos sobre el total de casos es del
65%, es decir, mucho menor.

En el caso de las ECM, el número de animales que
presentan la enfermedad es más alto que en los osteo-
condromas, aunque en muy pocos casos se producen
compresiones medularesê- 28.

La etiología de las ECM todavía no ha sido elucida-
da completamente en perros ni personas. Hay varias
teorías no necesariamente excluyentes, como ha sido
expuesto en la introducción, 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 a todos los huesos
con crecimiento endocondral, que dejen de crecer
cuando las placas de crecimiento lo hacen también, y
el típico aspecto histológico, ha llevado a postular una
nueva teoría alternativa de que la enfermedad no es
más que un defecto de la osificación endocondral'",

Últimamente, además, el descubrimiento de nuevas
localizaciones arroja más dudas sobre la forma de mi-
gración de las células cartilaginosas desprendidas,
pues las teorías anteriores no explican cómo la enfer-
medad puede aparecer en cartílagos traqueales y larín-
geos9,29, muy alejados de placas de crecimiento. Por lo
tanto, las exóstosis en tráquea y laringe o bien migra-
rían desde lugares remotos mediante un proceso toda-
vía desconocido, o bien dicho cartílago crecería in situ,
proceso diferente al creido hasta ahora.

La localización de las exóstosis 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 epífisis de los proce-
sos articulares caudales!",

Generalmente se acepta que las exóstosis, 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 más de 16 meses de edad
en los que se desarrollaron nuevas exóstosis, o las que
ya había experimentaron más crecimlento-''. Es por es-
ta razón que algunos autores consideran que el tradi-
cional modelo de maduración de las lesiones de ECM
también debería ser revisado!", máxime cuando ha-
ciendo un recuento de los casos publicados de ECM en
perros, una parte importante (30%) fueron diagnostica-
dos a partir del primer año de edad, y por lo tanto
cuando las exóstosis habían 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 sólo es necesario cuando dañan es-
tructuras vitales ( nervios, vasos, órganos), o impiden
el normal funcionamiento de músculos o articulacio-
nes. En el caso de las exóstosis vertebrales, la mayoría
afectan a apófisis, pero en los pocos casos en que se
localizan en la lámina dorsal y proyectan hacia el inte-
rior del canal, el tratamiento debe ser agresivo. En to-
do caso, una ventaja obvia de realizar la extracción
cuanto antes es que con el tiempo, las exóstosis se
vascularizan y sujetan más firmemente a los tejidos
circundantes, siendo mucho más complicada la esci-
sión qulrúrqica'".

Aunque como se ha dicho las Exóstosis Cartilagino-
sas Múltiples y los osteocondromas son considerados
como la misma enfermedad, con la única diferencia
del número 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 años, y las ECM en personas más jóvenes, de 20
años de media. Los osteocondromas se localizan sólo
esporádicamente en la columna vertebral (1,3% de los
casos), mientras que en las ECM es muy común (10%
de los casos).

En cachorros y en pacientes jóvenes como el nues-
tro, las paresias posteriores progresivas son muy poco
frecuentes. El diagnóstico diferencial incluye funda-
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Fig. 11. Fotografía postoperatoria en el momento de retirar
los puntos, una semana después de la cirugía. El animal de-
ambula libremente, aunque persiste todavía una ligera ataxia
y déficit de propiocepción que desaparecieron a lo largo de la
siguiente semana.

mentalmente malformaciones congénitas, trauma, en-
fermedades metabólicas, intracraneales o enfermeda-
des inflamatorias meníngeas (sobre todo la neuropatía
por moquillo o las meningitis que responden a corti-
coíde!". Recientemente se han descrito también dos
casos de ataxia en cachorros causada por lesiones de
Calcinosis Circunscripta comprimiendo la médula torá-
cica32. 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-
presión espinal torácica en perros jóvenes son los
quistes sinoviales vertebrales>',

En nuestro caso, la historia no era sugestiva de
traumatismo, y las malformaciones congénitas co-
múnmente descritas en veterinaria" se descartaron
en un primer estudio radiológico. Dichas malforma-
ciones incluyeron hemivértebras, vértebras en blo-
que, disrafismos espinales como espina bífida, y es-
tenosis espinales, como la Estenosis Espinal Torácica
descrita por algunos autores". El análisis del LCR
también descartó las meningitis como causa del pro-
blema.

La naturaleza de la compresión identificada en la
mielografía (compresión extradural dorsal), así como
las lesiones circulares encontradas en las apófisis espi-
nosas y transversas de diferentes vértebras, nos lleva-
ron al diagnóstico de ECM, compatible también con la
edad del animal.

Nuestro paciente arrastraba una historia de dolores
episódicos y ataxia durante los últimos meses, en los
que su situación neurológica permaneció prácticamen-
te estable. El súbito empeoramiento experimentado en
las últimas dos semanas pudo deberse a una sobrecar-
ga de la zona por un leve traumatismo o a un creci-
miento de la exóstosis. Desafortunadamente, no exis-
ten radiografías anteriores del animal para poder
establecer una comparación del tamaño de las exósto-
sis.

Aunque tampoco tenemos constancia por medio de
una mielografía, suponemos que la compresión medu-
lar comenzó tiempo antes de que aparecieran los pri-
meros síntomas, casi desde los primeros meses de vi-
da. Es suficientemente conocida la tolerancia de la
médula frente a compresiones lentas y crónicas, hasta
que sucede una descompensación repentina. En un es-
tudio experimental se forzó una reducción de un 30%
del diámetro medular sin que aparecieran síntomas
asociados inmediatos. Dichos síntomas tan sólo apare-
cieron después de una media de 8 rneses-",

La localización de las exóstosis en nuestro paciente
es especialmente curiosa, pues aunque en el caso del
osteocondroma (es decir, de lesiones solitarias), sí que
podían afectar tan sólo a las vértebras, hasta ahora en
la literatura internacional sólo se habían descrito dos
casos de ECM que no afectara a las extremidades o trá-
quea y sí a las vértebras20•2'.

Mientras que en los casos de ECM de las extremida-
des las radiografías son claramente diagnósticas, no
ocurre lo mismo con las ECM espinales, donde mu-
chas veces pueden pasar desapercibidas en una radio-
grafía simple. Para confirmar la sospecha es necesario
realizar una mielografía que mostrará una mlelopatía
compresiva extradural.

Puesto que en la ECM de localización espinal se afec-
tan frecuentemente varios lugares a la vez, es funda-
mental obtener mielografías de toda la longitud de la
columna. Incluso haciéndolo así, puede ocurrir que al-
guna lesión insignificante en el momento de una ciru-
gía pueda seguir creciendo y causar tiempo más tarde
una segunda compresión. Beck y colaboradores nece-
sitaron una segunda cirugía descompresiva en un caso
de ECM espinal en la cual se había hecho una mielo-
grafía y descompresión tan sólo dos meses antes".

Las técnicas modernas de diagnóstico por imagen
constituirán un avance significativo en el tratamiento y
pronóstico de estas enfermedades, al poder establecer
mejor los márgenes de la lesión y proporcionar infor-
mación sobre las extensiones extra óseas de la misma.
La Tomografía Axial Cornputerizada'", o más reciente-
mente, la Resonancia Maqnética-", han sido usadas

Fig. 12. Imagen tomada 18 meses después de la cirugía. Ra-
diografía lateral de la columna torácica en el lugar de la lamí-
nectomía. El status neurológico del animal es normal. La úni-
ca alteración radiológica es una muy incipiente espondilosis
ventral (flechas), producto de la inestabilidad creada con la ci-
rugía, aunque sin consecuencias clínicas.
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con eficacia aunque por el momento sólo están al al-
cance de algunos centros de referencia

La extracción quirúrgica de la exóstosis cartilaginosa
en nuestro caso fue bastante complicada por la necesi-
dad de realizar una escisión total de todo el tejido carti-
laginoso, ya que fragmentos aislados de cartílago po-
drían seguir creciendo y causar otra compresión a
medio plazo. Aunque hay cierto riesgo en realizar lami-
nectomías amplias, no hemos encontrado ninguna
complicación postoperatoria achacable a la inestabili-
dad de la zona. En el área torácica de un perro de me-
diano tamaño como nuestro paciente, la caja costal y la
musculatura axial producen cierta estabilidad durante
la convalecencia de la cirugía. En el área cervical y lum-
bar, sin embargo, se recomiendan procedimientos adi-
cionales para procurar más estabilidad!", Se han des-
crito fracturas vertebrales toracolumbares después de
laminectomías extensas para retirar exóstosis cartilagi-
nosas-". Estas fracturas en algunos casos llevaron a la
eutanasia del animal. En nuestro caso, se consideró su-
ficiente un vendaje almohadillado alrededor del lomo.

Aunque existen algunos casos de ECM descritos en
la columna cervicaf". la gran mayoría de animales pre-
senta las exóstosis vertebrales en la columna torácica
y lumbar. Esto contrasta con la presentación en medi-
cina humana, donde el 50% de las ECM ocurre en las
vértebras cervicales. Esto ha hecho pensar a algunos
autores5,37 que puede deberse a que los continuos mo-
vimientos de cuello pueden causar stress sobre las pla-
cas de crecimiento de las cervicales, predisponiéndo-
las a la formación de exóstosis. Hasta el momento no
se ha propuesto ninguna teoría para explicar la dife-
rente localización en animales.

