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Un paso mas
hacia delante!

n el editorial del anterior nUmero, ya 0s apuntdbamos el interés
del Comité Editorial en trabajar ininterrumpidamente para ir ofre-
ciendo a los socios una revista cada vez mas cientifica, practica,
seria y atractiva. Pues bien, el trabajo que se ha ido desarrollando
en los Ultimos meses se ha plasmado ya en el nUmero que tenéis en
vuestras manos. Ademas de intentar minimizar los plazos de publi-
cacion de los articulos y asegurar una aparicion puntual de cada nUimero, otro
de nuestros objetivos prioritarios consistia en llevar a cabo un cierto "resty-
ling" en lo que se refiere a la presentacion del contenido, ofreciendo una ima-
gen mas atractiva y actualizada pero sin caer en las propuestas donde prima
el disefio y el impacto visual. Para poder alcanzar adecuadamente dichos obje-
tivos, resultaba imprescindible contar con la colaboracion de una empresa edi-
torial dindmica, activa y con una buena dosis de entusiasmo Yy conviccién en el
proyecto. Dicha sintonia, no siempre se alcanzaba con la anterior empresa
editora de manera que la Junta Central de AVEPA, después de estudiar los
distintos informes vy proyectos presentados, decidid rescindir amistosamente la
colaboracién con Pulso Ediciones y contratar como nueva empresa editora a
ICE Salud. Por ello, no quisiera desaprovechar la oportunidad de agradecer
desde estas lineas, el trabajo y dedicacion asi como la colaboracion que ha
mantenido  Pulso Ediciones con AVEPA durante los Ultimos 12 afios.

Por el momento, nuestra experiencia con la nueva editorial es plenamente
satisfactoria. Sin duda, aspectos como el entusiasmo mostrado en el proyecto,
el hecho de que en su plantilla figuren veterinarios, su amplia experiencia en
medicina humana y su capacitado equipo técnico y humano han permitido que
la sintonia con el Comité Editorial de la Revista haya sido total, posibilitando
elaborar y producir el actual ndmero de la revista en un tiempo récord y en la
linea de lo que como Comité Editorial pretendiamos. Deseamos sinceramente
que estos valores no se diluyan con el tiempo y que sienten las bases para una
larga relacion.
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Editorial

Ademas de la actualizacion en la presentacion del contenido, otro aspec-
to del actual numero de la revista que me gustaria destacar es la incorpora-
cién del apartado ¢Cual es tu diagndstico? Esta seccion, que habia quedado
desplazada temporalmente para liberar espacio y agilizar la publicacion de
articulos retrasados, es coordinada por Amalia Agut Yy, en su nombre, os alen-
taria a presentar casos para su publicacion. Como podréis observar en este
ndmero, se ha dedicado especial atencibn en conseguir unas imagenes Yy una
reproduccion  de excelente calidad para intentar que este apartado despierte
vuestro interés diagnostico a la vez que os anime a compartir con el resto de
compafieros, aquellos casos tan interesantes que todos tenemos.

Finalmente, los mas detallistas observaréis que también se ha redisefiado
y estandarizado la presentacion de las tablas y graficos y que hemos modifi-
cado la presentacion de los datos basicos del articulo en inglés ajustandolos

a la normativa internacional. Ello permite que dicha informacion pueda
incorporarse a las bases de datos cientificas internacionales, caracteristica
indispensable para que en un futuro podamos lograr el reconocimiento

internacional de nuestra revista mediante su indexacion. Con esa misma

intencion  hemos reflejado en el directorio el listado de evaluadores, inclu-
yendo los internacionales y, finalmente, en cuanto a aspectos mas técnicos,
se ha aumentado el gramaje del papel y se ha mejorado técnicamente la
calidad de impresion.

Sinceramente, pensamos que hemos dado un paso mas hacia delante en
nuestro afan por conseguir un producto de mayor calidad, competitividad y
atractivo, pero, por supuesto, en vuestras manos esta el decidir si hemos acer-
tado o no. Esperamos contar con vuestra aprobacion.

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

Un paso mas hacia delante!
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75 Citologia cutanea veterinaria
J. C. Jiménez de la Puerta, A. Aguilar.

C. Fernandez,

Medicina interna

La citologia es una herramienta cada vez mas utilizada y reconocida en el
diagnéstico  veterinario, y ha conseguido un sélido asentamiento en muchos
paises donde se utiliza de forma rutinaria en clinica. Es asi porque aporta
informacion  que el veterinario demanda de forma rapida, muy deseable a
la hora de instaurar tratamiento, sencilla, barata, indolora y muy versatil, ya
que todas las células del organismo pueden someterse a estudio. Espor ello
basicamente practica y eficaz.

Debido a la cantidad de lesiones que aparecen en piel y tejido subcutaneo,

la citologia es muy utilizada en estas patologias para realizar un primer acer-
camiento diagndstico, que puede ser definivo en ocasiones, y reducir la
lista de diagnosticos diferenciales posibles e incluso ahorrar en tiempo, coste
y la realizacion de otras pruebas adicionales. Este articulo va dirigido al estu-
dio de la citologia cutanea, considerando la correcta obtencion de muestras,
la poblacién celular que podemos encontrar y los procesos mas frecuente-

mente implicados.

89 Fisiopatologia del dafio por isquemia-reperfusion en el sindrome de la torsion-dila-
tacion gastrica.

V. Sorribas,

[ - ] Articulo de revision.

I()I Articulo  original referido

a mdltiples casos clinicos.

|C| Articulo  original referido

a un solo caso clinico.

70

M. Gascon.

La restauracién del flujo sanguineo en areas isquémicas, también denomi-

nada reperfusion, genera cambios responsables de una buena parte de las
consecuencias adversas de la isquemia. Lo que hasta hace unos afos se con-
sideraba consecuencia de la falta de oxigeno y acidosis metabdlica ha dado
paso a nuevos conceptos como el de estrés oxidativa, en el cual el equilibrio

oxidacién-reduccion de la célula estd desplazado hacia la izquierda, con libe-
racion de radicales que pueden producir graves dafios celulares. Esta situa-
cion esta presente en el sindrome de torsion-dilatacion gastrica, en el cual
hay cambios vasculares importantes, con isquemia de una cantidad impor-
tante de tejidos y en el que el éxito de su resolucion dependera de la rapi-
dez de actuacion por parte del clinico y de su capacidad para reducir el
estrés oxidativa. Este articulo pretende acercar al clinico veterinario de ani-
males de compafia a los avances sobre esta materia, tanto en su fisiopato-

logia como en su terapéutica, para que le sean de utilidad en la resolucion

de los procesos isquémicos en general y de los que acompafian al sindrome

de torsién-dilatacion gastrica en particular.
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Babesia microti-like en un perro inmunocompetente
AT. Camacho, E. Pallas, JJ. Gestal, J. Fraga, AS. Olmeda, S.R.Telford 3rd, A. Spielman.

La babesiosis canina es una enfermedad infecciosa de distribucibn  mundial
causada por parasitos intraeritrocitarios transmitidos ~ por garrapatas. Si bien
ha sido tradicionalmente asumido que solo dos de las 73 especies de babe-
sias identificadas causan enfermedad en la especie canina, Babesia canis y
Babesia gibsoni, recientes publicaciones demuestran que una tercera espe-
cie (Babesia microti-like) también puede parasitar a perros. Este Ultimo para-
sito, genéticamente relacionado con Babesia microti, es el origen de una
enfermedad endémica entre la poblacion canina del noroeste de Espafa.
Este trabajo presenta un caso no experimental de esta forma de Babesia
microti-like  en un perro cocker spaniel de 9 afios, sin antecedentes de inmu-
nodeficiencia  ni de esplenectomia, que se presenta en la clinica veterinaria
con signos de hipertermia,  hemoglobinuria, escalofrios y apatia. Una muy
intensa parasitemia (24 %), junto con trombopenia Yy una acusada anemia
hemolitica  regenerativa  fueron los hallazgos mas caracteristicos. En la
extension de sangre periférica se visualizaron ~multiples merozoitos intraeri-
trocitarios  (parasitemia de un 24 %) de pequefio tamafio (1-2 um) y presen-
tacibn Unica en cada hematie. Cuarenta y ocho horas después del comienzo
de los sintomas, y tras tratamiento  especifico con dipropionato  de imidocarb
el perro evolucion6 hacia la curacion.

interna

97

Medicina interna

Estudio de prevalencia de Helicobacter spp. en 70 perros mediante test de ureasa

F. Rodriguez-Franco, M. Garcia-Sancho, J. Delgada,

En el presente articulo se realiza un estudio de prevalencia de Helicobacter

spp. en 70 perros, atendidos en el Hospital Clinico Veterinario de la Facultad
de Madrid. Estos animales fueron divididos en dos grupos: animales con
enfermedad  digestiva y animales sin enfermedad digestiva. Para este estu-
dio se ha utilizado la técnica de la ureasa en biopsias gastricas tomadas por
endoscopia. El fundamento  de esta técnica se basa en la actividad ureasa
que presentan estas bacterias espirales. Los resultados obtenidos determi-

nan una prevalencia de Helicobacter spp. del 64,3 % (45 de los 70 perros).
No hemos encontrado diferencias estadisticamente  significativas entre ani-
males sin enfermedad digestiva y animales con enfermedad digestiva. Estos
resultados parecen reforzar la teoria de que Helicobacter spp. no es patd-
geno en el perro, si bien parece necesaria la realizacion de nuevas investi-
gaciones en este campo.

AV EPA

A Sainz
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107 Incidenciade movimientos excitatorios tras el empleo de propofol en la especie canina
E. Belda, EG. Laredo, M.T. Escobar, J. Murciano, M. Soler, A. Agut.

Reproduccion

El propofol esun anestésico intravenoso comunmente usado en anestesia ya
que proporciona una induccién suave y rapida, asi como una recuperacién
corta y normalmente carente de efectos secundarios. Sin embargo, al igual
que otros anestésicos, el propofol puede producir movimientos excitatorios
tras su administracion.  En el presente estudio se revisan urrtotal de 70 in~uc-
ciones anestésicas realizadas con propofol en canidos sometidos a diferen-
tes intervenciones quirdrgicas. La incidencia encontrada de movimientos
excitatorios en estos casos fue del 8,57 %. Por tanto, es importante el reco-
nocimiento de estos fendmenos, con el objetivo de proporcionar un trata-
miento rapido y efectivo.

113 Colposuspensiéon para prevenir la incontinencia urinaria en perras castradas

E Garcia, S. Marti,

72

Uno de los efectos secundarios de la ovariohisterectomia  es la incontinencia

urinaria. Esta se presenta por dos motivos: en primer lugar, al eliminar los
ovarios reducimos la fuente de estrbgenos que son necesarios para favore-
cer la contraccion muscular del esfinter urinario vy, en segundo lugar, al eli-
minar el Utero favorecemos que la vejiga, que se encuentra en posicion pél-
vica, pase a posicion abdominal.

Cuando este animal envejece y engorda por efecto secundario de la ova-
riohisterectomia, todas las visceras abdominales se apoyan sobre la vejiga y
la comprimen. Esto, unido a una debilidad del esfinter vesical por la falta de
estrogenos, desemboca en que este animal se vuelva incontinente, primero
cuando duerme vy después a cualquier hora.

El tratamiento médico de esta complicacion tiene efectos secundarios muy
graves; y en cuanto al quirargico, cuando se presenta el problema es dificil
por la gran cantidad de grasa que tienen estos animales.

Por este motivo, proponemos una técnica quirdrgica sencilla que los autores
realizamos siempre al mismo tiempo que la ovariohisterectomia vy que no
prolonga mas de cinco minutos la técnica completa, evitando asi los proble-
mas de incontinencia en hembras castradas.
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Citologia cutanea veterinaria

La citologia dentro del diagnostico veterinario se considera una herrami nta Gtil p r u v n-
tajas y por la informacién que se obtiene de ella. Debido al alto nimero de procesos que apa-
recen en piel, este articulo se centra en la citopatologia cutanea de lesiones que se pueden
encontrar en la clinica diaria.

Palabras clave: Citologia cutanea. Lesiones inflamatorias Yy no inflamatorias. Neoplasias.
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Introd uccién

¢Cuéndo y cémo la citologia nos ayuda en el diagnéstico? En muchas ocasiones, lesiones de
distinta etiologia no se diferencian externamente unas de otras, y es necesario tener una vision
mas cercana del proceso que se esta desarrollando in situ a través del estudio detallado de las
células presentes, los posibles agentes implicados y la respuesta inmune generada. Después de
esta valoracion podremos:

-Definir procesos inflamatorios, infecciosos y neoplasias y establecer su estirpe celular (epite-
lial, conjuntiva, células redondas).

-Encontrar agentes etiol6gicos 7o 0 2° y oportunistas: protozoos (leishmanias microfilarias,
por €j.), bacterias, ectoparasitos, hongos y levaduras. (Fig. 1-3).

-Corroborar un diagnostico previamente realizado o descartar otros.

-Control del seguimiento del tratamiento establecido, para valorar su eficacia y al mismo tiem-
po la evolucién del proceso.

Ademés se pueden extrapolar estas funciones en otros 6rganos (higado, bazo, prostata, pul-
moén, ojos, etc.), liquidos corporales (derrames en térax, abdomen, articulaciones, orina, etc.),
tanto en vivo como en necropsias.

También esta indicada para:

-Definir las fases de ciclo fisiolégico en vagina.

-Valorar la respuesta inmunitaria del organismo en médula ésea, sangre y ganglio, frente a agre-
siones externas o internas (desérdenes linfoproliferativos, mieloproliferativos o mielodisplasicos).

Esimportante indicar que para que la citologia tenga valor diagnostico, debe estudiarse con-
juntamente con el resto de las pruebas realizadas al paciente (bioquimica, RXx, ecografia ...), histo-
rial clinico, sintomatologia y exploracion fisica. Portanto, el reconocimiento de la patologia a nivel
celular ayuda a comprender la ambigliedad de la lesiébn macroscépica.