Es importante puntualizar que aunque el pronóstico
de las ECM se considera generalmente favorable, el
análisis detallado de todos los casos aparecidos en la
literatura hace reconsiderar esta valoración. Existen
publicados hasta el momento 29 casos de MCE8-21,23-27,
29,36,38-43.Aunque en la literatura aparecen citados al-
gunos más, sólo analizaremos aquellos en los que
existe una confirmación tanto radiológica como histo-
patológica.

De todos estos casos, sólo existe información acerca
del resultado final en 26 animales. Nueve de ellos
(28%) fueron finalmente sacrificados debido a la pro-
gresión de los síntomas causados por las exóstosis.
Otros siete perros murieron después de sufrir las exós-
tosis una transformación neoplásica. Cuatro de estos
tumores fueron condrosarcomas, y otros tres fueron
osteosarcomas. Tres de estos perros también desarro-
llaron metástasis pulmonares. Solamente en 10 casos
los animales tuvieron un pronóstico favorable. De es-
tos diez, siete mejoraron sus síntomas después de ser
intervenidos quirúrgicamente, y sólo tres perros no
mostraron ningún síntoma procedente de las exósto-
sis. En resumen, de los animales sintomáticos (23 en
total), 16 de ellos murieron a consecuencia directa de
la enfermedad, es decir, el 60%.

La transformación maligna a condrosarcoma ocurre
con más frecuencia en las ECM que en los osteocon-
dromas. En concreto, esta malignización sucede entre
el 10 y el 25% de los ECM, y sólo entre el 1 al 5% de los
osteocondromas solitarios''- 44.

El diagnóstico diferencial de las ECM incluye enfer-
medades que causan exóstosis poliostóticas (múlti-
ples) en la periferia articular o vertebral, como pueden
ser la HEDI (Hiperostosis Esqueléticas Diseminadas
Idiopáticas), la Fluorosis, la Hipervitaminosis A, la Os-
teocondromatosis sinovial y la Calcinosis circunscrip-
ta. Estas enfermedades pueden diferenciarse por su
aspecto histológico, localización, apariencia radiográfi-
ca y edad en la que se manifiestan.

La HEDI es un desorden de la osificación que afecta
a las vértebras y su tejido conectivo asociado, pero se
puede ver también en localización 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 formación
de hueso, particularmente en calcáneo y olécranon,
calcificación de ligamentos y tendones, y osteofitosis
articular. Las lesiones pueden saltar articulaciones,
pero no producen anquilosis de las mismas. La HEDI
se ha descrito en tan sólo dos perros (45,46) , aunque
algunos autores consideran que podría ser mucho
más comúrr'"- 48.La diferencia de la HEDI con respecto
a la ECM está en la edad de aparición (perros de me-
diana edad o viejos), relativa ausencia de síntomas o
molestias para la gran cantidad de exóstosis y la apa-
riencia radiológica de grandes masas óseas 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 síntomas muy crónicos y en edad adulta, con
las lesiones muy evolucionadas. En estos casos con-
cretos, la histopatología es fundamental, pues la ima-
gen en la HEDI es de formación de hueso a partir de un
fibrocartüaqo'", no de una placa epifisaria, como en
las ECM.

La Fluorosis ocurre tras la ingestión crónica de pe-
queñas cantidades de Flúor en el agua o comida. Aun-
que ha sido descrita en el perr048.49 y algunos de sus
síntomas podrían ser parecidos a los de las ECM, su ra-
reza hace esta confusión improbable.

La Hipervitaminosis A se produce tras la alimenta-
ción prolongada de una fuente de Vitamina A, general-
mente hígad05o. La Vitamina A favorece la acción de
los osteoblastos, causando de esta manera exóstosis
óseas en la periferia articular. En los casos (poco fre-
cuentes) de ECM en gatos, la imagen radiológica po-
dría ser confundida con una Hipervitaminosis A, aun-
que la histopatología es diferente. En el caso de los
perros, parecen ser especialmente resistentes a la into-
xicación con Vitamina A, incluso en condiciones expe-
rimentales51,52.

La Osteocondromatosis sinovial (también llamada
condrometaplasia sinovial) se diferencia de la ECM en
que las exóstosis son generalmente monoarticulares y
ocurren en perros de mediana edad o viejos53.

La Calcinosis circunscripta (también llamada Calci-
nosis tumoral) es un síndrome que causa calcificacio-
nes ectópicas en tejidos periarticulares y radiográfica-
mente puede ser confundido con la ECM. La
diferenciación se hace con histopatología y por la edad
de presentación'< 55.

En definitiva, presentamos un caso poco frecuente
de paraparesia en un cachorro. La historia clínica, la ra-
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diología y sobre todo la histopatología nos llevaron a
un diagnóstico de ECM produciendo una compresión
medular que fue tratada satisfactoriamente con una la-
minectomía.

Este es el primer caso descrito en España de esta pa-
tología y tan sólo el tercero en la literatura internacio-
nal en mostrar ECM de localización exclusivamente
vertebral, sin afectación de los miembros o costillas.

Agradecimientos
Nuestro agradecimiento a Carola Gómez, (Clinica Ve-

terinaria Cembre, La Coruña), y Adrián Bartolomé, (Clí-
nica Veterinaria Gran Vía, Carbal/o), por referirnos el
caso y ayudarnos en su seguimiento, ya Jaume Alti-
mira y Miquel Vilafranca, de Histovet, por el diagnósti-
co y comentarios histopatológicos.

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 Iimbs 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 disautonomía felina (síndrome
de Key-Gaskell). Caso clínico.

Un caso de disautonomía felina en un gato de 10 meses (síndrome de Key-Gaskell). Los síntomas
clíl leos reflejaron disfunción simpática y parasimpática del sistema nervioso autónomo. El diag-
nó. .tico fue basado en la obtención de un grado 4 por el sistema de graduación por síntomas para
dis rutonomía felina propuesto por Sharp (1989). Los síntomas más destacados fueron: midriasis
bilateral sin respuesta a la luz, protusión bilateral del tercer párpado, reducción de la secreción la-
crimal, regurgitación, retención urinaria, estreñimiento y bradicardia. El animal necesitó ser euta-
nasiado al cuarto día de hospitalización.

Palabras clave: Disautonomía feline; Síndrome de Key-Gaskell; Hipotensión ortostática; Betanecol.
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Introducción

La disautonomía felina fue documentada por primera vez por Key y Gaskell (Reino
Unido) en febrero de 19822. Nash et al acogieron el nombre de "síndrome de Key-Gas-
kell". Sharp et al relacionaron por primera vez los signos clínicos con lesiones en los
ganglios del sistema nervioso autónornoê-". 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 países del norte de Europa y casos aislados en Estados Unidos
y otros países. Disautonomías 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 más completos sobre disautonomía felina, cabe citar el de Sharp et
al (Universidades de Glasgow y Liverpool) en 1984 con 40 casosê: y el estudio de Roch-
litz (Universidad de Bristol) en 1984 con 46 casos",

Normalmente se da en gatos jóvenes; pero puede aparecer a cualquier edad. La
mayoría 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-
nomía canina en Estados Unidos", También es de interés epidemiológico los 25 casos
de disautonomía felina descrita en un criadero de gatos en Reino Unido", lo que sus-
cita nuevas preguntas sobre su etiología. Ningún estudio etiológico ha sido conclu-
yente, aunque se han barajado distintas posibilidades (como virus, toxinas alimenta-
rias, etc)

La enfermedad alcanzó niveles casi epidémicos entre 1984 y 1986. Desde entonces, el
número de casos disminuye hasta 1994 y 1995 donde empiezan a aparecer nuevos ca-
sos. Parece ser que este último año (2001-2002) hay otro resurgir y se están dando algu-
nos casos aún no publicados en Inglaterra y Escocia (comunicación personal). Estos "pi-
cos" de enfermedad junto con los casos en grupo aún no permiten descartar una
etiología transmisible",

Caso clínico

Se presenta a la consulta un gato común, 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 dueña
asegura que se encuentra apático, no come desde hace tres días y si intenta darle algo
lo regurgita. Aparentemente sí había orinado; pero no defeca desde hace dos días. Se-
ñala que el gato está intentando tragar continuamente, pero no p~esenta tos. El gato se
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presentaba vacunado (rinotraqueítis, calicivirus y pan-
leucopenia) y no había sido desparasitado reciente-
mente.

En el examen clínico no presenta deshidratación, las
membranas mucosas son normales, el tiempo de relle-
no capilar es menor de 2 segundos y la temperatura
rectal es de 38,5°C. En el examen de la piel se eviden-
cia la presencia de pulgas. La auscultación pulmonar y
cardiaca son normales, con una frecuencia cardiaca de
100 latidos por minuto. El pulso femoral es normal, bi-
lateral y simétrico. La palpación de los linfonódulos es
normal. En la exploración 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 oftalmológico muestra protu-
sión bilateral del tercer párpado y midriasis bilateral
(Fig. 1). La respuesta a la amenaza es positiva y el gato
nunca mostró signos de ceguera. El examen directo de
la retina es normal, pero la pupila no responde a la luz.

El examen hematológico, bioquímico y electrolítico
es normal (Tabla I) a excepción de una muy ligera ure-
mia y neutrofilia. También se descartaron infecciones
por los virus de leucemia felina (FeLV) e inmunodefi-
ciencia (ELISA, Snap Combo Plus Test, laboratorios ID-
DEX) así como por peritonitis infecciosa felina (PIF)
(test de inmunofluorescencia de anticuerpos: título
<10). En la radiografía torácica se observa megaesófa-
go en la porción craneal del esófago torácico (Fig. 4).
En la radiografía abdominal se observa distensión de
la vejiga de la orina y retención de heces desde el co-
lon transverso hasta el recto (Fig. 5).