Técnicas de recogida de muestras

Aunque los pasos previos al estudio citolégico, recogida de muestras y procesado, no son
complicados, sirequieren un entrenamiento practico para poder interpretar correctamente la cito-
logia y evitar errores. Podemos usar distintas técnicas: raspados, improntas, aspiracion con aguja
fina (AAF), técnica de no aspiracion e hisopados.

-Raspado: Se utiliza una hoja de bisturi y parafina, en superficies cutaneas, Ulceras, erosiones
y sobre todo en la busqueda de ectoparasitos; también en ndédulos o tumores después de su eli-
minacion quirdrgica para determinar el tipo de células de estratos mas internosv Yy es funda-

75



Fernandez et al.

Figura 1. Penicilium, hongo contaminante en cultvo de DTM
(Dermatophyte Test Medium).

Figura 2. Conidios junto con neutréfilos en un kerion cutaneo.

Figura 3. Macréfago fagocitando amastigotes de leishmania y bacterias
adyacentes en almohadilla de perro.
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mental para valorar mucosa conjuntival, en la que se requie-
re una espatula ocular.

Consiste en posicionar suavemente el por-
taobjetos sobre superficies sélidas, himedas o grasientas,

-Impronta™:

habiendo retirado antes el exceso de sangre y detritus con
una gasa. También se pone sobre nddulos y tumores, después
de su exéresis quirargica, de hacer un corte profundo en la
masa, que deja libre una superficie sobre la que realizaremos
la impronta.

-Aspiracion con aguja fina ( AAF)-2 .s5. Sobre nédulos
firmes, quistes, masas subcutaneas o vesiculas. Se utilizan
agujas de 22-25 G Yjeringas de 5-10 cc. Se sujeta la zona
manualmente, se introduce la aguja y se realizan aspirados en
distintas direcciones y de distintos puntos, liberando la pre-
sibn negativa en cada aspirado. Si no vemos ninguna mues-
tra en la jeringa no significa que no obtengamos células,
éstas quedaran en el cilindro de la misma. Antes de retirar la
aguja, se libera la presion negativa sobre el émbolo, después
se separa la aguja y se carga la jeringa con aire, se coloca de
nuevo la aguja y se expulsa el contenido sobre un portaobje-
tos. Repitiendo esta operacién varias veces, se obtendran
pequefias gotas que extenderemos suavemente y sin paradas
con otro portaobjetos colocado encima (squash).Para evitar la
coagulacién de la muestra y la degeneracién, debe procesar-
se inmediatamente.

-Técnica de no aspirado™: Esuna modificacion de la
anterior basada en el principio de capilaridad y en la que no
es necesario aplicar presion negativa. Es(til sobre tejidos con
alta vascularizacion y visceras (higado, rifién, bazo o tiroides).
Seintroduce la aguja (22 G) en el interior de la zona y se rea-
lizan varios movimientos rapidos hacia adelante y atras sin
variar la direccion. Las células se introducen en el cono de la
aguja por capilaridad, de manera que permite disminuir el
riesgo de hemodilucién al no aplicar presién negativa. Se
obtendra un escaso volumen de muestra pero con mayor
representacion celular, que se expulsard con ayuda de una
jeringa sobre un portaobjetos igual que en la técnica de
AAF.

-Hisopado-:  Serueda un hisopo previamente humedeci-
do con solucion salina en superficies de dificil acceso: fistulas,
mucosa bucal, region interdigital, vagina, oidos, etc.

Pautas para la adecuada obtencion vy

estudio de la muestra’:':

- Utilizacién de portaobjetos nuevos para evitar restos de
muestras anteriores.

- Recoger varias muestras, para obtener una mayor repre-
sentacion celular, y secar al aire.

- Evitar la contaminacion de sangre en la AAF, ya que
diluye la muestra y disminuye su representatividad.

- Habitualmente se utliza la tincibn rapida de tipo
Romanowsky, Diff-Quick.

- Solamente se deben valorar de areas de células en
monocapa que se encuentren integras y no hayan sufrido
dafios en el procesado para evitar confundirlas con células
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Poblacion leucocitaria y fagocitaria

Neutréfilos adultos no degenerados Yy degenerados.
Eosindfilos
Linfocitos adultos, células plasmaéticas Y linfoblastos.

Macréfagos Y células gigantes o epiteloides.

Tabla 1. Poblacion leucocitariay fagocitaria

malignas. Se debe observar primero a bajos aumentos, 10x,y
localizar una zona representativa con adecuada celularidad;
después a 40 o SOx, para el estudio celular mas detallado. El
objetivo de inmersion, 100x, se emplea para detalles de cito-
plasma y nucleo.

Células implicadas Yy clasificacion de las
lesiones": (Tabla 1)

Encontraremos una poblacion especifica leucocitaria Yy
fagocitaria que responde a agresiones externas e internas, y
una poblacion noble que determina el origen de las células
implicadas en la lesién: epitelial, mesenquimatoso Yy célu-
las redondas.

-Poblacién leucocitaria Y fagocitaria”.  Estaconstituida
por neutréfilos adultos no degenerados con una morfologia
semejante a los encontrados en sangre periférica, nicleo
hipersegmentado  basofilo y citoplasma palido. Aparece en
procesos donde existe un componente inflamatorio no puru-
lento. Es posible que el ndcleo experimente cambios como
picnosis Yy cariorrexis, que son procesos de muerte celular,
donde el nicleo se condensa, aumenta su basofilia, pierde las
lobulaciones y aparece como una Unica o varias estructuras
redondas de distinto tamafio.

Neutréfilos adultos degenerados (Fig. 4). Como conse-
cuencia del ambiente toxico creado, sufren rapidamente cam-
bios que afectan a ndcleo, cariolisis, muestran tumefaccion,
bordes deshilachados, tincion rosada y pérdida de membrana
citoplasmatica. El citoplasma puede aparecer vacuolizado por
digestion enzirnatica" Yy contener bacterias fagocitadas en su
interior'. Son propios de infecciones sépticas bacterianas.

Eosindfilos. Son semejantes a los que se encuentran en
sangre circulante y generalmente se encuentran asociados a
una sintomatologia cutanea de prurito, edema, tumefaccion,
etc. Estan presentes en procesos alérgicos e hipersensibilidad,
parasitarios, presencia de cuerpo extrafio, fungicos, complejo
granuloma eosinofilico Yy en algunas neoplasias (Fig. 5).

Linfocitos adultos. Son como una poblacion heterogénea
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Figura 4. Neutréfilos degenerados en una infeccion purulenta con abun-
dante poblacién bacteriana.

Figura 5. Placa eosinofllica en gato con presencia de numerosos eosInofl-
los, algunos degranulados.

Figura 6. Célula multinucleada gigante en una lesién inflamatoria de tipo
granulomatosa..

7



Fernandez et al.

Poblacién noble

células basales, escamosas,

células de musculatura lisa y estriada,

mastocitos, histiocitos, células de
TVT, células linfoides (linfocitos,

linfoblastos, células plasmaticas).

Tabla 2. Poblacién noble

de tamafio pequefio e intermedio, con nucleo basoéfilo y esca-
so citoplasma. Estan relacionados con lesiones crénicas, fan-
gicas, con mediacién inmunitaria compleja. Pueden verse
acompafiados por células plasmaticas, que se diferencian por
la existencia de una zona perinuclear clara, el aparato de
Golgi y un citoplasma mas abundante y azul mas palido. Las
formas inmaduras, linfoblastos, de mayor tamafio, con cro-
matina menos baséfila y nucleolo/s visible/s y prominentes en
una cantidad >50%, aparecen en linfomas cutaneos.

Macrofagos, células gigantes epitelioides. Son células
encargadas de fagocitar células, restos celulares, cuerpos
extrafios, pigmentos, agentes infecciosos, etc. Tienen un
tamafio mediano/grande y morfologia variable y muestran un
citoplasma con vacuolas fagocitarias si estdn activados,
pudiendo incluir particulas digeridas. Cuando se presentan
multinucleados se denominan células gigantes o epiteloides
(Fig. 6) por su semejanza con las células epiteliales. Estan pre-
sentes donde exista una actividad fagocitaria incrementada,
necrosis celular, hemorragias antiquas, presencia de agentes
infecciosos (protozoos, hongos, bacterias) (Fig. 3) procesos
cronificados, cuerpos extrafios y neoplasias.

-Poblacién noble': (Tabla 2).

Células epiteliales, de origen glandular, con citoplas-
ma vacuolizado, al tener una funcién productora y secretora,
y no glandular, de superficie (células basales, escamosas y
queratinocitos).

Engeneral son células grandes que se presentan en agru-
paciones o clusters de moderada/alta celularidad; dispuestas
en sabana; formando acinis, las de origen glandular, y en hile-
ras las no glandulares; con bordes citoplasmaticos unidos por
desmosomas o uniones intercelulares, y de facil exfoliacion.
Tienen el nicleo redondo u ovalado, cromatina finamente
reticular y suave basofilia, con o sin nucleolos visibles de
pequefio tamafio; el citoplasma es abundante y palido. En las
de origen no glandular, la relaciéon nucleocitoplasmatica (N:C)
va disminuyendo cuanto mas superficiales son, y adquieren al
mismo tiempo bordes angulosos y nucleo picnético, que lle-
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Figura 7. Mastocito de gran tamafio con abundantes granulaciones cito-
plasmaticas.

gan a perder en los queratinocitos, donde muestran una ima-
gen muy semejante a una fase de estro vaginal.

Células mesen quima tosas, generalmente con morfolo-
gia fusiforme o estrellada, alargada en los polos, bordes cito-
plasméticos poco definidos y tincibn azul palido. Tienen
tamafio intermedio y exfolian en baja/muy baja cantidad,
conservando su individualidad sin estar unidas entre ellas.
Tienen el ndcleo ovalado o redondo y pueden verse o no
nucleolos de tamafio pequefio. Suelen acompafarse de una
matriz amorfa extracelular aciddfila. Esta estirpe incluye una
gran variedad de células componentes de estructuras conjun-
tivas especializadas: células de musculatura lisay estriada, de
tejido 6seo y cartilago, adiposo, nervioso, endotelio vascular,
etc.

Células redondas’, donde se incluyen masto citos, histio-
citos, linfocitos, células plasmaticas Y células de tumor vené-
reo transmisible (TVT), que constituye una entidad neoplasi-
ca. Con un tamafio pequefio/mediano, tienen una exfoliacién
intermedia y se mantienen individualizadas. Presentan nucleo
redondo o arrifionado y bordes citoplasmaticos nitidos.
Algunas presentan estructuras diferenciales como granulacio-
nes citoplasmaticas tipicas, en los mastocitos (Fig. 7). peque-
flas y multiples vacuolas citoplasmaticas, en células del TVT,
area perinuclear clara, el aparato de Golgi, en las células plas-
maticas.

Clasificacion de las lesiones': (Tabla 3).

Una vez recogida Yy tefiida la muestra, el siguiente paso es
definir el tipo de lesién: inflamatoria, neoplasica o no infla-
matoria.

Inflamatoria: La poblacion celular implicada incluye neu-
tréfilos, linfocitos, eosindfilos y macrofagos. Segan el tipo
predominante se clasifican en:

-Purulentesv-':
mayor parte degenerados. Son propias de infecciones bacte-
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Lesiones inflamatorias

Purulentas sépticas  >85% de neutrdfilos y la mayoria degenerados.

No sépticas predominio de neutréfilos no degenerados.

Piogranulomatosas poblacién mixta de neutréfilos y macréfagos.

Granulomatosas macréfagos y células gigantes o epitelioides.

Eosinofilicas >10-15% de eosindfilos.

Tabla 3. Poblacién noble

rianas, por lo que es posible encontrarlas en el interior del
citoplasma de neutréfilos y/o libres en el fondo en forma
cocoide, bacilar, en cadenas, etc., aunque pueden no estar
presentes (Fig. 4).

En inflamaciones purulentas no sépticas, los neutréfilos no
estan degenerados y muestran una morfologia polilobulada
tipica, sin alteraciones nudeocitoplasrnéticas-" Aparecen ante
cuerpos extrafios, procesos inmunomediados, traumatismos,
quemaduras y agentes irritantes o acompafiando a neoplasias.

-Piogrenulometosss™: presentan una poblacién mixta
de neutréfilos con signos de degeneracién y macréfagos acti-
vos, también esta presente una poblacion linfoide adulta.
Implican una variedad de lesiones antiguas, cronificadas,
donde estan estimulados el sistema inmunitario y la actividad
fagocitaria. Escomun detectar elevada celularidad, necrosisy
restos celulares. Corresponden con infecciones fungicas, bac-
terianas, micobacterias y cuerpos extrafos (Fig. 3).

-Eosinoiitices™: junto con una poblacion mixta inflama-
toria, existe un incremento de los eosindfilos de >10-15%,
ademas de que pueden aparecer mastocitos. Corresponden a
procesos de hipersensibilidad por patologias alérgicas, parasi-
tarias, fangicas, granulomas eosinofilicos y reaccién a cuerpo
extrafo o acompafiando a neoplasias (Fig. 5).

-Grenulometoses™: la presencia mayoritaria corresponde
a una poblacion fagocitaria, macroéfagos activos con abundan-
te citoplasma vacuolizado, algunos contienen particulas digeri-
das y células gigantes multinucleadas o epitelioides (Fig. 6) Son
propias de procesos donde existe destruccion celular, infeccio-
nes por protozoos, micobacterias, hongos y cuerpos extrafos.

A veces, no solamente es posible clasificar la lesion en
funcién del tipo de poblacién inflamatoria existente, sino que
también es posible emitir un primer diagnéstico al encontrar
el agente infeccioso responsable de la respuesta inmunitaria
celular que define dicha lesion (bacterias, micobacterias, pro-
tozoos, estructuras fungicas, etc.).

Neoplasias: en el estudio citoldgico de las neoplasias hay
que plantearse y dar respuesta a una serie de cuestiones:

¢Esrealmente una neoplasia?, ¢a qué estirpe correspon-
de>, ¢es benigna o maligna? En este caso hay que enunciar
los criterios de malignidad observados".

A veces es dificil establecer si la causa de las alteraciones
celulares se producen por la misma neoplasia o si son displa-
sicos al existir un proceso inflamatorio asociadov-.La presen-
cia de >3 neutréfilos por campo de 100xapoya la existencia
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de inflamacién presente en la muestra y, por tanto, los cam-
bios observados en las células deben ser interpretados con
cautela, sibien escierto que los caracteres citoplasmaticos se
ven mas afectados ante las displasias que los nucleares. Asi,
frente a un examen dudoso o sospechoso, hay que realizar
estudio histopatolégico” Al mismo tiempo, la ausencia de
inflamacién vy la existencia de caracteres de malignidad, sobre
todo nucleares, son indicativos de neoplasia rnaligna'.

Lascélulas que forman parte de la misma linea c lular tie-
nen un origen embrionario comudn y portan la misma infor-
macién genética en los cromosomas que las diferencian de
las demas". Laalteracién de esa informacion puede provocar
cambios en su ciclo celular, division, maduracion, morfologia,
comportamiento y funcién, dando como resultado un desa-
rrollo asincrénico y una proliferacion celular no acompafiados
de la diferenciacion normal-". La expresion microscépica de
estos cambios nucleares, citoplasmaticos y de poblacion
constituye los criterios de malignidad que se presentan en las
neoplasias.

Dentro de los criterios de malignidad, los nucleares tienen
mayor peso e importancia en el diagndstico de neoplasia™.
Los citoplasmaticos son menos fiables al estar mas influidos
por procesos inflamatorios, necrosis y sirven mas como apoyo
al diagnéstico definitivo de neoplasia”

Para valorar y establecer correctamente los criterios de
malignidad, hay que excluir las células que no estén intactas,
ndcleos desnudos, éareas de inflamaciéon y/o necrosis'.

Criterios nudeeres'w":

-Anisocariosis (Fig 8). Se refiere al distinto tamafio nucle-
ar entre células de la misma estirpe en la muestra y es espe-
cialmente significativa entre los ndcleos de células multinu-
cleadas.

-Macrocariosis (Figs.8 y 10). Consiste en un aumento del
tamafio del ndcleo (>10-~), que puede adquirir tamafios
gigantes en las neoplasias muy poco diferenciadas. Se toma
como valor de referencia el tamafio de un eritrocito (6-8~).

Figura 8. Criterios de malignidad nuclear: anisocitosis, anisocariosis y
macronucleolos  en fibrosarcoma felino posvacunal.
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Figura 9. Célula multinucleada con nucleolos prominentes en sarcoma feli-
no.

Figura 11. Mitosis gigante atipica en sa~coma felino.

Frecuentemente va unido a un indice N:C elevado.

-Bi 6 multinuc/eacién. Se observan dos o mas nucleos
dentro del mismo citoplasma (Fig. 9), muestra de la alteracién
del ciclo de divisién celular normal. Son excepcion los histio-
citos, en los que no se considera signo de malignidad. Hay
que diferenciarlas de las células gigantes multinucleadas,
osteoclastos y la endomitosis sufrida en los estadios de madu-
racion de las plaquetas (megacariocitos).

-Incremento del patron de la cromatina. Se forman den-
sos grumos hipercromaticos debido al incremento de ADN y
distribucion anormal en la periferia nuclear.

-Incremento del volumen nuc/eolar, tanto en tamafio (>5-),
ndmero y prominencia con intensa basofilia (Fig. 8, 9 Y 10).

-Aumento de la relacién N:C, una proporcién> 1:2, sugie-
re malignidad, con excepcién de las células linfoides. Suele
estar relacionado con la presencia de macronucleos.
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Figura 10. Aumento del volumen nucleolar con morfologia fusiforme Yy
angular, signos de intensa malignidad en fibrosarcoma canino.

Figura 12. Pleomorfismo, anisocariosis, elevada celularidad Y alta basofilia
en adenocarcinoma  felino.

-Anisonuc/eolosis y formas irregulares de y entre los
nuc/eolos, apareciendo como fusiformes, angulosos y con
distinto tamafio dentro del mismo nucleo (Fig. 10).

-Aumento de las mitosis y si éstas son atipicas, husos mul-
tipolares, asimétricos (Fig. 11).

-Molding, deformacién del nicleo alrededor de otro nicleo
vecino, como consecuencia de la pérdida de inhibicién celular
por contacto y el rapido crecimiento de la célula tumoral.

Criterios citoplesméticosw-"":

-Incremento de la basofilia (Fig 12), debido a la riqueza de
ARN citoplasmético, que indica un alto metabolismo celular
que existe en las células tumorales.

-Vacuolizacion citoplasmatica o perinuc/ear (Fig.13). Puede
ser una Unica vacuola que desplaza al ndcleo a la
periferia” "anillo de sello" (ej. adenocarcinomas) o mdltiples y
pequefias. Hay que diferenciarlas de las células de epitelio glan-
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Figura 13. Célula en forma de "anillo de sello" con desplazamiento  del
nicleo a la periferia por una gran vacuola en un adenocarcinoma.

dular, macréfagos, hepatocitos y células mesoteliales, que tam-
bién presentan vacuolas citoplasmaticas con otro significado

Criterios de poblacion iz

-Aumento  de la exfoliacion, sobre todo en células de ori-
gen conjuntivo, por una tendencia a la pérdida de cohesi6n
celular.

-Pleomorfismo Yy anisocitosis (Fig 12). Aparece un conjun-
to celular con distintas formas y tamafios, lo que supone pér-
dida de la homogeneidad y una forma anarquica y desorde-
nada. La poblacién linfoide no debe incluirse en este aparta-
do, ya que exhibe con normalidad un conjunto de células
heterogéneas segun el grado de maduracion y actividad.

-Le existencia de una predominante  poblacién reactiva de
eosindfilos o linfocitos, puede aparecer en algunas neoplasias.

-Signos de necrosis celular, cariorrexis, picnosis. Pueden apa-
recer en las zonas centrales de los tumores por un deficiente
aporte sanguineo, lo que provoca una necrosis isquémica.

El hallazgo de tres o mas criterios de malignidad asocia-
das al nicleo, en ausencia de inflamacién, y que se repiten de
forma constante en las células de cualquier zona de la prepa-
racion debe ser considerado como altamente sospechoso de
malignidad |A.". La inflamacién puede provocar displasia celu-
lar y ser la responsable de tres o mas criterios de malignidad
presentes’, en este caso, la suma de criterios nucleares y cito-
plasméticos debe ser superior a cuatro para sugerir maligni-
dad". Existen excepciones como en el caso de histiocitomas,
tumores benignos que muestran binucleacién, mitosis fre-
cuentes y anisocitosis’. o al contrario, tumores malignos que
no presentan suficientes signos de alteracion nuclear como el
adenocarcinoma  de los sacos anales".

Por tanto, nunca se debe descartar la posibilidad de malig-
nidad tumoral, aun cuando no se presenten signos de maligni-
dad o éstos no sean suficientes para ser diagnosticados. Se
debe realizar el seguimiento del paciente, su sintomatologia y
evolucién, prestar atencion a signos paraneoplasicos y altera-
ciones sanguineas, repetir la citologia y en caso dudoso o exis-

tencia de células sospechosas, realizar una histcpatologla’:".
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Tumores de estirpe conjuntivo
Fibroma/sarcoma.
Lipoma/sarcoma.
Condrocitoma/sarcoma y osleociloma/sarcoma,  de origen dseo
Hemangioma/sarcoma y hernanglopertcltorna, origen vascular.
Lelomloma/sarcoma.
Rhabdomioma/sarcoma.
Myxoma/sarcoma.
Schwanoma.

Hisliociloma fibroso maligno.

Tabla 4. Poblacién noble

Descripcion de las neoplasias de las distintas estir-
pes celulares:

Después de las generalidades de cada estirpe, se descri-
ben tumores de frecuente presentacion y aquellos que se ale-
jan del patrén tipico y mostrando otras caracteristicas propias.

-Neoplasias de origen mesenquimetoso™:

La estirpe conjuntiva incluye una amplia variedad de célu-
las que aunque mantienen un patron general de estirpe, la
gran cantidad de tumores de origen conjuntivo y la posibili-
dad de ser anaplasicos o pobremente diferenciados alejando-
se del patrén general, hace dificil su identificacion, siendo el
limite citolégico su denominacibn como estirpe conjuntiva
junto con la descripcion de los criterios de malignidad obser-
vados. (Tabla 4).

En general exfolian en escasa cantidad porque estan
incluidos en una densa matriz extracelular eosinofllica (cola-
geno) que suele estar presente, tienen un tamafio pequefio /
mediano, una morfologia tipica fusiforme o estrellada, cito-
plasma azul palido y alargado en ambos polos, que puede
presentar pequefias vacuolas o contenido amorfo, cromatina
finamente reticulada y detectarse o no nudeolos-'-".

En los tumores malignos, sarcomas, abundan células
inmaduras neoplasicas, y se detectan numerosos criterios de
malignidad: macrocitosis y anisocariosis, incremento del indi-
ce N:C, nucleolos grandes y prominentes, frecuentes mitosis,
patron de cromatina condensada, basofilia en citoplasma
(Fig. 9 Y 11). Enlos poco diferenciados pueden perder su mor-
fologia y caracteristicas conjuntivas, aparecer formando clus-
ters y es dificil diferenciarlas de las células epiteiiales-".

Hay que tener precaucién con la interpretacion de muestras
donde existen procesos de inflamacién o granulacion vy cicatri-
zacion, con participacion de fibroblastos activos, que al ser
células inmaduras pueden mimetizar una neoplasia2.7-13:14

e Lipomas': Son tumores benignos de células grasas, adi-
pocitos, con apariencia caracteristica de células voluminosas,
donde una gran vacuola clara desplaza el ndcleo picnético y
aplanado, a veces no visible, a la periferia. Se muestran agru-
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Figura 14. Lipoma cutaneo con voluminosas células grasas.

padas y con borde citoplasmatico fino. EIl procesado con
metanol hace que la célula grasa se disuelva y adquiera esta
apariencia de voluminosas vacuolas vacias. (Fig. 14).

* tiposercomesv-?": Presentan alta celularidad forman-
do voluminosos clusters, con nlcleo grande, pudiendo existir
multinucleacion, nucleolos prominentes, anisocariosis, patron
de cromatina condensada, citoplasma palido con bordes indi-
ferenciados y mudltiples vacuolas lipidicas.

* Hbrosercomes':": Tienen las caracteristicas generales
de tumores conjuntivos, asi su diagnéstico definitivo debe
apoyarse en la histopatologia. Pueden aparecer ulcerados y
con focos de inflamacién, su comportamiento agresivo guar-
da relacion directa con el elevado nimero de criterios de
malignidad nuclear. (Fig. 10). Los fibrosarcomas asociados a
vacunas en la especie felina (Fig. 8), de caracter agresivo,
muestran una relacién conjunta con una poblaciéon de base
inflamatoria y fagocitaria, con células gigantes multinuclea-
das y macréfagos, que tienen implicacion en el desarrollo de
la neoplasia-v.Las células originarias de estos tumores pare-
cen ser los fibroblastos y mioblastos que participan en la res-
puesta inflamatoria crénica producida en el sitio de inocula-
cién de la vacuna. El fibrosarcoma es el tipo de tumor que
mas cominmente se desarrolla, pero también estan descritos
otros sarcomas como histiocitoma fibroso maligno, osteosar-
coma, fibrosarcoma miofibroblastico, rabdomiosarcoma y
sarcomas indiferenciados".

« Condrosarcomas Y osteosercomes-": Los condro-
blastos y osteoblastos tienen morfologia ovalada o fusiforme
con intensa basofilia citoplasmaética y fina cromatina, los oste-
oblastos con nudcleo excéntrico dan un aspecto de células
plasmaéticas. Son células grandes, se presentan agrupadas o
de forma individual, el citoplasma es muy basoéfilo porque
contienen un reticulo endoplasmatico rugoso muy desarrolla-
do, pueden contener granulaciones azuréfilas. Generalmente
se acompafian de una matriz amorfa acidéfila intercelular.
Los condrosarcomas Yy osteosarcomas muestran anisocariosis,
macrocariosis, grandes nucleolos (Fig. 15) Y es comun la pre-
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Figura 15. Condroblastos de gran tamafio con anisocariosis, nucleolos pro-
minentes e intensa basofilia citoplasmatica.

sencia de osteoclastos y células multinucleadas gigantes, con
actividad fagocitaria.

« Histicitoma fibroso meligno™:": Poco frecuente, con
mayor representacion en gatos; la citologia muestra elevada
celularidad y pleomorfismo, combina células conjuntivas con
células redondas, en citoplasma aparecen pequefias vacuolas
junto con células gigantes mutinucleadas.

» Hemengiopericitomew-": Procede de las células de la
superficie de capilares y vénulas, los pericitos”, consideradas
como células de reserva. Seacompafian de una gran cantidad
de neutréfilos marginales y poblacién linfoide. Muestran
ndcleo grande a ovalado, nucleolos visibles y citoplasma pali-
do con bordes poco definidos y pequefias vacuolas.

-Neoplasias de origen epitelial: Procedentes de epite-
lio glandular y no glandular. Al igual que en el resto de los
tumores, la existencia conjunta de procesos inflamatorios
provoca cambios displasicos en las células epiteliales que pue-
den aparentar como neoplasicas; en estos casos, hay que
tener gran precaucioén al interpretar la muestra y en caso
dudoso realizar un examen histopatolégico’. En general apa-
recen como células de gran tamafio, con nlGcleo ovalado y
bordes citoplasmaticos definidos, distribuidos en agrupacio-
nes con alto nimero de células que pueden solaparse o mos-
trarse individuales y mostrar numerosos signos de alteracion
nuclear y nucleolar cuanto mas malignos son.

-Epitelio glandular.
cas secretoras de distinto tamafio y nimero. Se incluyen
tumores de glandula mamaria, salival, sudoripara, sebéacea,

Presentan vacuolas citoplasmati-

conducto auditivo, perianales y sacos anales. Eltérmino ade-
noma hace referencia atumores benignos, yadenocarcinoma
si son malignos.