Los peculiares signos oftalmológicos junto con la
presencia de megaesófago, retención de heces y de
orina, hacen sospechar por primera vez de disautono-
mía felina. Para aproximarse más al diagnóstico, se
realiza la prueba de secreción lacrimal a través del test
de Schirmer, obteniéndose O mm/minuto para ambos
ojos. A continuación se comprueba que la trufa y mu-
cosa oral se encuentran resecas. Para completar el
examen neurológico se administra una gota de pilo-
carpina al 0,1% primero en el ojo izquierdo, observán-
dose a los 20 minutos contracción pupilar y retracción
del tercer párpado sin efecto alguno en ~I ojo contrario
(Fig. 2). Igual respuesta se obtiene al administrar la pi-

Fig. 1. Presentación clínica de disautonomía: midriasis bila-
teral y protusión del tercer párpado.
Obsérvese el aspecto reseco que presenta la trufa en esta
imagen.

Tabla l. Análisis hematológico, bioquímico, electrolítico y
de orina de este caso clinico.

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 109/L (5,0-18,9
- Neutrófilos:13,3 x 109/L (2,5-12,5)
- Linfocitos/Monocitos: 3,7 x 109/L (1,5-7,8)
- Plaquetas: 600 x 109/L (175-500)

Bioquímica sérica:
- Glucosa: 4,5 mmollL (3,5-5,5)
- Proteínas totales: 66 gil (57-89)
- Albúmina: 31 gil (26-39)
- Globulinas: 36 gil (28-51)
- Fosfatasa alcalina: 34 Ull (14-111)
- ALT (GPT): 15 Ull (12-130)
- Urea: 15,71 rnrnol/l (5.71-12.85)
- Creatinina 109¡.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)

Urianálisis:
- pH: 5
- Proteínas: +
- Glucosa: negativo
- C. cetónicos: negativo
- Urobilinógeno: negativo
- Bilirrubina: negativo.'
- Sangre: negativo.

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

El único diagnóstico ante mortem de disautonomía
felina está basado en todos los síntomas clínicos des-
critos en el sistema de graduación por síntomas para
disautonomía felina en la Tabla 11(Sharp, 1989). Todos
estos síntomas clínicos fueron sistemáticamente com-
probados en el gato. De los 11 síntomas descritos, el
único ausente es el de déficit propioceptiva. El resul-
tado obtenido es de un índice de 15 (sobre 16) y un

Fig. 2. Miosis y retracción del tercer párpado en el ojo iz-
quierdo a los 25 minutos de administrar pilocarpina 0,1%.
Unos 10 minutos antes se aplicó también en el ojo derecho
donde se empieza a observar retracción del tercer párpado.
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Fig. 3. Miosis y retracción del tercer párpado en ambos ojos
tras la administración de pilocarpina D,1% a los 4D minutos de
iniciar la prueba.

Tabla Il. Sistema de graduación por síntomas para disauto-
nomia felina (Sharp, 1989).

Grupo A - Síntomas clínicos
1. Trufa reseca
2. Reducción de la secreción lacrimal

«5 mm/min) utilizando el test
de Schirmer

3. Midriasis o reducción de la respuesta
a la luz

4. Bradicardia <12D latidos/min
5. Regurgitación con disfunción esofágica

Puntuación
2 *

2 *

2 *
2 *
2 *

*

*
*
*
*

Grupo B - Síntomas clínicos
6. Retención de heces
7. Déficit propioceptiva.
8. Mucosa oral seca
9. Protrusión del tercer párpado

1D. Disuria o vejiga atónica
11. Arreflexia anal

Puntuación
1-4
5-8
9-12
13-16

Grado clínico
1
2
3
4

Diagnóstico clínico
Sin concluir

Probable
Positivo
Positivo

* Representa los síntomas encontrados en el caso clínico
descrito.
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grado clínico 4 (sobre 4), lo que confirmaría el diag-
nóstico.

El primer día de tratamiento, se le administró un ene-
ma rectal (citrato sódico, Micralax enema), fluidos in-
travenosos de mantenimiento (cloruro sódico 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. Aún bajo el efecto de la
pilocarpina (12-24 horas) se decidió no iniciar ningún
tratamiento sintomático para disautonomía. En los
ojos se aplicó un producto substitutivo de las lágrimas
cada 2 horas (Hidroxipropilmetilcelulosa; Hypromello-
se, Schering Plough) para mantenerlos húmedos y lu-
bricados. En la trufa se aplicó vaselina tres veces al día.
Para las pulgas se aplicó selamectina 45 mg spot-on
(Stronghold, Pfizer Animal Health). La vejiga llena fue
exprimida manualmente y vaciada sin dificultad.

Fig. 4. Radiografía lateral de tórax: megaesófago torácico
craneal.

Fig. 5. Vejiga distendida y retención de heces en colon y
recto.

Al segundo día se apreció que el efecto de la pilocar-
pina había concluido clínicamente, por lo que el gato
volvía a tener midriasis bilateral y protusión del tercer
párpado. Se aplicó un segundo enema rectal, ya que
aún no había eliminado las heces. Este día, el animal vo-
mitó ascáridos, por lo que además se administró Prazi-
quantel 20mg/ Pyrantel 230mg (Drontal Cat, Bayer). El
animal tampoco comió este día y se prosiguió con la ad-
ministración de fluidos intravenosos. Se decidió retrasar
el tratamiento parasimpáticomimético hasta el día si-
guiente debido a la presencia de gusanos en el vómito.

Al tercer día el gato estaba muy deprimido: en cier-
tas ocasiones, se levantaba, y jugaba; pero al poco
tiempo caía de costado y así sucesivamente. Se tomó
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la presión arterial sistémica mediante monitor de pre-
sión arterial (Cardell" Veterinary Blood Pressure Mo-
nitor 9301V) y doppler (Doppler Blood Pressure Ultra
Tec PD1v, Thames Medical) obteniéndose una presión
sistólica media (por ambos métodos) de unos 110
mmHg y una presión diastólica media de unos 55
mmHg. Este día se le administró 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 mejoría y el gato acepta comer
desde una posición elevada. La eliminación de heces
fue satisfactoria. Los signos oftalmológicos permane-
cieron invariables al tratamiento.

Al cuarto día por la mañana el animal mostró haber
tenido incontinencia urinaria y fecal (con diarrea). Tam-
bién se observa regurgitación en el momento del exa-
men clínico. Se siguió aplicando la medicación del día
anterior pero a lo largo del día se mostró cada vez más
letárgico 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:
acúmulo de heces en el íleo y líquido en el colon (Fig. 6).
Se observa engrosamiento generalizado de la pared in-
testinal e íleo. Los linfonódulos mesentéricos se encuen-
tran aumentados de tamaño. Existe líquido peritoneal de
color amarillo claro. En cavidad torácica se aprecian ló-
bulos pulmonares caudales sólidos, firmes y rojo oscuros
con aumento de tamaño de los linfonódulos mediastíni-
cos (Fig. 7). Motivos técnicos impidieron el estudio histo-
patológico de ganglios autónomos. No obstante el estu-
dio histopatológico de nódulos linfáticos mesentéricos y
de la serosa intestinal mostró infiltración neutrofílica.

Discusión

Como ya se ha comentado, la disautonomía felina
es una enfermedad neurológica que afecta al sistema
nervioso autónomo. También se ha llamado poli-
ganglionopatía autónoma", En la Fig. B se representa
a modo de resumen el componente simpático y pa-
rasimpático del sistema nervioso autónomo. Ambos

Fig. 6. Post mortem. Imagen de pneumonía y megaesófago
torácico craneal.

Fig. 7. Post mortem. Imagen de íleo. Distensión de las asas
intestinales previas a la válvula ileocecal y engrosamiento de
las paredes intestinales.

SIMPÁTICO

Cabeza,cuello,
tórax

Todos los órganos
abdominales y
pélvicos.

PARASIMPÁTICO

----'I III (N. oculomotor) ~ Midriasis

----T-Vll (N. facial) ~ Proptosis
palpebral y
reducción
de Ja secreción
lacrimal

--- IX ( glosofaringeo) ~ Disfagia

------¡---- X (N. vago) ~ Disfagia,
laringoplejia

Tl

Uretra

L4

Sl Órganos pélvicos (intestino,
S2 "<:::-j--7-J~ próstata, testículo vejiga,
S3 esfínter urinario...)

Colon

Fig. 8. Origen y distribución del sistema nervioso autónomo.
Se describen las disfunciones parasimpáticas de los pares
craneales.

componentes suelen estar afectados por igual; pero
sólo una pequeña cantidad de neuronas se encuen-
tran afectadas, no obstante los cambios histopatoló-
gicos son mayores a mayor gravedad de cuadro clí-
nico y a veces son "reversibles" en casos tratados.
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El diagnóstico está basado en la presencia de los sín-
tomas representados en la Tabla 11. Cuando se presen-
tan la mayor parte de estos síntomas, el diagnóstico es
fácil. No obstante, puede ser complicado en casos don-
de sólo se muestran algunos síntomas. También se sa-
be que epidemiológica mente los casos van cambiando
y que en años de pocos casos, los síntomas son más
tenues", Por tanto se deben plantear diagnósticos dife-
renciales para los síntomas encontrados. Los síntomas
por los que el dueño acude a la consulta son porque el
gato no come ni puede eliminar las heces. Ante esto, la
radiografía y la palpación abdominal son de gran ayu-
da para eliminar la posibilidad de una obstrucción in-
testinal. En otros casos descritos se llega a recurrir a la
laparotomía exploratoria. El análisis de orina muestra
ser normal y por tanto se elimina la posibilidad de cis-
titis. El hecho de que el gato estuviera continuamente
intentando tragar es un síntoma de disfagia, asociado
en este caso a megaesófago. En ciertas ocasiones se
necesita contraste radiográfico; pero si se aprecia en
una radiografía normal (como en este caso), es preferi-
ble evitar contrastes (como papilla de bario) ya que
existe alto riesgo de pneumonía por aspiración debido
a la disfagia. Otros diagnósticos diferenciales a tener
en cuenta son lesiones de la cauda equina tras un acci-
dente o enfermedades neurológicas por PIF, que pu-
diera mimetizar algunos síntomas de disautonomía
(retención urinaria, incontinencia fecal, estreñimiento,
arreflexia anal, déficit propioceptiva y posiblemente
protusión del tercer párpadol", En cualquier caso el re-
sultado para este caso fue negativo. También se ha
asociado a infecciones por el FeLV a incontinencia uri-
naria y anisocoria, que también fue, en este caso, des-
cartado.

Los hallazgos oftalmológicos: midriasis bilateral, au-
sencia de secreción lacrimal y protusión del tercer pár-
pado son determinantes en el diagnóstico. Como se
mencionó, el uso de pilocarpina al 0, 1% induce miosis
y retracción del tercer párpado. A esta concentración la
pilocarpina no produce miosis ni retracción del tercer
párpado en un gato normal. Este fenómeno se debe a
la hipersensibilidad que se produce por la desinerva-
ción de la musculatura lisa ciliar en el gato disautonó-
mico. Un estudio farmacológico ocular más profundo

fue descrito por Cantan, Sharp, y Aguirre (1988)9, para
caracterizar las lesiones anatómicas. El resumen de es-
ta prueba se encuentra en la Tabla III. Como conclusión
se obtiene que hay una desinervación del componente
parasimpático postganglional (ante la falta de respues-
ta al ecotiofato) y una desinervación del componente
simpático (ante la falta de retracción del tercer párpado
al administrar cocaína).

El hecho de que el gato tuviera desvanecimientos
frecuentes (encontrados al tercer día de hospitaliza-
ción) tras periodos cortos de agitación se debe a baja-
das de la presión sanguínea. Este fenómeno ha sido
documentado y denominado como hipotensión ortos-
tática. característica más común de la disautonomía en
el hombre 10. En gatos con disautonomía e hipotensión,
existe una prueba de estimulación con tirarnina" (sim-
paticomimético de acción indirecta) en la que no se ob-
tiene respuesta, mientras que en un gato normal se
produce hipertensión. Esto se debe a una mala regula-
ción del tono vasomotor simpático. También existe
una mala regulación de la temperatura corporal, por lo
que se asistió al gato con una placa térmica. También
el componente simpático y parasimpático del corazón
están involucrados: la frecuencia cardíaca no aumenta
ante un estímulo externo ni disminuye ante estímulo
vaqal".

En este caso clínico, el tratamiento no se inició hasta
el tercer día. Ello se debe a que el test de la pilocarpina
no permite ser utilizado con otros parasimpaticomimé-
ticos y a la presencia de helmintos en el vómito el se-
gundo día. La metoclopramida (tercer y cuarto día) po-
dría haber sido de utilidad, ya que además de ser un
antiemético central, aumenta el tono del esfínter gas-
troesofágico y aumenta la velocidad de vaciado gástri-
co. No existe evidencia clínica de que la metocloprami-
da favorezca el tránsito esofágico en pacientes con
megaesófago; por lo que el tratamiento de éste fue sin-
tomático (alimentación desde posición elevada). La pi-
locarpina 1% (parasimpaticomimético de acción direc-
ta) también se ha descrito como tratamiento; pero en
la mayoría de los casos se producen efectos colatera-
les sistémicos (hiperestesia, fasciculaciones muscula-
res y calambres abdominales) reversibles con atropi-
na. Por ello se prefirió el uso del betanecol (también

Tabla III. Estudio farmacológico ocular para la caracterización de lesiones en el sistema nervioso autónomo (Cantan, Sharp,
Aguirre, 1988).

Aplicación tópica oftálmica Gato normal Gato disautonómico

1° Ojo derecho Pilocarpina 0,1 %
(colinérgico de acción directa)

Miosis y retracción del
tercer párpado

No hay respuesta

2° Ojo izquierdo Ecotiofato 0,06%
(colinérgico de acción indirecta)

No hay respuesta Retracción del tercer
párpado (pupila aún
miótica por la pilocarpina)

3° Ojo derecho Epinefrina (1:10.000)
(Simpaticomimético de acción directa)

Miosis No hay respuesta

4° Ojo izquierdo Cocaína 10%
(simpaticomimético y dopaminérgico)

No hay respuestaRetracción del tercer
párpado (no hay respuesta)
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parasimpaticomiméticol. que puede favorecer las se-
creciones glandulares y la función intestinal y urinaria.
También hay que tener precaución con el betanecol de-
bido al anteriormente citado efecto de hipersensibili-
dad por desinervación, por lo que se podría "sobrado-
sificar" .

En definitiva, en este caso la aparición de los sínto-
mas es de curso agudo (también existen formas cróni-
cas) y con un alto grado clínico (grado 4), por lo que el
pronóstico es muy grave. La presencia de megaesófa-
go también es un agravante para el pronóstico. En los
casos de alto grado clínico, la supervivencia es del 20-
30% muchos de éstos arrastran algunos síntomas de
disautonomía y tras un tiempo acaban en eutanasia.

El rápido desenlace final de este caso no dejó tiempo
para observar una mejoría al tratamiento. Tampoco de-
jó tiempo suficiente para implantar un tubo nasogás-
trico o sistema de gastrostomía permanente.

Es un hecho curioso en este caso la presencia de as-
cáridos (segundo día de hospitalización). El estudio
histopatológico y post mortem demuestra la presencia
de un proceso inflamatorio intestinal y líquido perito-
neal. Esto, en general es un hecho inusual en disauto-
nomía felina. La presencia de parásitos puede ser me-
ra coincidencia, pero cabe citar que en algunos casos
estudiados se ha demostrado la presencia de eosinófi-
los que podrían ir asociados a condiciones alérgicas o
parasitarias. El proceso inflamatorio de la cavidad to-

litle: Feline dysautonomia (Key-Gaskell syndrome). A case report.

rácica podría deberse a pneumonía por aspiración por
la disfagia, lo que explica la disnea en las últimas ho-
ras. También existe la presencia de pulgas en este caso,
yen algún estudio no se descarta del todo que pudie-
ran estar involucradas". Como se citó anteriormente,
aún no se descarta una etiología transmisible. Otra
etiología posible se sospechó 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 etiología de esta enfermedad si-
gue siendo desconocida.

En la actualidad el único diagnóstico confirmatorio
reconocido es el estudio mediante microscopía elec-
trónica de las neuronas afectadas. Aunque no patog-
nomónica, también se considera diagnóstica la dege-
neración neuronal autónoma, generalmente a nivel
postganglionar. Motivos técnicos impidieron este últi-
mo estudio.

Espero que este caso clínico sea de gran utilidad pa-
ra reconocer esta enfermedad en España.
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Surnrnary: This article presents a clinical case of teline dysautonomia (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 c1inical signs show
dystunction of both branches ot the autonomic nervous system: sympathetic and parasympathetic. The aetiology remains unk-
nown. The diagnosis of this case is based on the highest clinical grade (grade 4) using the clinical scoring grading system tor te-
line dysautonomia proposed by Sharp (1989). The main clinical signs observed in this case are: bilateral mydriasis with absent
pupillary light response, bilateral prolapsed third eyelid, reduced tear secretion, regurgitation, 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. This is consistent with other clinical studies which show that the greater the clinical grade the worse is the
prognosis.

Key words: Feline dysautonomia, Key-Gaskell Síndrome, Orthostatic hypotension, Bethanecol.
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Nefroblastoma embrionario canino.
Caso clínico.

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 distensión abdominal progresiva y pérdida
dr peso reciente. Se realiza una ecografía observándose una masa abdominal de gran
ta naño. Se indica a los propietarios la necesidad de realizar una laparotomía explorato-
ri: a la cual no acceden, pidiendo la eutanasia del animal. En la necropsia se aprecia el
rinón derecho aumentado de tamaño y de aspecto tumoral. El posterior estudio histoló-
gi.;o confirmó el diagnóstico de nefroblastoma.

Palabras clave: Nefroma; Embrionario; Canino.
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Introducción

El nefroblastoma, también llamado tumor de Wilms o nefroma embrionario, es un tu-
mor primario del riñón, poco frecuente, que surge del blastema metanéfrico embriona-
rio pluripotencial '- 2, 3. Se trata de una neoplasia congénita, que afecta a perros jóvenes,
aunque se ha descrito algún caso en perros de cuatro años y de más edad. No existe pre-
disposición racial, aunque sí hay una marcada incidencia en los machos" 3, 4, 5, 6, 7.

En un estudio realizado, de 48 casos de neoplasia renal primaria en perros, 36 eran de
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 excepción de los ne-
froblastomas, las neoplasias renales ocurren en perros mayores de 5 años y más, co-
múnmente en machos".

El riñón tumoral tiene un aspecto firme, pálido y tiene forma esférica con nodulacio-
nes. Suele estar rodeado por una cápsula fibrosa. Es de gran tamaño y duro, pero pue-
de presentar áreas blandas de necrosis. A la sección es blanco-grisáceo y podemos en-
contrar áreas de músculo, hueso o cartllaqoê- 7.