-Adenomes": Presentan alta celularidad con solapamien-
to entre las células de los clusters, pueden observarse forma-
ciones acinares tipicas, nlcleo excéntrico y citoplasma vacuo-
lizado y mas o menos basdfilo.

-Adenocetcinomes-":": Aparecen mostrando un alto
nimero de criterios de malignidad, sobre todo nucleares,
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citoplasmaticos y de poblacién, y guardando una alta correla-
cion con el diagndstico de neoplasia maligna. Esfrecuente la
observacion de células en acinis y en forma de "anillo de
sello” (Fig. 13 Y 12), con el nGcleo totalmente desplazado a la
periferia por una gran vacuola secretora citoplasmatica.

¢ Glandulas perianales',4,I'.'4: Muestran células de apa-
riencia "hepatoide” caracteristica, con nucleo ovoide/redondo
con nucleolos visibles a veces, bajo indice N:C y citoplasma
con palida basofilia finamente granulado. Pueden verse acom-
pafiadas de una poblacién de células epiteliales llamadas de
"reserva" de menor tamafio y mayor relacion N:C, por lo que
hay que evitar establecer erréneos criterios de malignidad al
compararlas con la poblaciéon glandular. La mayoria de las oca-
siones los tumores de glandulas perianales corresponden con
adenomas, aunque la diferencia entre adenoma yadenocarci-
noma bien diferenciado es dificil de establecer por citologia.
Sin embargo, se describe una mayor presencia de adenomas
en machos enteros (Fig. 16) Y de adenocarcinomas, aunque
son menos frecuentes, en machos castrados y en hembras.

« Sacos snelesvv: A diferencia del anterior, hay una
mayor presentacion en forma de adenocarcinomas. Muestran
una pérdida de definicibn citoplasmatica que hace que
adquieran aspecto de células de tipo endocrino, formando
grupos celulares con nicleo desnudo, sin bordes citoplasma-
ticos definidos entre las células. En este caso, la ausencia de
criterios de malignidad y apariencia de benignidad hacen que
el diagnéstico se realice a través de histopatologia

¢ Glandulas sebaceas™: Escomin laforma de adeno-
ma sebaceo y es caracteristica la descripcion de un citoplas-
ma claro apolillado, con muchas y pequefias vacuolas que
rodean a un nucleo pequefio y central (Fig. 17). Aparecen en
clusters en disposicion acinar o en sabana.

¢ Glandula mamaria": Los tumores mamarios son de
presentacién frecuentes en la especie canina y felina (50%
del total en caninos, de los que el 40% son malignos, yocu-
pan el tercer puesto en felinos, de los que es maligno mas

Figura 16. Adenoma de glandula perianal. Cluster de células epiteliales con
apariencia benigna.
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del 80% Y la mayor parte adenocarcinomas). Pueden hallarse
adenocarcinomas y carcinomas no glandulares simples o
complejos, carcinomas de células escamosas y tumores con-
juntivos, aunque éstos con menor frecuencia, como fibrosar-
comas, liposarcomas y osteosarcomas, entre otros. La citolo-
gia de la glandula mamaria debe ser solo orientativa. En la
misma muestra es posible encontrar células conjuntivas,
dando un patron mixto, o células inflamatorias, causantes de
signos de displasia. Esta heterogeneidad hace que la citologia
sea complicada y los resultados obtenidos muestren tanto fal-
S0s positivos como negativos. Por ello, hay que realizar un
estudio histopatolégico para confirmar el diagnéstico de neo-
plasia y el grado de invasién del estroma. Sin embargo, la
existencia de numerosos signos de malignidad (anisocariosis
marcada, nucleos gigantes, multinucleacion,
mitosis, alto numero, tamafio y prominencia nucleolar con
formas aberrantes, pleomorfismo ...) hace posible establecer
una estrecha correlacion con el diagnéstico de neoplasia
maligna (Fig. 18).

-Epitelio no glandular': Corresponde a células de reves-
timiento: células basales, escamosas y queratinocitos. Su pre-
sencia varia en funcién de la profundidad del sustrato. De
caracter benigno son los papilomas, basaliomasy queroacan-
tomas, y maligno los carcinomas de células escamosas.

¢ Papilomas": Estan formados por células escamosas
maduras. Son de naturaleza benigna y presentan las caracte-
risticas tipicas de estirpe. Esdificil diferenciarlas de las células
de epitelio escamoso normal, aunque puede observarse un
aumento de la basofilia citoplasmatica y del indice N:C', y dis-
tintos grados de maduracion pero con predominio de células

numerosas

adultas. En animales jovenes suelen presentarse en mucosa
oral, son de facil diseminacion y tienen un origen virico, papo-
vavirus. En animales seniles aparecen solitarios en cabeza y
extremidades.

* Besstiome'v-":  Proceden de estratos inferiores y tienen
caracter benigno. Son células pequefias uniformes con cito-

Figura 17. Agregado de células sebaceas con mlltiples y pequefias vacuolas
cito plasmaticas.
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Figura 18. Adenocarcinoma mamario en perra que muestra anisocariosis,
prominencia nucleolar y mitosis atipica.

plasma baséfilo que puede contener pigmentos, con bordes
redondeados, bien definidos y relacion N:C elevada. Es
comun encontrarlas alineadas formando hileras de células
caracteristicas'.

e Queroecsntomes?": Son benignos, y se originan en
estratos muy superficiales. Estan formados por abundantes
queratinocitos con nudcleo picnético, células anucleadas, res-
tos de queratina vy cristales de colesterol planos, rectangula-
resy transparentes"”

« Carcinoma de células escSmosssvvv: Son de caracter
maligno, muestran un epitelio escamoso displasico con distin-
tos niveles de maduracion y diferenciacion celular, que guardan
relacion inversa con el indice de malignidad. Suelen acompa-
flarse de una poblacion inflamatoria purulenta con neutréfilos
degenerados y bacterias, por estar facilmente ulcerados. En los
bien diferenciados, las células se disponen en pequefios clus-
ters queratinizados o de forma individual, con citoplasma
abundante, bordes angulosos, relacion N:C baja con nucleo
picndtico o anucleado. En los poco diferenciados, existe un
mayor pleomorfismo, incremento del indice N:C, con citoplas-
ma mas baséfilo y bordes redondeados, los clustersmuestran
anisocitosis, anisocariosis, nucleolos prominentes e irregulares,
vacuolizacién perinuclear tipica y patrén de cromatina conden-
sada. También es posible encontrar maduraciéon asincrénica
nucleocitoplasmética en células con nicleo grande no picnoti-
co y citoplasma abundante con bordes angulosos.

-Neoplasias de células redondas:":": Incluyen mastoci-
tomas, histiocitomas, tumor venéreo transmisible (TvT), linfo-
mas y plasmocitomas. Dentro del patrén general muestran
una morfologia redonda o con escotadura en el nucleo, alta
celularidad y dispuestas como células individuales porque no
presentan uniones intercelulares. Tienen pequefio volumen,
aunque con diferencias en las distintas lineas y bordes cito-
plasméticos bien definidos. Los criterios de malignidad varian
ampliamente dentro de cada categoria, ademéas de presentar
otras caracteristicas propias que ayudan a identificarlos.

e Mastocitomas:  Poseen granulaciones citoplasmaticas
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Figura 19. Mastocitoma canina de grada 1 con binucleacién, pleomorfismo
leve y granulaciéon intermedia.

rojo parpura que, al romperse los mastocitos, quedan libres en
el fondo de la preparacion. Tienen un nucleo o redondo cen-
tral con apariencia palida por la intensa afinidad a la tincion del
citoplasma granulad0’. En la especie canina, a través de histo-
patologia se clasifican en grados I, 11'Y Ill, en funciéon del nivel
de diferenciacién celular, criterios de malignidad y evaluacion
del estroma; sin embargo, en la especie felina, esta graduacion
histopatolégica no guarda relacion con el pronéstico". La cito-
logia, en cierta medida, puede indicar el grado de diferencia-
cion celular pero no puede establecer el comportamiento bio-
16gico'O Los bien diferenciados o de grado | son de caracter
benigno, formados por una poblacion homogénea, con abun-
dantes granulaciones que a veces ocultan el ndcleo, acompa-
flados por un infiltrado de eosindfilos. Los de grado 1l inter-
medios muestran pleomorfismo celular moderado y menor
cantidad de eosindfilos' (Fig 19). Los peor diferenciados y mas
anaplasicos de grado llltienen escasas granulaciones, nucleo-
los prominentes, alto pleomorfismo y anisocariosis, binuclea-
cién, frecuentes mitosis y variacién en el indice N:(7-14.

Independientemente  del grado, los mastocitomas deben
ser considerados como potencialmente malignos, asi debe
practicarse su exéresisy analisis histopatolégico', y establecen
el grado y valoracion de los margenes quirlrgicos.

No siempre es posible tefiir las granulaciones con tincio-
nes rapidas del tipo Diff-Quick, lo que hace que puedan con-
fundirse con células linfoides, macréfagos o células epitelia-
les7, asi que pueden usarse otras tinciones como May-
Grinwald-Giemsa o Azul de loluidina"-".

» Histiocitomes't-?":
benigno y mayor predisposicion a aparecer en animales jove-
nes. Tienen nucleo redondo o arrifionado, cromatina unifor-
me finamente reticulada, presentan binucleacion y frecuentes
mitosis, sin considerarse signos de malignidad en este tumor.
El citoplasma es azul palido, a veces con un borde mas baso-
filo y pueden presentar anisocitosis y anisocariosis. En los his-
tiocitomas es comun la regresion espontanea, y se relaciona
con un infiltrado de linfocitos adultos presentes en la mues-
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tra’-"-13(Fig 20).

« Tumor venéreo transmisible (TV1y.1214:  Exfolianfécil-
mente y muestran una poblacién monomérfica. Son célulasde
tamafio grande, citoplasma abundante con suave basofilia,
bordes bien definidos con miltiples y pequefias vacuolas. El
nicleo es redondo, grande, con patrén de cromatina engrosa-
da y nucleolos visibles. Se acompafian de una poblacion infla-
matoria con linfocitos, células plasmaticas y macréfagos, y a
menudo existe una implicaciéon bacteriana por infeccién 2.0.
Pueden detectarse mitosis en las extensiones y aunque las
metéstasisson raras, el indice de recurrencia esalto despuésde
su eliminacién quirGrgica”. (Fig 21).

e Linfoma cutdneo epitelio tropo 0 micosis fungoi-
del21422: Representa la proliferacion de una poblacion clonal
neoplasica de linfocitos T que infiltran epidermis". Presentan
nicleo polimorfico, cromatina finamente reticulada, con mayor

Figura 21. TVT en mucosa vaginal de perra. Poblacién de células redondas
homogénea Yy mitosis junto con neutrofilos.
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basofilia en las células pequefias, alto indice N:C, los nucleolos
no son visiblesaunque aveces pueden llegar a ser prominentes,
el citoplasma es escasoy palido. Enel fondo de la preparacion
aparecen cuerpos linfoglandulares, muy comunes de observar
en la poblacién linfoide, que corresponden a restos de material
nuclear y ayudan a su diagnostico, aunque la confirmacion
debe realizarsepor histopatologfa.

« Plssmocitomes'v-'  «2l: Son neoplasias cutaneas de célu-
las plasmaticas. Tienen elevado pleomorfismo, nucleo redon-
do y excéntrico, cromatina basofila muy condensada, alto
indice N:C, se observa bi o multinucleacién frecuente, cito-
plasma igualmente baso6filo con una zona clara perinuclear,
aparato de Go/gi, que puede no estar presente. Suelen ser
benignos, aunque algunos pueden tener comportamiento
maligno y metastatizar. Esposible que aparezca un infiltrado
de eosindfilos y células gigantes multinucleadas, asociado a
un mayor riesgo de recurrencia.

Melanomas: No se incluyen en ninguna de las estirpes
anteriores por poder aparecer de forma pleomorfica y adop-
tar una apariencia tanto epitelioide o fusiforme como de
células redondas, que incluso pueden observarse en el mismo
tumor, tanto en los benignos como malignos”.Los me/anoci-
tos se presentan individuales o en pequefias agrupaciones.
Los bien diferenciados contienen abundantes pigmentos de
melanina pequefios y finos, de tincibn marrén, negra o verde
oscura, y pueden cubrir citoplasma y ndcleo, que es pequefio
y uniforme (Fig. 22). Los poco diferenciados presentan un
bajo grado de pigmentacion, ademas de anisocariosis, aniso-
citosis, nucleolos prominentes y cromatina engrosada y gene-
ralmente deben ser relacionados con una neoplasia malig-
nas- Sin embargo, el grado de diferenciacion celular en los
melanomas puede resultar engafioso y no debe realizarse
solo a través de la citologia'. Suelen acompafarse de me/a-
nofagos, macrofagos de melanina, que se diferencian de los
melanocitos por el mayor tamafio de sus vacuolas fagocita-

Figura 22. Melanoma cutaneo canino en abdomen con abundantes pig-
mentos de melanina que no muestra criterios de malignidad.
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Figura 23. Cristales de colesterol con formas rectangulares de gran tama-
fio en un quiste cutaneo.

rias y cuya presencia es un signo indirecto que ayuda a la
identificacion de los melanomas amelanicos. También existen
tinciones especificas, como latincién de Fontana, para detec-
tar sus granulaciones".

Ademés de los caracteres de malignidad generales en los
melanomas el sitio de procedencia guarda relacion con su
comportamiento  benigno o maligno. Asi en cavidad oral,
labios y base de las ufias tiene peor prondstico, mientras que
si provienen de piel suelen ser benigncs".

-Lesiones no inflamatorias': Se incluyen quistes epidér-
micos y hematomas ademas de seromas e higromas.

-Quistes epidérmicos™': Externamente contienen una
sustancia pastosa grisacea. La citologia revela un fondo de
matriz amorfa acelular y restos abundantes de queratina, la
degradacién de células en el interior del quiste puede dar
lugar a la formacién de cristales de colesterol, estructuras
grandes, transparentes y en forma de lamina rectangular
(Fig. 23). La ruptura de la pared quistica puede provocar
una reaccion de cuerpo extrafio, evolucionando en este
caso hacia una lesién piogranulomatosa con participacion
de eosindfilos.

-Hemetomes'>":  Estan formados por una coleccion de
sangre, con ausencia de plaguetas, junto con neutréfilos, lin-
focitos y macrofagos (que poco tiempo después mostraran
eritrofagocitosis  (Fig. 24)), vacuolas con pigmentos de hemo-
siderina, y es posible la presencia de cristales de hematoidina
dorados y con morfologia romboide, productos de degrada-
cion del metabolismo de la hemoglobina. Por tanto, su
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Figura 24. Macréfago mostrando eritrofagocitosis en una hemorragia
antigua.

hallazgo ayuda a evaluar la cronicidad del sangrado. La exis-
tencia de plaquetas indica una hemorragia reciente anterior
al aspirado 0 contaminacion por sangre circulante.

-Higromas Yy seromas-: Compuestos por liquido amba-
rino aséptico, claro, de baja celularidad, donde pueden obser-
varse macrofagos con citoplasma abundante, vacuolizado y
nacleo excéntrico, neutréfilos no degenerados en escasa can-
tidad y algunas células epiteliales de revestimiento

Conclusion:

El objetivo de la citologia es la deteccion de anormalida-
des celulares en el nivel microscopico, diferenciando procesos
fisioldgicos de los patoldgicos y clasificando a éstos ultimos
como inflamatorios, no inflamatorios y/o neopléasicos.

Escierto que la citologia tiene sus limitaciones al conside-
rar solo las células de la zona recogida y no la totalidad de la
lesién, ademas en el diagndstico de las neoplasias no se
puede determinar el grado de infiltraciébn vascular y es dificil
especificar, sobre todo en los sarcomas y tumores poco dife-
renciados, la variedad celular a la que pertenece esa estirpe.
Espor todo esto que debe estudiarse junto con el resto de las
pruebas realizadas e historial del paciente. A pesar de ello,
son sus ventajas (versatilidad, facil manejo, minima invasion y
dolor, rapidez, bajo coste e informacion obtenida), las que
hacen de la citologia una técnica realmente valiosa y de gran
apoyo en el diagndstico veterinario.
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Tittle

Veterinary cutaneous citology

Summary

Cytologic evaluation is used with increasing frequency and presrige as a diagnosric test (and is nowadays included in profes i na]
publications, papers, scienrific presentations, erc.), and is being used as a routine linical pro edure in man)' ounrries. Pr p.rati n
can be evaluated quickly and give me informarion required by me veterinarian in order to cstablish rrentment, and isan casy. h ap,
painless and versatile procedure because all me cells of the body can be evaluared in this rnanner, yrology isa pra ti al and effecrive
diagnosric tool.

Cytology is commonly used for derrnatologic diagnosis because of rhe high incidence of lesions of me skin and subcuris. Ir helps
to establish a first diagnostic approach, and definirive sornetimes, mus reducing the nurnber of differentials, rime and cosrs. This
paper focuses on skin histoparhology, and will discuss the proper way of obraining specimens, the cell rypes we can find, and rhe
most frequent associated conditions.

Key words: Cutaneous citology. Inflamatory and non-inflamatory lesions. Neoplasia.
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Fisiopatologia del dano por
Isquemia-reperfusion en el sindrome de la
torsion-dilatacion gastrica

Este articulo revisa las Gltimas aportaciones sobre el estrés oxidativo, con menciéon mas deta-
Ilada para el sindrome de torsion-dilatacion gastrica como ejemplo del fendbmeno de isquemia-
reperfusion. Partiendo de los aspectos fisiopatologicos y sus repercusiones, se abordan final-
mente las posibilidades que tenemos para manejar el estrés oxidativo y reducir asi sus posibles
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Introduccioén

Eltratamiento del sindrome conocido como torsion-dilatacion gastrica se ha centrado clasica-
mente en la correccion del shock y de la acidosis metabdlica, asicomo en la rapida restauracion
del flujo sanguineo. Aunque esta Ultima maniobra continda siendo el requisito para la supervi-
vencia del tejido isquémico, hay que reconocer que no esta exenta de efectos secundarios, como
es la generacion iatrogénica de un grave estrés oxidativa provocado por el fendmeno conocido
como isquemia-reperfusion.

Hasta mediados de los afios ochenta, las lesiones tisulares generadas por el fallo del flujo
sanguineo se consideraban debidas a una combinacién de falta de oxigeno y acidosis metaboli-
ca', pero progresivamente se ha ido comprobando que en el periodo postisquémico, es decir,
tras la reperfusion del tejido infartado, se generan cambios responsables de buena parte de las
consecuencias adversas de la isquemia’. Dogmas como el de la acidosis metabodlica han ido sus-
tituyéndose por nuevos conceptos como el del dafio oxidativa e inflamatorio, fenémenos uni-
versales con gravisimas consecuencias en la isquemia cerebral y cardiaca, pero también impor-
tantes en el caso del higado, pancreas, aparato digestivo, rifion, etc., yen procedimientos médi-
cos y quirdrgicos habituales como transplantes de 6rganos, angioplastia coronaria o el bypass
cardiopulmonar.

Eneste articulo pretendemos acercar al clinico veterinario de animales de compafiia los avan-
ces mas recientes en la materia, tanto en investigacion fisiopatolégica como en terapéutica, para
que puedan sertenidos en cuenta ante procesos isquémicos en general y de la torsion-dilatacion
de estdbmago en particular.

El sindrome de torsidon-dilatacion de estémago

Estesindrome es un proceso frecuentemente mortal que afecta especialmente a perros grandes
de térax profundo y edad avanzada, aunque también se han descrito casos en razas pequefias,
como el pequinés, y en gatos™. Laetiologia de este sindrome no es del todo conocida, pero como
causasmas frecuentes o factores predisponentes se han descrito la ingestion de grandes cantidades
de alimentos o agua seguida de un ejercicio intenso”. situaciones de estrés, la aparicion de disrit-
mias gastricas, disfuncion pildrica, aerofagia excesiva,el consumo de dietas ricasen cerealeso soja",
asi como el tamafio de las particulas de alimento" o la longitud del ligamento hepatogastrico”.
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Figura 1. Principales caracteristicas de la fisiopatologia de la torsion-dila-
taciéon gastrica.

Como factor adicional de gravedad no hay que olvidar la fre-
cuente recurrencia de este sindrome".

El desarrollo fisiopatolégico es muy complejo, y queda
resumido en la figura 1.

Comienza con una simple dilatacion del estémago aso-
ciada a acimulo de gas o liquido en el mismo, debido a que
tanto la entrada como la salida del estémago quedan cerra-
das: el es6fago distal se cierra por la rotacién del estdémago,
mientras que el duodeno se colapsa por la compresion del
estdbmago. Una de las principales consecuencias de la rota-
ciébn de estdmago es la lesién vascular “irreversible" de la
pared del estérnaqo". que se inicia por la alta presion trans-
mural, congestion, estasis Venoso y anoxia local. La rotacion
del estbmago también ocluye parcialmente las venas cava
caudal y porta, y los vasos esplénicos por desplazamiento
pasivo del bazo, que pueden provocar esplenomegalia e
isqguemia. La oclusién de la vena porta puede originar endo-
toxemia por bacterias Gram-negativas. lo que agrava el
shock. Ademas, hay disminucion del volumen respiratorio y
de la cantidad y velocidad del flujo sanguineo a los pulmones,
asi como un incremento en la viscosidad sanguinea, todo ello
pudiendo llegar a producir coagulacién intravascular disemi-
nada, shock hipovolémico, hipokalemia e hipoclorernia”. Las
alteraciones circulatorias afectan a la funcion de muchos
otros érganos, y en especial al intestino, rifiones, pancreas y
miocardio, lo que se refleja en la aparicion de anormalidades
bioquimicas y hemostaticas”". La concentracion plasmatica de
lactato se incrementa considerablemente en casos de necro-
sis géastrica, lo que se ha propuesto como posible indicador
del pronéstico del proceso”,

Las lesiones mas importantes ocurren en la curvatura
mayor y en el fundus, en la cercania de los vasos gastricos cor-
tos". Areas serosas de color negro a verdusco suelen indicar
muerte de los tejidos de la pared gastrica, mientras que zonas
rojo oscuro, purpura o hemorragicas indican lesiones impor-
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tantes, aunque menos graves que las anteriores. A pesar de
que la fluoresceina ha sido propuesta para la valoracién de la
viabilidad del tejido", la informacién que proporciona es poco
objetiva y puede inducir a errores importantes".

El tratamiento clasico es de varios tipos, y esta dirigido a
evitar o corregir el choque hipovolémico (fluidoterapia), pro-
filaxis del choque endotéxico (antibioterapia), de los desequi-
librios acido-base y electroliticos, y por supuesto, la manipu-
lacion gastrica que incluye el sondaje orogastrico y el trata-
miento quirdrgico transitorio (gastrostomia) o definitivo-" .
Eltratamiento farmacolégico suele incluir ademas, antieméti-
cos, corticoides y la correccion de las arritmias. Como trata-
mientos especiales para la reposicion del flujo sanguineo se
han utilizado la denervacién simpatica", histarnina", vy ali-
mentacion forzada". Otros tratamientos, muchos de ellos
meramente experimentales, dirigidos al mantenimiento de la
integridad de la pared gastrica, han incluido el uso de pros-
taglandinas, acetilcolina, polipéptido intestinal vasoactivo,
bradiquinina, serotonina y catecolarninas". El tratamiento
postoperatorio  es igualmente muy importante, ya que las
muertes suelen ocurrir dentro de los cuatro primeros dias".
Clasicamente ha consistido en fluidoterapia poli-ionica para
el mantenimiento de la homeostasis electrolitica y del estado
acido-base.

Sin embargo, como hemos indicado al inicio de nuestra
introduccion, el tratamiento especifico del dafio tisular pro-
vocado por la reperfusion hatenido todavia poca repercusion
en medicina veterinaria, por lo que las posibilidades de desa-
rrollo terapéutico son amplias. No obstante, hay que advertir
que la terapia de la isquemia-reperfusién se encuentra toda-
via en fases experimentales, tanto en medicina humana como
veterinaria, por lo que los diferentes tratamientos deben ser
considerados con las debidas precauciones.

Fisiopatologia de la reperfusiéon

Aunque el dafio por reperfusion en la célula parenquima-
tosa no estd claro del todo, si que hay un gran consenso
sobre la afectacion de la microvasculatura, y en concreto,
sobre las células endoteliales que recubren los vasos micros-
copicos: arteriolas, capilares y sobre todo, vénulas". Mientras
que las lesiones en las células parenquimatosas ocurren s6lo
en periodos muy largos de isquemia y reperfusion, las células
endoteliales  sufren cambios bioquimicos y moleculares
importantes en la pared vascular, desde los primeros momen-
tos de la reperfusion e incluso tras periodos cortos de isque-
mia". Esoscambios son caracteristicos de una respuesta infla-
matoria aguda, que puede llegar a ser tan intensa como para
producir alteraciones en 6rganos distantes, y dar lugar a dos
sindromes bien conocidos en medicina humana: el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)o el de disfuncién
multiple de érganos (SDMO). Tanto en las células parenqui-
matosas como en las endoteliales, las lesiones pueden llegar
a ser tan importantes como para producir la muerte celular.
Estapuede ocurrir bien por necrosis (muerte pasiva de la célu-
la, que queda a merced del agente agresor) o por apoptosis

[rC]

AV. EPA



(suicidio celular provocado por la activacion ordenada de una
cascada de proteasas y endonucleasas intracelulares). El
grado de participacion de cada uno de estos dos tipos de
muerte en la isquemia/reperfusion estd aun por determinar,
aunque el segundo tipo parece ser mas frecuente en las célu-
las sndoteliales". La comprobacion vy cuantificacion de este
fendmeno es de gran importancia porque la muerte apoptc')-
tica puede ser ya controlada y evitada farmacol6gicamente,
mediante, por ejemplo, el uso de algunos factores de creci-
miento.

Durante el periodo isquémico (hipdxico) las células
endoteliales sufren alteraciones en el potencial de membra-
nay en la distribucion de iones, se incrementa el volumen
intracelular, la membrana pierde fluidez, y se desorganiza el
citoesqueleto (Fig. 2). Al mismo tiempo se agotan las reser-
vas energéticas, disminuye la produccion de algunos agen-
tes bioactivos como la prostaciclina o el éxido nitrico (NO),
y se incrementa la de otros como la endotelina o el trom-
boxano A2%* Algunos genes se inducen, en especial los
mediadores de la inflamacién como las moléculas de adhe-
sion celular endotelial (ECAM) e intercelular (ICAM-l) y cito-
kinas, mientras que otros se inhiben, como la NO sintetasa
o la trornbornodulina®. En la fase postisquémica, es decir,
con la reperfusion, muchos de estos cambios se exacerban,
aunque los cambios morfolégicos tardan en aparecer”.
Estos s6lo se hacen evidentes tras una isquemia prolonga-
da, y consisten en edema celular, separacién de las células
endoteliales de sus membranas basales, y adhesion de leu-
cocitos activados, especialmente neutréfilos, a la superficie
de las células endoteliales”. A una escala bioquimica la
reperfusion induce un incremento en la produccién de
metabolitos oxigenados reactivos (radicales libres y deriva-
dos) y una disminucién en la de NO, con pésimas implica-
ciones para el tejido.

La principal consecuencia funcional de la reperfusion en
las arteriolas es un fracaso en la relajacion mediada por NO
de la musculatura lisa®® Parece que esta incapacidad se
debe a una inactivacion del NO por el radical superoxido
(véase mas adelante), que se produce en grandes cantida-
des por los leucocitos activados y adheridos; esta incapaci-
dad puede ser superada experimentalmente mediante el
uso de antioxidantes. En cuanto a los capilares, las princi-
pales alteraciones durante la reperfusion consisten en un
incremento de la filtracion de liquido hacia el intersticio
debida a una mayor conductividad hidraulica, y una reduc-
cion en el nimero de capilares perfundidos como conse-
cuencia de una disminucion de la luz capilar provocada por
una combinacién de edema de las células capilares, de la
presién de los leucocitos adheridos con o sin plaquetas, y
del acimulo de liquido intersticial'v".