Histológicamente consta de elementos epiteliales o mesenquimales simulando tejido
renal embrionario en varios grados de alteración. Los elementos epiteliales varían des-
de túbulos 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 músculo liso y estriado y más raro de cartí-
lago o hueso",

Caso clínico

Se presenta de urgencia en nuestro hospital un perro mestizo, macho de 2 meses de
edad con postración de presentación aguda y como únicos antecedentes clínicos dis-
tensión abdominal progresiva asintomática y pérdida de peso reciente (Figs. 1 y 2).

Los propietarios refieren que por la mañana se han dado cuenta de que tenía el abdo-
rnerí distendido, pero estaba contento. Luego lo han notado más apagado. La propieta-
ria comenta que lo han visto siempre "gordito" pero que aun así se han dado cuenta de
que ha perdido peso.

Los datos de la exploración clínica revelan taquipnea, disnea, taquicardia, palidez de
mucosas, tiempo de relleno capilar incrementado, distensión abdominal y masa abdo-
minal palpable. El resto de la exploración clínica es normal.

En la pruebas complementarias practicadas se encuentra contenido líquido en toda la
cavidad abdominal. La centesis abdominal revela la existencia de sangre entera (hema-
tocrito 23%, proteínas totales 3,6 g/di). La ecografía demuestra la existencia de una ma-
sa de gran tamaño, heterogénea, de ecogenicidad mixta, compatible con nefromegalia
derecha.
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Se indica laparotomía exploratoria de urgencia para
biopsia renal y objetivación 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
analítica de sangre revela una anemia severa compati-
ble con una hemorragia (hematocrito 23%, proteínas
totales 4 g/di), y en el urianálisis observamos la pre-
sencia de sangre y proteínas en la orina. Insistimos en
la necesidad de una laparotomía exploratoria que los
dueños declinan pidiendo la eutanasia.

La necropsia demuestra la presencia de un riñón de-
recho excesivamente aumentado de tamaño, consis-
tencia firme, palidez generalizada de todos los órga-
nos con hemoperitoneo. Los uréteres están bien
implantados y no presentan dilatación. El resto de los
órganos están normales (Figs. 3 y 4).

Se establece un diagnóstico presuntivo de tumor re-
nal y se envían las muestras para su estudio histotoló-
gico. El patólogo confirma la existencia de un nefro-
blastoma. El resto de los órganos abdominales son
normales.

Resultados

El estudio histológico de las muestras remitidas con-
firmaron el diagnóstico de nefroblastoma.

Fig. 1. Cachorro con distensión abdominal.

Fig. 2. Animal postrado y con gran distensión abdominal.

La tipología histológica del nefroblastoma consiste en
elementos epiteliales y mesenquimales simulando teji-
do renal embrionario en diversos grados de alteración,
encontrando desde túbulos 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 neoplásico pre-
dominante consiste en tejido sarcornatosoê 7)

En nuestro caso, el aspecto histológico mostró una
masa predominante de células tumorales de aspecto
glandular sobre un estroma de tejido conectivo laxo
(Figs. 5 y 6). Se apreciaron también túbulos más 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-
tílago o hueso, pero sí se encontraron zonas con esca-
sa cantidad de fibras de músculo liso y otra zona con
múltiples vasos (Figs. 9 y 10).

Discusión

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

Fig. 3. Riñón derecho tumoral y riñón izquierdo normal, aun-
que ligeramente más pálido.

Fig. 4. Hígado y 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).

.i.
AV E.P.A

el riñón tumoral aumenta mucho de tamaño/- 3, 4, 5, 6, 7.

También cursa con anorexia, pérdida de peso y puede
haber hematuria, macro o rnicroscópicaê- 4, 6, 9. Hay un
caso descrito de hemoperitoneo y muerte por ruptura
del nefroblastorna", y otros casos de nefroblastoma
extrarrenal, localizado en la región sublumbar, en los
cuales el cuadro clínico consistía en paresia progresiva
de uno o ambos miembros pelvianos. Para el diagnós-
tico se realizaron mielografías que evidenciaron la pre-
sencia de una masa intradural y extramedular, cuyo

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 múltiples vasos (x40).

posterior estudio anatomopatológico confirmó que se
trataba de nefroblastornas'" 11, 12, 13. En nuestro caso el
animal presentaba distensión abdominal, pérdida de
peso e incluso se palpaba una masa abdominal, ade-
más de presentar hemoperitoneo.

Hay que sospechar de nefroblastoma en perros jóve-
nes con un gran abultamiento unilateral en la zona ab-
dominal evidenciado por radiología o ecoqraftaê- 9. Pa-
ra confirmar se realiza una laparotomía exploratoria.
En algunos casos de masas renales se ha realizado to-
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mografía computerizada, las cuales fueron muy útiles
para diferenciar las regiones tumorales de las no tu-
morales!", En este caso se realizaron tanto radiografías
como ecografía, además de otras pruebas comple-
mentarias ya que los propietarios no accedieron a la la-
parotomía exploratoria, optando por la eutanasia debi-
do al empeoramiento del estado del animal.

El tratamiento del nefroblastoma consiste en la extir-
pación quirúrgica del tumor si el otro riñón es funcio-
nal y no hay metástasis. Las metástasis suelen darse
en pulmón, hígado, mesenterio y ganglios llnfátlcos lê-
4,5,6,7,9

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

• Vincristina: 0,75 rnq/m? EV 1 vez/semana/3 meses y
luego 1 vez/21 días

• Actinomicina D: 1 mg/m2 EV 1 vez/6 semanas comen-
zando con la primera dosis de Vincristina

• Doxorrubicina: 30 mq/rn" EV 1 vez/6 semanas co-
menzando a los 21 días de la primera dosis de Acti-
nomicina D.

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

En los casos descritos en la bibliografía se aprecia
que los animales tratados desarrollaban metástasis
entre el mes y los 14 meses después de la cirugía, de-
pendiendo del protocolo post-operatorio aplicadoê- 6.

De 4 perros tratados quirúrgica mente, 2 desarrolla-
ron metástasis y fueron eutanasiados 1 mes y 6 meses
después de la cirugía16, 17. Los otros dos no mostraron
evidencias 6 meses y 14 meses después de la cirugía 18,

19. Como tratamiento coadyuvante uno de los perros
recibió 21 Gy de radiación en la zona quirúrgica y qui-
mioterapia con Actinomicina D. El tratamiento conti-
nuó de forma intermitente hasta que se descubrieron
metástasis 40 semanas después de la cirugía. El perro

litle: Canine embryonal nephroblastoma. A case report.

murió 69 semanas después de la cirugía. Otro perro re-
cibió quimioterapia con Actinomicina D, Vincristina y
Doxorrubicina después de una resección incompleta
del tumor. Este animal se mantuvo estable hasta que la
quimioterapia fue discontinua". El perro desarrolló me-
tástasis y fue eutanasiado 16 semanas después de la
cirugía. Un tercer perro que fue tratado con Mitramici-
na desarrolló metástasis pulmonares 6 semanas des-
pués de la cirugía. Hubo una regresión parcial de las
metástasis, sin embargo el perro murió como resulta-
do de una mielosupresión inducida por la medica-
ción!". 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 quimioterápico post-operatorio com-
binando Vincristina, Doxorrubicina y Actinomicina D.
Esto, sin embargo, todavía está en proceso de investi-
qaciónê,

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 último periodo de gestación
se obtuvieron los siguientes resultados: nacieron 9 ca-
chorros, de los cuales 3 desarrollaron hemangioblasto-
ma cerebral (526 días después de la administración),
nefroblastoma y angioleiomioma esplénico (845 días
después de la administración) y adenoma de la glán-
dula tiroidea (7 años después). Entre otras lesiones, los
3 cachorros desarrollaron riñones poliquísticos. Su
conclusión fue que la aparición de estos tumores pue-
de estar relacionada con los efectos carcinógenos
transplacentarios de la N-nitrosoetilurea ya que este ti-
po de neoplasias raramente ocurren en animales sa-
nos'".
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Surnrnary: This is a case of a two-month-old crossbreed male puppy with an embryonal nephroblastoma (or Willm's Turnour),
an uncommon congenital primary renal tumour that primarily affects young dogs. The dog is presented to the emergency servi-
ce with a history of progressive abdominal distension, recent weight loss and, lately, prostration and acute inability to bear
weight. After the initial haematology and chemistry profile, an abdominocentesis reveals the presence of whole blood. Ultraso-
nography confirms the presence of a large abdominal 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
a tumour. The other abdominal organs were pale. Ensuing histologic evaluation confirmed the diagnosis of nephroblastoma ba-
sed on the presence of a predominant mass of neoplastic cells with glandular appearance within loose connective tissue, smo-
oth muscle fibres, and many blood vessels. Finally, this paper discusses the potentiality and convenience of treatment of this kind
of unfortunate pathologies affecting young animals.

Key words: Nephroma, Embrionary, Canine.
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Introducción

Parasitación por Babesía canís en Galicia.

Un estudio analítico llevado a cabo sobre 213 perros, infectados por el piroplasma Babesia canis en Galicia du-
rante el año 1996, sugiere que una intensa anemia hemolítica regenerativa junto con una trombocitopenia son las
características constantes de la infección, además de observarse en algunos casos una evolución a insuficiencia
renal.

Palabras clave: Babesía csnis; Anemia hemolítica; Enfermedad renal; Infección natural.
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la babesiosis es una enfermedad parasitaria de los mamíferos domésticos y silvestres
producida por protozoos del género Babesial", Estos son pequeños parásitos localiza-
dos en el interior de los hematíes del hospedador, y que, taxonómicamente se encuen-
tran dentro del Phylum Apícomplexa, Clase Sporozoea, Orden Píroplasmída, Familia Be-
beslidseê".