Sin embargo, la mayor parte de las disfunciones de origen
inflamatorio tienen lugar en las vénulas. Su respuesta a la
reperfusion se caracteriza principalmente por adhesiones de
leucocitos al endotelio y su migraciéon transendotelial, agre-
gacion de plaquetas-leucocitos, activacion de mastocitos y
macrofagos, extravasacion de albdmina, y sobre todo, super-
produccion de moléculas oxidantes. La gran proliferacion de
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Figura 2. Durante la reperfusién, los cambios ocurridos con la isquemia se
exacerban, destacando ia generacion de moléculas oxidantes y la res-
puesta inflamatoria. E, E-selectina; P, P-selectina; |, ICAM-1; NO, 6xido
nitrica; OONO:, peroxinitrito; ~ XDH, xantina deshidrogenasa; XOD, xantina
oxidasa.

leucocitos tiene como origen la sintesis de moléculas de
adhesion en las células endoteliales, especialmente la selecti-
na Py la molécula de adhesion intercelular o ICAM-B. La
superproduccion de oxidantes tiene su razén en un origen
doble: las células endoteliales y los leucocitos”. Las primeras
generan radicales tras los primeros minutos de la reperfusion,

mientras que los leucocitos adherentes lo hacen posterior-
mente. Estaproduccién tiene su origen principal en la enzima
xantina oxidasa, que durante la hipoxia ha cambiado su fun-
cion de xantina deshidrogenasa NAD-reductora (es decir, que
cede electrones al NAD+) a xantina oxidasa O, reductora (es
decir, que cede electrones al oxigeno molecular). Durante la
isquemia, el consumo y agotamiento de los niveles de ATP
provoca la acumulaciéon de catabolitos de las purinas, como
la hipoxantina y xantina. Con la reperfusion e influjo de O,
la xantina oxidasa metabalizara rapidamente esos catabolitos
a la vez que reduce el Oy, provocando asi la hiperproduccion

de radical superoxido y su derivado, el peréxido de hidroge-
no. Eldescenso en ATP también provocara el incremento en
la concentracion intracelular libre de calcio y hierro (por movi-
lizacion de ferritina tras los cambios en el potencial de mem-
brana), que participard activamente en la formacion de nue-
vos radicales libres (véase mas adelante) y en la activacion Ca-
dependiente de proteasas que van a convertir la xantina des-
hidrogenasa en xantina oxidase".
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NO

Figura 3. Esquema simplificado de las moléculas oxidativas que participan

del oxigeno molecular por parte de la xantina oxidasa, generando el radical
radical hidroxilo (c) y, finalmente, agua. El electrén desemparejado de los radicales

entre el radical superéxido y o6xido nitrico, porque ademds de agotar éste,

Importancia del estrés oxidativa en la
reperfusion

Por estrés oxidativa entendemos la situacion celular en la
que el equilibrio oxidacion-reduccion de sus moléculas esta
desplazado hacia la izquierda. En diversas situaciones patol6-
gicas, como es la reperfusion, el estado oxidativa se debe a
una sobreproduccion de moléculas oxidantes, que son deri-
vadas del oxigeno molecular”. Este puede sufrir cuatro reduc-
ciones consecutivas (aceptacion de electrones) hasta su con-
versiobn en agua, como ocurre con la respiracion aerdbica
mitocondrial. Pero en condiciones no fisiolégicas esta cadena
de reducciones puede detenerse en cualquiera de ellas, yori-
ginar las denominadas moléculas oxigenadas reactivas, res-
ponsables del estrés oxidativa (Fig. 3). Cuando el oxigeno
molecular recibe un Unico electrén, el anién resultante es un
radical libre porque ahora contiene un electron desempareja-
do en su orbital mas externo que le induce una cierta inesta-
bilidad (reactividad), denominandosé radical superoxido.
Mediante una segunda reduccién, llamada dismutacion, se
origina peroxido de hidrégeno que, aunque ya no es un radi-
cal, posee una gran capacidad de difusién por la célula y faci-
lidad de interaccion con metales de transicion reducidos,
como el Fe2+ (que se ha incrementado durante la isquemia) o
el Cu-. Durante esta reaccion eloxigeno molecular sufre una
tercera reduccion univalente y el H,0, se descompone origi-
nando el radical oxigenado mas reactivo y potente de todos,
el radical hidroxilo. La interaccién de estas moléculas reacti-
vas con otras moléculas celulares provocara la formacién de
otros radicales, de mayor o menor reactividad. El estrés oxi-
dativa va a producir, directa o indirectamente, un incremento
en la peroxidacion de lipidos de membranas celulares, oxida-
cion e inactivacion de proteinas, e incluso la generacion de
mutaciones y rotura de cromosomas". Por otra parte, el
estrés oxidativa activa algunos factores de trascripcion (recep-
tores nucleares), que participan en la respuesta inflamatoria y
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en la reperfusién. La cascada de reacciones comienza con la reduccién univalente
superéxido  (a). Sucesivas reducciones produciran el peréxido de hidrégeno (b),

se denota con un punto en indice. Se ha sefialado también la interaccion

la reaccion termina también generando radical hidroxilo.

la muerte celular apoptética, como el NF-kB, AP-1, MAP-
kinasas, JNK y p38; estas activaciones tienen también lugar
durante la isquernia-reperfusién>", de modo que si la capa-
cidad de los mecanismos antioxidantes se ve superada, la
célula verd seriamente comprometida su funcionalidad nor-
mal e incluso su viabilidad.

En el caso concreto de la isquemia-reperfusion, las inves-
tigaciones apuntan al radical superdxido y al hierro como los
responsables principales y originales de las alteraciones gene-
radas por la isquemia-reperfusion. Por un lado, una conse-
cuencia importante de la superproducciéon de radical super6-
xido es la aparicion de un desequilibrio 6xido nitrico - radical
superoxido, que provocaria las disfunciones mas llamativas
del sistema microvascular (deficiente vasodilatacién vy la res-
puesta inflamatoria aquda)". En situaciones normales la can-
tidad de NO excede a la produccion de superdxido, por lo que
el primero contribuiria a la neutralizacion de los bajos niveles
del segundo, y mantendria reducido el tono arteriolar, entre
otras funciones. Pero tras pocos minutos de la reperfusion
este equilibrio se rompe por la mencionada superproduccion
de radical superdxido, y por una menor sintesis de NO tras
inhibicién de la NO sintetasa endotelial". Esahora el primero
el que consigue anular los bajos niveles de NO por la reaccion
entre ambos, para formar el radical peroxinitrito. Con ello, las
dos funciones principales del éxido nitrico, de bloqueo de las
interacciones entre células sanguineas y endoteliales, y las de
segundo mensajero de la vasodilatacion mediada por recep-
tores de acetilcolina, quedan seriamente comprometidas.

Ademés, como el radical superdxido es el generador de la
cascada de moléculas oxigenadas reactivas ya mencionadas,
el dafio oxidativa directo generado en las macromoléculas de
las células endoteliales y parenquimatosas puede llegar a ser
enorme. Los oxidantes también participan, como hemos indi-
cado, en la adhesién de los leucocitos a las células endotelia-
les. Esto es debido, en concreto, a la generacion de radical
hidroxilo a partir de peréxido de hidrogeno y Fe2+, que indu-
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ce la expresion de las moléculas de adhesion (CAMs, selecti-
nas, etc.) en la membrana endotelial. Finalmente, el estrés
oxidativa también estimula la respuesta inflamatoria, y se
incrementa la produccion del factor de activacion plaqueta-
rio, de la activacion y depdsito del complemento y el acimu-
lo de selectinas (P,EY L) en la superficie endotelial para la
atraccion de mas leucocitos. Estas dos Ultimas actividades
(produccién de moléculas de adhesion leucocitaria y estimu-

lo directo de la inflamacién) van a asegurar el mantenimien-
to de la respuesta inflamatoria durante varias horasz.s

Finalmente, los leucocitos adheridos van a liberar también
grandes cantidades de oxidantes al medio extracelular, de
modo que aunque éste esuno de sus principales mecanismos
de accion inmunitaria, consigue agravar el proceso oxidativo-
inflamatorio.

Manejo del dafio por reperfusion en la
torsion de estémago

La lesion vascular que ocurre durante la torsion de esto-
mago es conocida desde hace afios, y es consecuencia, al
menos en buena parte, de la isquemia que tiene lugar en la
pared del estdrnago”. A suvez, las multiples complicaciones
que tienen lugar en otros 6rganos pueden tener un origen
similar a los descritos en la especie humana, SRISy SOMO.
Porlo tanto, latorsién de estémago supone, probablemente,
un buen ejemplo del proceso patologico de isquemia/reper-
fusion digestiva, en el que el dafio oxidativo-inflamatorio
seria responsable de buena parte de las manifestaciones
observadas. Lamentablemente, y a pesar de los grandes
avances realizados en los Ultimos afios, no existe un protoco-
lo de tratamiento sistematico para la prevencion del dafio por
reperfusion, aunque se han utilizado diversos productos con
cierto éxito. Recientemente ha sido publicada una revision de
la situacién actual de la terapia de la isquernia-reperfusion”.

Lasterapias iniciales fueron encaminadas a evitar el dafio
oxidativa directamente, actuando sobre los radicales libres
responsables del mismo. Sin embargo, muchos resultados
han sido contradictorios, y no validos en todos los modelos
animales de experimentacion”. Clasicamente se han utilizado
los atrapadores de radicales (spin traps), naturales como la
vitamina Ey el glutation, o artificiales como el N-6xido de 5,5-
dimetil-1-pirrolina  (DMPO) y el N-tert-butil-a-fenilnitrona
(PBN). Estos dos Ultimos compuestos son moléculas organi-
cas diamagnéticas que contienen, como partes funcionales,
grupos nitroso (-N=0) o nitrona (>C=N.-O). Estos grupos
reaccionan con los radicales formados (el radical hidroxilo,
superdxido, hidroperdxido ...) para formar un compuesto
nitroxido mas estable y, por lo tanto, menos reactivo frente a
las macromoléculas celulares”. Debido a sus potentes efectos
farmacoldgicos estos compuestos también poseen algunos
efectos toxicos, aunque solo a dosis muy elevadas. Mientras
que el DMPO es mas hidrosoluble y s6lo inactiva el radical
hidroxilo extracelular, la mayor liposolubilidad del PBNIe per-
mite destruir también los radicales intracelulares, y de ahi su
mayor efectividad y recomendacion. No obstante, y a pesar
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de que el PBNha sido estudiado en gran detalle en la isque-
mia cerebral y cardiaca, su efectividad en el aparato digestivo
estd aln por determinar. Ademas, estos compuestos no se
comercializan como farmacos, y por lo tanto su uso clinico
deberia ser a partir de formulas magistrales.

Eltocoferol esel antioxidante natural més abundante en
las membranas celulares debido a su liposolubilidad, y tam-
bién ha mostrado reducir (aunque no evitar) el dafio por
reperfusion en varios tejidos". Un analogo de la vitamina E,
el IRFI-042 esta probandose clinicamente en la actualidad, y
parece tener resultados mejores que el tocoferol.
Recientemente, lasinvestigaciones se han centrado en el glu-
tation, presente en gran concentracion en el interior de las
células, pero a muy baja en el plasma sangufneo (10 [IM)41EI
glutation es un péptido de tres aminoacidos, con una cistei-
na central, y el grupo tiol de ésta se comporta como antioxi-
dante y nucledfilo (reacciona frente a metabolitas tdxicos
electrofilicos). Ademés de radicales libres también neutraliza
otros compuestos que intervienen en el dafio por reperfusion,
como el perdxido de hidrégeno y &cido hipocloroso liberados
por los leucocitos. En condiciones normales su efectividad es
pequefia debido a su baja concentracion sangufnea, pero su
administracion ha mostrado gran efectividad en la reperfu-
sion hepatica. También puede utilizarse la acetilcisteina, pre-
cursora del glutation y que también se comporta como un
poderoso antioxidante, inhibiendo ademas la acumulacion de
xantina oxidasa. De todos modos, los resultados clinicos con
antioxidantes no han sido espectaculares, probablemente
porque el uso de un solo compuesto no debe ser suficiente
para contrarrestar un ataque oxidativa multifactorial.

Un antioxidante muy interesante que puede ser utilizado
facilmente en los casos de torsion-dilatacion es el anestésico
propofol, aprovechando la narcosisa que deben ser someti-
dos estos animales. El propofol se ha utilizado con bastante
éxito en isquemia-reperfusion experimental del corazén de
rata, evitando el incremento en la permeabilidad de la mem-
brana mitocondrial y mejorando la recuperacién de la funcion
cardiaca”. Una estrategia que también se ha desarrollado con
bastente éxito es la de inhibir la actividad pro-oxidante de la
xantina oxidasa mediante alopurinol, al bloquear facilmente
el enzima de las células endoteliales en la isquemia/reperfu-
sion hepatica. Ademas, se ha comprobado que el alopurinol
posee actividad antioxidante directamente”. Otros antioxidan-
tes interesantes son, por ejemplo, la hormona melatonina”,
que reacciona directamente con el radical hidroxilo y reduce el
tamafio de los infartos, mimetizadores del enzima superéxido
dismutasa como el M-40401 o metaphore, que destruye el
radical superdxido y es efectivo en la isquemia experimental
de bazo de rata", etc.

Una posibilidad alternativa de tratamiento antioxidante
consiste en la neutralizacion de los metales de transicion res-
ponsables de la formacion de radical hidroxilo a partir del
perdxido de hidrogeno (reaccién Fenton). Elquelante de elec-
cion en este caso es la desferoxamina (el antidoto en la
intoxicaciéon por hierro), que queia el hierro intra y extracelu-
larmente, evitando asila formacion del potente radical en los
procesos de reperfusion”. La reaccién con hierro origina un
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complejo de hierro inerte, laferrioxamina, impidiendo de este
modo la interaccion entre Fe2+y H,0, Pero ademas, la des-
feroxamina actlia también directamente como un antioxidan-
te, interaccionando con los radicales superéxido e hidroxilo.

En medicina humana se ha intentado, con éxito, evitar la
agregacion plaquetaria y neutrofilica mediante abciximab,
un anticuerpo monoclonal dirigido frente a dos receptores
plaquetarios, y que sélo se utiliza en angioplastia coronaria”.
Sin embargo, su elevado coste hace dificil su uso en medici-
na veterinaria. Una alternativa mas econdémica es la utiliza-
ciébn de adenosina para mimetizar un fenémeno conocido
como" preacondicionamiento” o "preentrenamiento”  isqué-
mico agudo. Este fendmeno consiste en la exposicién de los
tejidos a periodos breves de isquemia, lo que les protege de
los efectos perjudiciales de una isquemia posterior prolonga-
da; de este modo la funcion de la microvasculatura se ve
mucho menos alterada tras la reperfusion”. La produccién
local de adenosina se estimula con la hipoxia, isquemia o
inflamacién, tanto en la luz de los vasos en donde es origina-
da a partir de nucleétidos liberados por plaquetas y células
endoteliales, como en el intersticio, a partir de células paren-
quimatosas isquémicas, terminaciones nerviosas y mastoci-
tos". Enel desarrollo de este mecanismo participan los recep-
tores de adenosina que, via proteina G, estimularian la fosfo-
lipasa C, incrementando la concentracién intracelular de dia-
cilglicerol y, con ello, la activacién de varias isoformas de pro-
teinkinasa C. Estas kinasas acabarian fosforilando (activando)
canales de potasio dependientes de ATP localizados en la
membrana plasmatica y mitocondrial que inhibirian la adhe-
siébn de neutréfilos y el incremento intracelular de calcio”.
Otros efectos observados por la activaciéon de receptores de
adenosina incluyen menor produccién de citokinas como el
factor de necrosis tumoral (TNF-a), mayor liberacién de 6xido
nitrico, la induccién de superéxido dismutasa (enzima que
destruye el radical superoxido), menor sintesis de ICAM-I y
selectina-P, y menor secrecion de citokinas proinflamatorias
en rnonocitos'v". Laadenosina se ha utilizado con éxito en la
reperfusion del miocardio, pulmén, higado y rifién, mimeti-
zando los efectos del preacondicionarniento". Un inconve-
niente de la adenosina es que causa hipotension y bradicar-
dia, pero estos efectos han sido superados recientemente por
el anadlogo CGS-21680 (Novartis).

Un tipo particular de preacondicionamiento  hormonal es
el realizado por el péptido atrial natriurético (ANP), como
se ha comprobado al reducir el dafio por reperfusion en higa-
do y rifién". EIANP es producido por el corazén en situacio-
nes de hipertensién, pero ademas de su actividad vasodilata-
dora, recientemente se han determinado efectos novedosos
sobre el sistema inmune (macréfagos). No reduce la forma-
ciébn de oxidantes por parte de estas células, pero si incre-
menta la resistencia de las células diana, todo ello mediante
la activacién de kinasas cGMP-dependientes y atenuacién del
incremento del calcio intracelular inducido por oxidantes. La
activaciéon de un mecanismo endégeno de resistencia de las
células le hace ser un posible agente terapéutico frente a este
tipo de dafio.

En los Ultimos meses se han publicado unos trabajos muy
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prometedores. Tres de ellos®* han mostrado efectos protec-
tores muy importantes de la rosiglitazona, el miembro mas
potente de las tiazolidinedionas utilizadas en la diabetes de
tipo 1 que actian como ligandos del receptor activado por
proliferadores de peroxisomas de tipo gamma (PPAR-y), Los
efectos protectores han sido sobre el miocardio (en isquemia
experimental en rata) y el intestino (experimental en ratén y
en un caso clinico humano). En el corazén la rosiglitazona
consiguié reducir considerablemente el area lesionada por la
reperfusion y mejorar el inotropismo, asicomo reducir la acu-
mulacion de neutréfilos y macréfagos, moléculas de adhe-
sién, selectinas y citokinas, todo ello mediante cambios en la
expresion génica de varias de las proteinas implicadas. En
cuanto al aparato digestivo, ademas de controlar la inflama-
cién del colon se ha visto también que el PPAR-yreduce con-
siderablemente el dafio por isquemia/reperfusion, en este
caso utilizando pioglitazona. Laaccion parece estar también
mediada por cambios en la expresion génica, como inhibicién
de la activacion de NF-kB, seguido de una disminucién en la
expresién de moléculas proinflamatorias (citokinas y molécu-
las de adhesion).

Un reciente trabajo de investigacion ha conseguido redu-
cir el dafio por isquemia/reperfusion en higado de rata
mediante el uso de inhibidores de metaloproteinasas de
matriz". Estas proteasas (gelatinasa, colagenasa, estromelisi-
na, etc.) participan en los procesos inflamatorios degradando
la matriz extracelular, y se ha comprobado que, ademas, son
inducidas durante el proceso de isquemia/reperfusion. El
dafio hepatico por isquemia/reperfusion fue esta vez consi-
derablemente reducido mediante el uso de un nuevo inhibi-
dor fosfinico de estas proteasas, el RXPO,3, que se adminis-
tr6 previamente a la isquemia experimental.

Finalmente, son también interesantes los resultados de la
proteccion frente a isquemia-reperfusion mediante inhibido-
res de los intercambiadores de Na+/H+, de membrana celular
y mitocondrial. Estos intercambiadores se activan durante la
isquemia por el descenso del pH intracelular, de modo que
eliminan protones a la vez que introducen iones sodio. Como
la acidosis celular también provoca una inhibicion' en la
Na+/K+-ATPasa,todo ello provoca un incremento en la con-
centracion intracelular de sodio, y la activacién del intercam-
biador de Na+/Ca2+, lo que a su vez generard un aumento de
la concentracién de calcio. Se han utilizado con cierto éxito
en isquemias cardiacas varios inhibidores de estos intercam-
biadores de sodio e hidrégeno, como el cariporide (Aventis),
el SM-20SS0 (Sumitomo) o el nicorandil (Chugai). Todos
ellos han conseguido reducir el tamafio de los infartos, y el
SM-2iUSSi fue beneficioso incluso administrado en el perio-
do postisquérruco".

En conclusién, varias posibilidades terapéuticas se han
propuesto para reducir el dafio por isquemia/reperfusion.
Ninguna de ellas ha conseguido una eficacia absoluta, pero
una combinacién de ellas probablemente reduciria ain mas
el dafio por reperfusion. Elclinico veterinario es libre de uti-
lizar cualquiera de los métodos descritos, pero en casos de
torsibn de estémago con insuficientes datos sobre la isque-
mia padecida, seria conveniente cefirse a aquellos trata-
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mientas de bajo riesgo, con probada efectividad y disponi-
bilidad farmacéutica. La légica empirica apuntaria a una
combinaciéon de terapia antioxidante (por ejemplo, glutation

0 su precursor acetilcisteina, mas tocoferol y/o alopurinol)

acompafada de una quelacion del hierro libre (desferoxami-
na) y una glitazona del tipo rosi- o pioglitazona. Bastante
prometedor es también el tratamiento preacondicionante

con adenosina, y la anestesia con propofol, ademas de los
inhibidores de los intercambiadores de Na+/H+, pero a falta
de datos clinicos claros, dejamos a la eleccion del veterina-
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rio clinico su potencial uso. Obviamente, el uso de estos
compuestos debe considerarse adicional al tratamiento de
estabilizacion 'y control vital del animal, ademéas de las
maniobras necesarias para la correccion de la torsion gastri-
ca y reducciéon de la dilatacion. Por otra parte, los concep-
tos que hemos querido aclarar en esta revisiobn pueden
extenderse a otros procesos isquémicos distintos de la tor-
sion gastrica, aunque siempre con las precauciones necesa-
rias teniendo en cuenta la ausencia de protocolos estanda-
rizados de tratamiento.

damage in gastric dilatation-volvulus syndrome

The resroration of blood flow in ischemic areas, also known as reperfusion, is a major responsible of the adverse consequences of

ischernic  injury. While the parhophysiological

consequences  of blood supply deprivarion and metabolic acidosis have been appreciated

for many years, recencly it has become apparent thar the oxidative stress induced by the blood flow restoration consri rutes an additio-

nal damage that can limit che recovery of the ischernic organ. The oxidative stress in the ischemic tissue is defined as an imbalance bet-

ween rhe oxygen radical production and the cell scavenging sysrem, a condirion thar is present in the gastric dilaration-volvulus. In this

situation, major changes in microvascularure  take place, and the success of the physician intervention will depend on the attention ro

the restorarion of the blood flow, as well as irs abiliry to reduce the oxidative stress of the reperfusion. [N this paper, we have ouclined

the recent knowledge on the parhophysiology  and therapeutic of the reperfusion injury, to the berter understanding
narian, and therefore to be useful in rhe general treatrnent of ischemic conditions, and the gastric dilatation-volvulus

ticular.

by the pet vereri-

syndrome in par-

Key words: Ischernia. Reperfusion.  Radicals. Oxidative stress. Gastric dilatation-volvulus.
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Babesia microti-like en un perro

Inmunocompetente

El presente trabajo describe uno de los primeros casos publicados de tilla nu va forma d
Babesia microti-like en un perro cocker Spaniel de 9 afios. Una muy intensa parasitemia junto
a una severa anemia hemolitica y trombocitopenia fueron los hallazgos mas relevantes. Lains-
tauracion de un rapido tratamiento con dipropionato de imidocarb hizo que el cuadro clinico
evolucionase con rapidez hacia la curacion.

Palabras clave: Babesia microti-like. Perro. Parasitemia.
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Introduccioén

La babesiosis es una zoonosis de distribucion
tarios del género Babesia transmitida por garrapatas. Normalmente causa un sindrome carac-
terizado por hipertermia, anemia y hemoglobinuria. En perros, ha sido tradicionalmente asu-
mido que las Unicas especies que causan enfermedad en la especie canina son Babesia canis
y Babesia gibsoni, pero dos recientes publicaciones- demuestran que una tercera especie
(Babesia microti-like) también puede causar la enfermedad. Un amplio trabajo realizado por
nuestro grupo de investigacion en Galicia demostr6 que la infeccion por este pardsito tiene
una naturaleza endémica en nuestra comunidad y evoluciona con frecuencia a insuficiencia
renal'. Estas observaciones han introducido un gran cambio en el conocimiento  de la epide-
miologia de la babesiosis en perros.

La diferenciacion  morfolégica entre Babesia canis y Babesia gibsani es clara. B. canis es relati-
vamente alargada (2,4 1Im x S,01Jm), de forma piriforme y aparece normalmente en parejas den-
tro de los hematies. B. gibsoni y B. micrati son mas pequefias (1 a 2 1Jm), indistinguibles  morfo-
l6gicamente y normalmente  se observan de forma individual. La infeccion por B. canis es consi-
derada endémica en regiones tropicales y subtropicales, mientras que B. gibsani es endémica en
areas de Asia, Africa y Norte América, y s6lo aparece en Europa como consecuencia de la intro-
duccién de perros infectados del extranjero'. El diagnéstico definitvo es por medio de la peR.
Tradicionalmente  las formas "pequefias" son mas patégenas que las grandes, la severidad de la
anemia hemolitica es mayor y evolucionan con mayor frecuencia a insuficiencia renal, por lo que
la respuesta al tratamiento es menos favorable".

La babesiosis humana es una rara infeccion parasitaria habitualmente  causada por Babesia
divergens y Babesia bavis en Europa, y Babesia microti en Norte América ... Aunque estudios
posteriores sobre el tema sean necesarios, parece posible pensar que especies Babesia microti-
like, conocidas por tener un impacto en la salud publica en Norte América,
poco eran desconocidas en Europa, podrian tener una importante
Europa.

El conocimiento  de [os aspectos clinicos y epidemiologicos de la infeccion por el piroplasma
Babesia microti-like recientemente  descrito en Europa es todavia muy limitado. Este trabajo des-
cribe uno de los primeros casos publicados en la literatura de un perro inmunocompetente infec-
tado de forma natural por esta especie de Babesia micrati-l.ike.

mundial causada por parasitos intraeritroci-

y que hasta hace
presencia en algunas areas de
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Caso clinico

Un cocker Spaniel, macho, de 9 afios, con 15 kg de pesoy
que vivia en un area rural de Galicia, fue llevado a la consulta
del veterinario mostrando signos de hipertermia (40°C), esca-
lofrios, apatia y orina oscura. Elexamen fisico revel6 una ligera
palidez de mucosas, linfadenopatias, esplenomegalia, taquicar-
dia y ausencia de garrapatas. Ante la sospecha de babesiosis se
realizé un examen de laboratorio y tras la confirmacién en la
extension de sangre periférica de Babesia microti-like se inicio
tratamiento con dipropionato de imidocarb (Irnizol", Schering-
Plough; 4 mg/kg, SC) y doxiciclina (Vibracina", Pfizer: 60
mg/kg/12 horas, PO, durante 14 dias). A las 48 horas de ini-
ciado el tratamiento se produjo remision de los signos clinicos
anteriormente citados. Al cabo de dos semanas, coincidiendo
con la segunda dosis de tratamiento de Imizol", se realiz6 ana-
lisis hematimétrico y bioquimico (Tabla 1), se constatd una

a=iLyj
12,8 8,6
784 659
136 262
755 532
030 250
015 008
2,28 4,55
39 16
62 122
199 3718
188 138
5 169
420 512
590 402
815 514
53 16
35 12
6 4
T135 116
371 95
460 108
828 562
97 8L
79 66
23 271
51 42
91 89
45 109
273 150
002 003
425 509
255 612
087 116

Tabla 1. Resultados de los pardmetros analiticos en un caso de parasitacion
por Babesia microti-like.
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mejoria evidente de los pardmetros analiticos y no se observo
presencia de formas Babesia microti-like en la extension de
sangre periférica.