Ha sido tradicionalmente asumido que las únicas especies que causan enfermedad en
la especie canina son Babesía canís y Babesía gíbsoní, pero dos recientes publicaciones-
7 demuestran que un diferente piroplasma (provisionalmente denominado Theílería an-
nae) puede también parasitar a perros. Estas observaciones introducen un enorme cam-
bio en nuestro conocimiento de la epidemiología de los piroplasmas en la especie canina.

Babesía canís, con una forma claramente piriforme y de gran tamaño. con medidas de
5 urn de largo y 2,5-3 urn de ancho, se divide por fisión binaria de forma continua, dan-
do lugar a la aparición de múltiples merozoitos intraerltrocitarios", hasta un número má-
ximo de 16. la enfermedad es endémica en países de clima tropical y subtropical; la si-
tuación geográfica de Galicia, con un entorno fresco y húmedo apropiado para la
supervivencia de los ixodidos'"!". hacen que esta zona presente un especial riesgo para
la presencia de casos clínicos de babesiosis.

Material y métodos

El estudio se llevó a cabo durante el año 1996 a partir de 213 muestras/animales en los
que se visualizó una babesia con características morfológicas compatibles con Babesia
canís. Todas las muestras/animales procedían de Galicia, y fueron remitidas por 48 clíni-
cas veterinarias de ámbito rural y urbano ante la sospecha de un cuadro clínico compa-
tible con babesiosis.

los datos hematológicos, bioquímicos y demográficos básicos de estos perros fueron
recogidos y segundas o subsecuentes muestras del mismo animal fueron excluidas. Los
recuentos hematológicos fueron hechos en un contador automático (STKS-2 VCS; Coul-
ter) y las extensiones de sangre periférica teñidas con verde azul cresil brillante para el
recuento de los reticulocitos y Giemsa para la observación directa del parásito como
describe Nelson y Morris l", Un animal se consideró infectado cuando formas intraeri-
trocíticas piriformes, en parejas, fueron observadas microscópica mente en las extensio-
nes de sangre periférica teñidas 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 bioquímicos fueron llevados a cabo en un
autoanalizador bioquímico (Cl-nOO; Shimadzu).

En el estudio estadístico descriptivo se calcularon las medidas de centralización (me-
dia), de dispersión (desviación estándar), rango y percentiles 10th, 50th y 90th para las va-
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Fig. 1. Extensión de sangre periférica en la cual se observan
numerosos parásitos intraeritrocitarios (x 1000).

riables cuantitativas y para las cualitativas, la frecuen-
cia para cada una de las categorías. Para el estudio es-
tadístico se utilizó el programa Stadistical Package for
the Social Sciences (SPSS. Versión 8.0).

Se han tenido en cuenta los aspectos éticos de in-
vestigación en animales en base a los criterios del pro-
grama El (Aspectos Éticos en Investigación), incluido
dentro del programa GlaxoWellcome C4-S0P.

Resultados
En la Tabla I se presentan las características hemato-

lógicas y bioquímicas junto con diversos datos epide-
miológicos de los 213 casos de Babesia canis.

Las muestras fueron recibidas de 48 clínicas, todas
ellas localizadas en Galicia, noreste de España. La edad
de los animales estudiados osciló entre los dos meses
y los 13 años, 131 (61,5%) fueron machos y 82 (38,5%)
hembras, y con respecto a la procedencia, 116 (54,5%)
vivían en áreas urbanas y 97 (45,5%) en áreas rurales
en el momento del diagnóstico.

Los parámetros hematológicos muestran una ane-
mia acusada junto con una trombocitopenia constante.
Todo ello se refleja en unos valores medios de hema-
tíes de 3,92 x 1012/L, 92 gr/L de hemoglobina, 26,4% de
hematocrito y 22,0 x 109/L plaquetas.

Entre los datos bioquímicos lo más destacable es lo
referente a la función renal. Aunque los niveles de urea
y creatinina fueron normales en la mayoría de los ca-
sos, 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 observó una clara insuficiencia re-
nal (urea: 48,2 mmol/L y creatinina: 201 urnol/l.). En
cuanto al resto de parámetros bioquímicos alterados,
destaca la elevación de los parámetros de la función
hepática AST (77,2 Ull), ALT (71,7 Ull) y bilirrubina to-
tal (66,0 urnol/l.l.

Tabla l. Estadística descriptiva de las variables estudiadas en 213 perros parasitados por el piroplasma B. cenis (1996).

Parámetros (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 (años) 213 2,41 (4,02) 0,2-13 0,30 1,10 7,5
Leucocitos (6,0-17,0 x 109/L) 213 8,02 (9,23) 3,2-71 5,3 7,9 25,7
Hematíes (5,5-8,5 x 1012/L) 213 3,92 (2,6) 0,61-7,10 1,6 3,6 4,6
Reticulocitos (O,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 5,1 22,1 34,3
Indice distribución hematíes (RDW) (< 15,0 per cent) 213 16,1 (4,8) 11-33 12,4 17,3 26,8
Plaquetas (120-500 x 109/L) 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 UlL) 213 77,2(61) 5-459 17,3 62,8 161
Alanina aminotransferasa (ALT) (8-48 UlL) 213 71,7 (55) 8-547 19,8 57,6 246
y-Glutamyltransferasa (GGT) (5-16 UlL) 213 5,5 (4,60) 1-44 2,6 5,1 16,7
Fosfatasa alcalina (AP) (10-120 UlL) 213 206 (402) 59-1589 74 144 702
Creatininquinasa (CK) (14-120 UlL) 213 333 (98) 155-702 201 302 520
Lactato deshidrogenasa (LDH) (65-149 UlL) 213 357 (189) 95-1140 187 365 802
Amilasa (270-1462 UlL) 213 1516 (652) 77-4468 702 1498 3210
Lipasa (<200 UlL) 213 160 (101) 35-571 47,2 151 304
Proteínas totales (55-75 gIL) 213 54,7 (8,2) 39-77 48,7 51,9 68,4
Albúmina (23-34 gIL) 213 24,6 (3,8) 17-40 19,5 25,8 33,2
Acido úrico (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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Discusión

Los resultados de este estudio muestran el elevado
número de perros que viven en el noroeste de España
que están infectados por el piroplasma Babesia canis.
Estos resultados no son compatibles con una infección
esporádica y sugieren que es endémica entre la pobla-
ción canina. Sin embargo, se deberían realizar estu-
dios epidemiológicos diseñados formalmente para de-
finir la dinámica poblacional de la infección y el papel
de los posibles vectores.

Los resultados muestran que la infección por este
parásito causa enfermedad severa en perros. Aunque
no fue hecha una comparación formal con el grupo de
no infectados, los valores del recuento de hematíes,
hematocrito y hemoglobina de los 213 perros sugie-
ren claramente que una anemia intensa fue una carac-
terística constante de la infección. La anemia causada
por el parásito tenía claras características regenerati-
vas como lo indican los altos valores del recuento reti-
culocitario y el elevado índice de distribución de he-
matíes (RDW, anisocitosis). La normalidad en la serie
blanca es un hallazgo que está de acuerdo con las ob-
servaciones hechas por Pagés y Trouillet P, Sin embar-
go, con respecto al hallazgo de una trombocitopenia
prácticamente constante, puede en algunos casos es-
tar supravalorada por la presencia de agregados pla-
quetarios en las extensiones de sangre periférica. Una
hipótesis para explicar la presencia de agregados pla-
quetarios podría ser la causada por el anticoagulante
EDTA que contienen los tubos de recuento hematoló-
gico, origen de pseudotrombopenias en los recuentos
citométricos 14.

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

Los valores correspondientes a la urea y creatinina
en el percentil 90th muestran la escasez de casos de
afectación renal hallados en esta forma de babesiosis,
que contrasta con la nefropatía causada por otras for-
mas de piroplasmosis (formas Babesias microti-like)
encontradas en nuestra comunidad en la especie cani-
na". El origen del daño renal parece estar en relación
con la congestión de los capilares interlobulares y la
degeneración del epitelio tubular a causa de la intensa
hemoglobinuria, mucho más intensa en las formas Ba-
besia microti-like7.

El aumento de las enzimas hepáticas (AST, ALT) po-
dría estar en consonancia no tanto con la afectación
hepática descrita por otros autores (necrosis centrolo-
bulillar con colestasis}", sino con la afectación muscu-
lar (temblores, mialgias, atonías musculares), de ob-
servación clínica frecuente en estos casos de Babesia
canis, que sería 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 mayoría de los perros
afectados son perros jóvenes, esta elevación podría
considerarse fisiológica.

Por último, deberían ser interpretados con precau-
ción los niveles de bilirrubina en suero, ya que la apa-
rente contradicción entre la marcada anemia hemolítica
y la moderada elevación de los niveles de bilirrubina to-
tal en suero podría 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.

Summary: Babesiosis is a zoonotic disease of worldwide distribution caused by tick-borne protozoan organisms of the genus
Babesia. Galicia, in the NW of Spain, has a fresh and humid climate that creates the appropriate 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 organisms where
seen in pairs within their erythrocytes on a Giemsa-stained peripheral blood smear. Blood cell counts and serum chemistry were
done using an automated counting instrument (STKS-2 VCS; Coulter) and a biochemistry autoanalyser (Cl-nOO; Shimadzu). Red
blood cell, haematocrit, haemoglobin and platelet values of the 213 dogs clearly suggested that asevere haemolytic and rege-
nerative anaemia together with a thrombocytopaenia were the constant features of the infection. These were the mean values:
3.92 x 1012 rbc/l., 92 gr of haemoglobin/l, haematocrit of 26.4 % and 22.0 x 109 platelets/l. On the other hand, serum chemistry re-
sults showed that a 3.7% of the dogs developed a clear renal failure (mean urea: 48.2 mrnol/l, and mean creatinine: 201 _mol/L).
These results reveal that a great number of dogs living in the NW of Spain are infected by the piroplasm Babesia canis. These re-
sults are not compatible with a naturally occurring infection and, therefore, are suggestive of an endemic disease within the ca-
nine population.

Key words: Babesia canis, Haemolytic anaemia, Renal failure, Natural infection.
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INSTRUCCIONES PARA LA PUBLICACIÓN DE ARTíCULOS

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

1. Artículos originales referidos a uno o múltiples ca-
sos clínicos, pudiendo ser tanto estudios prospecti-
vos como retrospectivos*.

2. Trabajos de revisión bibliográfica (por norma gene-
ral se solicitarán a los autores que se estimen con-
venientes).

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

PRESENTACiÓN DE MANUSCRITOS

La Revista Oficial de AVEPA (Clínica Veterinaria de
Pequeños Animales) tiene como objetivo publicar artí-
culos científicos que versen sobre medicina y cirugía
de los animales de compañía y que tengan preferente-
mente un carácter práctico y novedoso. Su contenido
ha de ser comprensible para los lectores, por lo que se
tendrá muy en cuenta su redacción, exigiéndose una
correcta expresión lingüística.

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

do o haber sido aceptados para su publicación en nin-
guna revista nacional o internacional, ya sea en parte o
en su totalidad. En lo que a los trabajos de revisión se
refiere, el comité editorial determinará en cada caso si
se aplica esta exigencia o no.

Ética
La dirección de la revista se reserva el derecho de re-

chazar cualquier artículo en base a motivos éticos, en
especial cuando los ensayos descritos hayan sido mo-
tivo de sufrimiento injustificado para los animales.

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

terés o no para su publicación en la revista la toma el
comité editorial, basándose en el informe de los eva-
luadores. Asimismo, para ser aceptado para su publi-
cación, un artículo debe reunir una serie de condicio-
nes en cuanto a forma y estructura que a continuación
detallamos.

Los autores deben ceñirse al máximo a estas nor-
mas, a fin de evitar largas correcciones y, en conse-
cuencia, dilaciones en la publicación del artículo.

.r.
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* También se considerarán artículos originales algunos estu-
dios de investigación clínica, siempre y cuando respeten la
filosofía de la revista.

No se realizará ninguna corrección o modificación
conceptual del manuscrito aceptado sin el consenti-
miento de los autores.

Los artículos que no reúnan los aspectos formales y
de estructura y que no sean de interés cientffico serán
rechazados y devueltos al autor.

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

INFORMACiÓN GENERAL PARA TODOS
LOS MANUSCRITOS

Aspectos formales
Los artículos deben enviarse impresos en papel, a do-

ble espacio, con márgenes mínimos de 3 cm. y una longi-
tud máxima de manuscrito de 12-14 páginas utilizando
un tamaño 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 deberán incluirse 3 juegos de
imágenes, preferiblemente diapositivas (un juego para su
publicación y 2 para su correspondiente evaluación). El
autor del manuscrito debe retener su propia copia com-
pleta y original de todo el material que haya remitido.

Las imágenes se enviarán separadas del texto y en
una hoja aparte, al final del manuscrito, se redactarán
los pies de foto.

Todas las páginas irán numeradas, aunque no debe
hacerse referencia alguna a esta numeración en el tex-
to, dado que la paginación en el original publicado es
otra. En caso necesario puede hacerse referencia a una
sección determinada, no a una página.

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 página. Es imprescindible reflejar
la pauta completa de tratamiento (dosis, vía, frecuen-
cia, etc.), El autor es responsable de que los datos
aportados sean correctos, especialmente con relación
a la dosis del producto, incompatibilidades, pauta, etc.

El manuscrito se enviará de forma anónima a los
evaluadores

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

nuscrito en el siguiente orden:

1. Título
2. Resumeny palabras clave
3. Title, Summary and Key

words
4. Introducción
5. Material y métodos

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

10. Leyendas

1. Títúlo del manuscrito en la primera página, inclu-
yendo nombre(s) de autor(es), dirección, clínica o insti-
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tución en la que ejercen. El título debe ser breve y ade-
cuado al contexto del manuscrito. Deben evitarse títu-
los excesivamente largos y los que no reflejen con
exactitud el contenido del artículo.

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

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

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

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

6. Resultados. Es la sección más importante del tra-
bajo y debe ser breve y objetiva, carente de toda retó-
rica. Hay que evitar también la redundancia de infor-
mación: los resultados que se presentan en forma de
gráficas o tablas no deben describirse de nuevo y vice-
versa.

Cuando el manuscrito trate sobre la presentación de
un sólo caso clínico, los apartados de "Material y Méto-
dos" y "Resultados" pueden ser sustituidos por una úni-
ca sección denominada Caso clínico. En esta sección
se describe de forma ordenada y objetiva el caso clínico
y su evolución sin entrar en su discusión ni valoración.

7. Discusión. Es una sección imprescindible en todo
artículo científico. En ella el autor interpreta sus resulta-
dos o sus casos clínicos y extrae de ellos las conclusio-
nes. Además, compara y confronta sus resultados con
los de otros autores.

En aquellos casos en los que se estime oportuno, se
puede añadir un apartado de "Agradecimientos" in-
mediatamente antes de la "Bibliografía".

8. Bibliografía. Cualquier afirmación que se haga
en el artículo y que no se desprenda de los resultados

del mismo, debe ir acompañada de su correspondien-
te cita bibliográfica. Estas referencias se ordenarán al
final del artículo según su aparición en el texto (no por
orden alfabético), recibiendo un número consecutivo
en función de su orden de aparición. Estos números se
incluirán en el texto en formato de superíndice.

Ejemplos de referencias
Revistas:

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

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

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

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

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

Imágenes. El autor del manuscrito debe enviar las
imágenes por triplicado. En el caso de no poder remitir
diapositivas, también se admitirán imágenes en papel
fotográfico. Sólo se aceptarán fotografías de calidad y
perfectamente enfocadas, de manera que aseguren
una perfecta reproducción. Cada una de las imágenes
debe identificarse con un número 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 fotografía y escrito en una
etiqueta debe indicarse el número de la figura, el título
abreviado del manuscrito y la orientación de la ima-
gen. No debe practicarse ninguna anotación directa-
mente sobre el papel para evitar dañar la fotografía. Si
se remiten diapositivas, además deberá indicarse el
anverso de la imagen en el marco. Asimismo, se po-
drán remitir imágenes digitales preferiblemente en for-
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mrto .tiff, aunque también se aceptarán los formatos
.jl 9 Y .eps. En todos los casos, la resolución mínima es
di 300 ppi y a tamaño real de reproducción (m in. 8 cm
dr ancho).

:I autor puede sugerir cómo deben agruparse las fo-
te ¡rafías 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
re ierva el derecho de reagruparlas según las necesida-
dt S de la impresión. En el caso de microfotografías, no
SE debe citar el aumento en la leyenda. Es preferible
ql e se incluya una barra o escala de 1 cm en la parte
in erior de la fotografía, y explicar su equivalencia en la
le"enda (1, 2, 5, 25 urn, etc.).

3iguiendo los criterios internacionales, las imágenes
raiiográficas de la región torácica y abdominal deben
or.entarse de la siguiente forma: Proyección latero-la-
te: al: la radiografía debe orientarse de manera que la
cabeza del animal se sitúe a la izquierda del observa-
dor. Proyecciones dorso-ventral o ventro-dorsal: la ra-
diografía debe orientarse de manera que la parte iz-
quierda del animal se sitúa a la derecha del
observador.

La numeración de las imágenes debe corresponder a
la de las figuras.

¿CUÁL ES TU DIAGNÓSTICO?

Esta sección va destinada a casos clínicos en los
que las técnicas de diagnóstico por imagen sean nece-
sarias para llegar a un diagnóstico definitivo. Se de-
berá partir siempre de radiografías simples. Re-
sulta imprescindible que las imágenes que formen
parte del caso sean de buena calidad, con el fin de que
las alteraciones o lesiones que describan dichas imá-
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genes sean evidentes para cualquier compañero que
lea esta sección.

Las normas de publicación referente a la biblioqraffa
y características de las imágenes serán las de la nor-
mativa general. Sin embargo la estructura del trabajo
será la siguiente:

Historia: Se realizará una descripción de las caracte-
rísticas del animal, los detalles clínicos y los resultados
más relevantes de las analíticas que puedan tener inte-
rés para llegar a un diagnóstico. En esta parte se in-
cluirán siempre las radiografías simples que se hayan
realizado.

Preguntas: Esta sección estará constituida por una
serie de preguntas sobre las imágenes radiográficas,
encauzadas para llegar al diagnóstico, como pueden
ser:

• Descripción de las alteraciones radiográficas
observadas.

• Diagnósticos compatibles con los signos radiográfi-
cos observados (diagnóstico diferencial).

• Es necesario realizar otras técnicas de diagnóstico
por imagen o pruebas para alcanzar el diagnóstico
definitivo.

Discusión: Después de las preguntas, donde con
ellas se alcance el diagnóstico, se realizará una breve
discusión sobre el caso.

Bibliografía: Se podrán incluir como máximo 5 re-
ferencias bibliográficas.

La longitud del trabajo no excederá las 1.000 pala-
bras incluidas las referencias bibliográficas.
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V Premio Científico AVEPA
Miguel Luera

Dotación Económica del Premio

---
6.000,00 €
(seis mil euros)

Conforme la legislación vigente, el importe del Premio se verá afectado

por la correspondiente retención del I.R P F., que en este caso por tratarse

de un premio en metálico, corresponde al 78% .

Se convoca la Quinta Edición del "V Premio Científico AVEPA - Miguel Luera"
sobre artículos publicados en la revista oficial de AVEPA "Clínica Veterinaria de
Pequeños Animales".

Las bases son las siguientes:

1. Podrán optar al "V Premio Científico AVEPA - Miguel Luera" todos los artículos publicados en la revista oficial de AVEPA
"Clínica Veterinaria de Pequeños Animales", en los números comprendidos entre el Vol. 21 nO 3/ 2001 Y el Vol. 22 nO 2/2002.

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

3. La elección del ganador del premio se realizará por medio de votación de los socios de AVEPA, y corresponderá al trabajo que

se considere más interesante y que más aporte a su práctica clínica diaria.

4. Aproximadamente con una antelación de tres meses a la fecha límite de recepción de votos, se enviará a todos los socios de
AVEPA la lista de trabajos publicados en la revista que opten al "V Premio Científico AVEPA - Miguel Luera", así como la
documentación para que puedan proceder a la votación. En esta documentación se informará de la fecha límite para la recepción

de votaciones en la secretaría de AVEPA.

5. El Director Científico de AVEPA actuará como Secretario del premio.

6. Excepcionalmente, la entrega del ''V Premio Científico AVEPA - Miguel Luera" de artículos científicos no se podrá desarrollar
en el transcurso del acto inaugural del Congreso Nacional del presente año, como es habitual, ya que las características propias del
congreso, organizado conjuntamente con WSAVA-FECAVA, no lo permiten. Por dicho motivo, la Junta de AVEPA comunicará por
escrito al ganador del Premio la concesión del mismo, y públicamente a todos los socios, a través de la revista AVEPA ACTUAU DAD

del mes de Diciembre de 2002.

Patrocinado por: BancoSabadell tecnoCredit
Más Información en:

http://www.avepa.org
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ARTíCULOS DE REVISiÓN

ARTíCULOS ORIGINALES

Fisiopatología del daño por isquemia-reperfusión en el síndro-
me de la torsión-dilatación gástrica.
V. Sorribas, M. Gascón

Este artículo revisa las últimas aportaciones sobre el estrés oxidativo, con men-
ción más detallada para el síndrome de torsión-dilatación gástrica como ejem-
plo del fenómeno de.isquemia-reperfusión: partiendo de los aspectos fisiopa-
tológicos y sus repercusiones, se abordan finalmente las posibilidades que
tenemos para manejar el estrés oxidativa y reducir así sus posibles consecuen-
cias.

Citología Cutánea Veterinaria.
C. Fernández, J.C. Jiménez, A Aguilar

La citología dentro del diagnóstico veterinario, se considera una útil herra-
mienta por sus ventajas y la información que se obtiene de ella. Debido al alto
número de procesos que aparecen en piel, este artículo se centra en la citopa-
tología cutánea de lesiones que se puedan encontrar en la clínica diaria.

Colposuspensión para prevenir la incontinencia urinaria en pe-
rras castradas.
S. Martí, A Prats, J. Carbonell, F. García

)

La incontinencia urinaria es sin duda una de las complicaciones más frecuen-
tes que se puede dar en las perras castradas. Aunque no existen en España
estadísticas sobre la incidencia del proceso, ésta podría oscilar entre el 1% y el
15%.
En este artículo se presenta un protocolo de trabajo desarrollado por miembros
del Grupo de Reproducción de AVEPA. Los resultados previos de la técnica qui-
rúrgica utilizada indican que se ha demostrado sencilla y exenta de efectos se-
cundarios.

Babesia microti-Iike 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 mlcroti-llke en un perro cocker Spaniel de 9 años. Una
muy intensa parasitemia junto a una severa anemia hemolítica y trombocito-
penia fueron los hallazgos más relevantes. La instauración de un rápido trata-
miento con dipropionato de imidocarb, hizo que el cuadro clínico evoluciona-
se con rapidez hacia la curación.

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

En este artículo se realiza un estudio de prevalencia de Helicobacter spp. en 70
perros, mediante el test de ureasa en biopsias gástricas 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 inducción suave y rápida, así
como una recuperación corta. Este agente puede producir movimientos exci-
tatorios tras su administración. Se revisan un total de 70 inducciones anestési-
cas realizadas con propofol en cánidos sometidos a diferentes intervenciones
quirúrgicas. La incidencia de movimientos excitatorios fue del 8,57%.
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Denominación del medicamento veterinario:
Eurítet ACPFelV,Polvo y diluyente para emulsIón

Inyectable. DenomInación del princIpio activo
y otra(s)sustancla(s): Por dosis de 1 mi:
Uofillzado: Virus canaripox recomblnanle FelV
(vCP97). <!:10'" DICeSO'. Virus atenuado de la

panleucopenla Infecciosa del gala (PU IV) ;i?:10u

DICeSO'. Diluyente: Antlgana del berpesvlrus
felino tJpo 1,(C27) 0?:1,9 U.JP. Antrgeno del callel-

virus felino (FCV255) <!:1,9U.lP. 1:dosls Infeccio-

sa cultivo celular 50%. 2:t1tulo de anticuerpos
Inmunofluo antes en el ratón Qog 10). Trazas
de sulfato de entamlclna. Aceile ligero de para-
fina lady e) 224,8 a 244,1 mg. TItular de la
autorlzac de comercialización: MEAIAl •
17,rue Bo at -F-89002lyon -France. TItular
de ta aut i60 del ricacl6n responsable
de la libe n de IollOtes: MEAIAL-, chemln
de Cru I -F·69595 lentilly -France.
Especie{s (a)que está destlnado:Gatos.
Indicació : lnm Ión activa de los gatos
de 6 sem de edad mayores contra la rino-
traqueills y alicivlrosls felinas para
la reouccl e los gnos cnnlcce y de la excre-

clén.ccot pan ucopenla inteccrcse felina
para la p ión e la ortaJJdad, la reducción
de los slg cllnl y las lesiones causadas
parla

enfermed ; cont la fleucemla felina para la

prevencIó la vi mlíPBrslstente y la reduc-

~::tf~:a~ :I~~:::r. ~:::s:: ::fe1rm:~d~

vacuna a sub utá ea, después de recons-
titución delllofllliádo con el d1!uyenteoleoso que
contiene los antlgenos Inactlvados. según la
pauta de vacunación sIguIente:
Prlmovacunaclón:prlmera Inyecclón:a partIr de la
edad de 6 semanas segunda Inyecclón:3 a 4
semanas después. Revacunaclones:anuales. En
presencla de una tasa elevada de antlcuerpos
maternales especIficas, lavacunaclón Inicial
debe ser retrasada hasta las 12 semanas de
edad. Método y vIa de administración: Via sub-
cutánea. Recomendeclón para una correcta
adminIstración: Agitar el frasco después de
reconstitución. No se dispone de Información
sobre la seguridad y la eficacIa de la utilización
concomitante de esta vacuna con otras vacunas
excepto con las vacunas de la rabIa lnactlvadaa

de la gama Merial (pero en distinto lugar de
admInIstración). Por esta razón ,no debe ser
admInIstrada ninguna vacuna durante los 14
dies anteriores o posteriores a la
vacunación. Infonnación adicional: La cepa
vacunal del virus de la leucenia felina es un virus
canaripox recomblnante que expresa los genes
env y gag del FelV-A En condiciones de
campo,solo el subgrupo A es Infeccioso y la
inmunización frente al subgrupo A induce una
protección total contra los subgrupos A,B y C.
Después de inoculaclón,el virus canaripox exp-
resa las protefnas prcteetcres.perc sin replicarse
en el gato.Como consecuencla,la vacuna Induce
un estado Inmunitario contra el virus de la leuce-
mia felina Contraindicaciones: Esta vacuna
está conlralndlcada en hembras gestantes o en
lactación. Efectos adversos: Excepcionalmente
podría sobrevenIr una reacción de hipersensibili-
dad que necesitaría un tratamIento sIntomático
apropiado. Un nódulo transitorio de pequeño
tamaño (<2 cm)que desaparece en 1 a 4 sema-
nas puede aparecer en el punto de Inyección.
Pueden ser observadas letargia e hipertermia
transitorias (durante 1 dIa, excepcionalmente 2
días),asi como dolor transitorio en el punto de
InyeccIón. Si constatara efectos acverscs.otcr-
me a su veterinario. Después de la administra-
ción de una sobredosls,ocaslonalmente entre 4 y
16 horas después de la Inyecclón,se observa fie-
bre transitorla,a veces elevada. En el 20%de los
gatos,esta fiebre dura entre 24 y 46 horas, entra
4 y 24 horas después de la Inyección,han sIdo
observados los signos slgulentes:dolor,prurito
transitorio y edema.En el 20%00 los gatos,ha

~~~~~=:eo=ad~:S=~U~:I;

'después de la Inyeccl6l'l. 11empo de

espeté: No apliCable.PrecauclOr1Uª
.de contlÍrvIIcI6n: Manténgase fuera del
e8..,y Ja vista cie loa·nU\oa. Conservar 2 "C
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Nuestras dietas son doblemente eficaces:
Porque funcionan y porque les gustan.
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