Las muestras de sangre fueron obtenidas por puncién de
la vena cefélica durante lafase febril. Elrecuento hematol6gi-
co y los tests bioquimicos fueron realizados en un contador
automatico STKS-2VCS (Coulter) Yy en un autoanalizador bio-
quimico CL-7200 (Shimadzu"), respectivamente. El proteino-
grama fue realizado con la técnica de electroforesis capilar
(Paragon CZEI'2000, Beckman Coulter"). Las extensiones de
sangre periférica fueron tefiidas con azul de cresilo brillante
para el recuento de los reticulocitos y Giemsa para la observa-
cion directa del paréasito, como describe Nelson y Morris". Los
resultados analiticos se presentan en la Tabla 1.

El principal hallazgo analitico fue una marcada anemia con
disminucién de los hematies, hemoglobina y hematocrito y la
presencia de una trombopenia absoluta. En laférmula leucoci-
taria se observé una tendencia hacia la neutrofilia y eosinope-
nia, con presencia de linfocitos atipicos y macrofagos vacuola-
dos. En la extension de sangre periférica se visualizaron malti-
ples merozoitos intraeritrocitarios (24%) de pequefio tamafio
(1-2 mm), forma anular y presentacion Unica en cada hematie
(Fig. 1). No se observaron formas compatibles con B. canis.

En la bioquimica el dato maés significativo fue la elevacion
de las proteinas totales con un aumento de la fracciones beta
y gamma en forma de gammapatia policlonal, junto con la
elevacion de la bilirrubina total y las enzimas creatincinasa
(CK) y lactato deshidrogenasa (LDH).

Discusioén

Laanemia que presentaba el animal tenia claras caracteristi-
cas regenerativas como lo demuestra el alto contaje de reticulo-
citos (88920 x 10°L) Y la presencia de eritroblastos en la exten-
sion de sangre periférica. Losaltos valores obtenidos en el indi-
ce de distribucion de hematies (IDH) refuerzan este hallazgo,
dado que la anisocitosis refleja la presencia de dos poblaciones
eritrocitarias; una normocitica representada por los eritrocitos y
una macrocitica que corresponderia a los reticulocitos. El com-
portamiento de los niveles de la LDH esta en consonancia con la
intensa anemia hemolitica. La tendencia hacia la neutrofilia y
eosinopenia observada en laférmula leucocitaria es compatible
con la descarga corticoidea inducida por el estrés a causa de la
babesiosis.

Durante lafase febril aguda, una importante trombocitope-
nia fue observadajunto con la presencia de plaquetas gigantes
en la extension de sangre periférica. Este caracter regenerativa
de la trombopenia es consistente con los cambios hematol6gi-
cos observados en trabajos previos v y esta a favor de un origen
periférico y en contra de una afectacion central megacariocitica.
Elorigen periférico podria deberse a dos hipétesis, una destruc-
cion plaquetaria autoinmune o bien a un secuestro esplénico.

La elevacion de la creatincinasa (CK) podria estar asocia-
da con la afectacion muscular causada por el temblor obser-
vado en el animal durante la fase febril o a la hipoxia muscu-
lar debido a la anemia. La aparente contradiccion entre la

¢|CJ

AV. E.PA



acusada anemia hemolitica y la moderada elevacion de bili-
rrubina total en suero podria ser explicada por la interferen-
cia entre el método de Jendrassik para la medida de la bili-
rrubina y la presencia de hemoglobina libre en el suero que
puede producir falsos resultados por defecto ".

El presente estudio muestra como una infeccién natural
por un nuevo pardsito B. microti-like, recientemente descrito
como causante de enfermedad severa en la especie canina y
que se presenta de forma endémica en la comunidad auto-
noma de Galicia, es capaz de inducir enfermedad en anima-
les inmunocompetentes de manera similar a como lo hacen
otras especies de Babesia en otros hospedadores. Como
caracteristica particular del caso destacamos la elevada para-
sitemia, acorde con el cuadro clinico, y que evoluciona a una
rapida recuperacion tras el tratamiento especifico, en contra
de lo que es habitual en esta forma de Babesia microti-like.

Finalmente queremos mencionar el papel que este parasito
podria representar en el campo de la patologia humana en
nuestro medio. Aunque una investigacién masamplia es nece-
saria para definir el papel de este parasito en la salud publica,
la capacidad de este piroplasma para causar enfermedad en
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humanos en Norte América esta bien documentada. Asi pues,
la babesiosis causada por Babesia microti-ike no deberia ser
ignorada como una causa potencial de enfermedad en huma-
nos en el noroeste de Espafia,razon por la que consideramos
se debe tener en cuenta con vistas a la realizacion de estudios
de seroprevalencia en la especie humana en las areas donde

Figura 1. Extensi6on de sangre periférica (x1000) en la cual se observan
numerosos pardsitos intraeritrocitarios  (flechas).

Babesia microti-like infection in an immunoeompetent dog

Sum.mary

Babesiosis is a worldwide  zoonosis caused by tickborne haernarozoan parasires of the genus Babesia. Ir has been rraditionally  assu-

med thar only rwo of the 73 identified Babesia species are a cause of natural infection in dogs, thar is, Babesia canis and Babesia gibso-

ni, bur a recent report dernonstrates that a different piroplasm

can parasitise dogs. This parasite, generically related ro Babesia micro ti,

is a cause of disease in dogs in north-west Spain, where ir has an endemic narure arnong the canine popularion.

The present report describes a case of non-experimental

tomy and irnmunodeficiency.

apathy. A very intense parasiraemia (24 per cent), rhrornbocytopenia

babesiosis

The dog was admitted to a veterinary clinic presenting hypertherrnia,

in a 9-year-old cocker Spaniel, wirhout precedents of splenec-

hemoglobinuria, rrembling  and

and regenerarive haemolyric anaemia were the rnost relevant fin-

dings. Exarnination  of giemsa-srained  peripheral blood smears showed the presence of single inrraerythrocyric  merozoites (J-2 mm) wirh

a very intense parasiraemia  (24%). Forry-eighr hours after the onset of symptoms and specific treatment with babesiacidal compounds

(imidocard ~ dipropionare)  the dog improved

Key words: Babesia microti-like. Dog. Parasiraernia.
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Estudio de prevalencia de Helicobacter spp.
en 70 perros mediante test de ureasa

En el presente articulo se realiza un estudio de prevalencia de Helicobacter spp. en'74 p rro
mediante el test de ureasa en biopsias gastricas tomadas por endoscopia. Los resultados obte-
nidos en nuestro estudio determinan una prevalencia del64,3 %, Yno se han encontrado dife-

rencias estadisticamente
enfermedad digestiva.

significativas entre animales sin enfermedad digestiva y animales con
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Introduccioén

La presencia de bacterias con morfologia espiral (también llamadas gastroespirilos) en biop-
sias gastricas de perros fue descrita por primera vez en 1889'. Hasta la descripcion de estas bac-
terias espirales en biopsias gastricas humanas en 1938', y el posterior cultivo de Helicobacter pylo-
ri en 1983 a partir de pacientes humanos con gastritis y Ulcera gastrica’, no se les ha dado mucha
importancia. La OMS en 1994 reconoce a la infeccion por Helicobacter pylori como la principal
causa de gastritis cronica’, asicomo su implicacion en la enfermedad ulcerosa péptica-y  en dife-
rentes neoplasias gastricas en el hombres.

Elgénero Helicobacter forma parte de un grupo de bacterias de forma curva o espiral, Gram
negativas, microaerdfilas y con flagelos, que tienen actividad catalasa, oxidasa y ureasa.

Basandoseen el tamafio se pueden establecer dos grupos: de pequefio tamafio (2-4 urn), sien-
do su representante principal Helicobacter pylori, y de gran tamafio (7-10 urn), entre los cuales se
encuentran fundamentalmente Helicobacter felis, Helicobacter bizzozeronii y Helicobacter heil-
mannii. Las principales especies identificadas hasta el momento en la mucosa gastrica de perros
son: H. feliSO%. heilmann;,~, H. bizzozeronii*® Helicobacter selomonisv:", Helicobacter bilise y
Flexispira rappint~-9 Esimportante tener en cuenta que la presencia de especiescomunes del géne-
ro Helicobacter entre el perro y el hombre puede dar lugar a una preocupacion social y provocar
que se plantee la posibilidad de considerar esta infeccion como una zoonosis. En este sentido, en
el caso concreto del perro, debe tenerse en cuenta el hecho de que, a diferencia del gato, nunca
se haya aislado H. pylori (especie mas patdgena para el hombre)".

Elmodo de transmision de estas bacterias espirales del género Helicobacter no esta claro, aun-
que se sospecha que sigan una ruta oral-oral o fecal-oral22* Elreciente aislamiento de H. pylo-
ri en aguas superficiales":" sugiere una nueva e importante ruta de transmision, y mas teniendo
en cuenta que H. pylori es mas resistente a la cloracién que Escherichia coli.

La prevalencia de Helicobacter spp. en perros es muy elevada, tanto en animales sanos como
en aquellos que presentan sintomatologia asociada con gastritis cronica (vémitos cronicos, fun-
damentalmente). Segun diferentes estudios la prevalencia puede variar del 67%9 al 100%6 en
perros de compafiia sanos, del61 % al95% en perros con vomitos crénicos y normalmente es del
100% en Beaglesde laboratorio y perros de alberquesv™.

El papel que desarrolla Helicobacter spp. en la patogenia de las enfermedades gastricas en el
perro no ha sido aun establecido. Su principal localizacién es la capa de moco de la barrera gastrica
protectora, a lo largo del cual se mueve graciasa susflagelos y su morfologia. Su capacidad de des-
doblar la urea en bicarbonato y amoniaco es su principal mecanismo de accion. De esta forma, el
amoniaco aporta un medio adecuado para su supervivenciay al mismo tiempo seriael responsable
directo del dafio histoldgico.
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Raza
Caniche
Boxer

Husky siberiano
Bobtail

Collie

Mestizo

Mestizo

Mestizo

Mestizo

Mestizo

Mestizo

Pointer

Mestizo

Alaskan malamute
Roltweiler

Mestizo

Caniche

Fox terrier

Cocker spaniel
Bulldog

West highland terrier
Cocker spaniel
Bulldog

Roltweiler

Mestizo

West highland terrier
Mestizo

Mestizo

Husky siberiano
Boxer

West highland terrier
Akita Inu
Roltweiler
Mestizo
Rhodesian ridgeback
Gos d'atura

Husky siberiano
Schnauzer miniatura
Lhassa apso

Boxer

Mestizo

Mestizo

Mestizo

Yorkshire terrier
Cocker spaniel
Yorkshire terrier
Caniche

Pastor aleméan
Yorkshire terrier
Caniche

Pastor aleméan

6 afios Macho
4 afios Macho
6 afios Macho
6 afios Hembra
8 afios Macho
8 afios Hembra
3 afios Macho
5 afios Hembra
3 afios Macho
3 afios Hembra
7 afios Hembra
9 afios Hembra
3 afios Hembra
4 afios Hembra
4 afios Macho
1 afio Macho
5 afios Macho
6 afios Macho
3 afios Hembra
2 afios Hembra
1 afio Hembra
5 afios Macho
3 afios Macho
8 afios Hembra
1 afio Hembra
1 afio Hembra
5 afios Macho
1 afio Macho
1 afio Macho
3 afios Macho
6 afios Hembra
2 afios Macho
4 afios Hembra
8 afios Hembra
6 afios Macho
9 afios Macho
7 afios Macho
6 afios Macho
1 afio Macho
3 afios Hembra
5 afios Macho
7 afios Hembra
2 afios Macho
1 afio Hembra
12 afios Macho
6 afios Hembra
3 afios Hembra
1 afio Hembra
5 afios Macho
6 afios Hembra
11 afios Hembra

Tabla 1. Perros con enfermedad digestiva
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usados en el estudio (n=51)

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Enteritis parasitaria

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Gastritis cronica antral y enteritis crénica
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica superficial
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Linfosarcoma de intestino delgado
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis cronica superficial

Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Enteritis crénica eosinofilica

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis aguda por AINE

Gastritis cronica superficial

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Adenocarcinoma de intestino delgado
Adenocarcinoma  gastrico

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Enteritis parasitaria

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis cronica superficial

Gastritis cronica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis aguda por cuerpo extrafio
Adenocarcinoma  gastrico

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastroenteritis aguda

Gastritis crénica antral y enteritis crénica
Gastritis crénica antral y enteritis crénica

Gastritis crénica atréfica

linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria
linfopiasmocitaria
linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria
linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

linfoplasmocitaria

con hipoproteinemia

con hipoproteinemia

con hipoproteinemia

¢1D

AV. EPA



Son multiples las técnicas empleadas en el diagnéstico de
la infeccién por Helicobacter spp. A partir de biopsias gastri-
castomadas por endoscopia se puede realizar test de ureasa,
cultivo, citologia, PCR, examen histoldgico, etc. También se
pueden emplear técnicas menos invasivas a partir de otras
muestras biol6gicas como suero (determinacién de anticuer-
pos), aire espirado (test del aliento), heces(PCR),etc.'9.'O.

Debido a que tanto la prevalencia de Helicobacter spp.
como su patogenicidad es poco conocida en el perro, se pre-
senta el dilema acerca de si es mejor tratar o ignorar la pre-
sencia de estos gastroespirilos en las biopsias gastricas de
perros"?":".

El objetivo fundamental de nuestro estudio es basicamen-
te determinar la prevalencia de Helicobacter spp. en el perro
mediante la realizacion del test de ureasaen biopsias gastricas,
en animales sin enfermedad digestiva y en animales con enfer-
medad digestiva. Ademas, el siguiente paso esestudiar la posi-
ble relacion entre la presencia de sintomatologia digestivay el
resultado obtenido en el test de ureasa, con el fin de intentar
aclarar el papel de estas bacterias en el perro.

Material y métodos

Animales utilizados

Eneste estudio se han utilizado 70 perros de ambos sexos
(37 hembras y 33 machos), de diferentes razasy de edades
comprendidas entre 1y 12 afios. Todos estos animales acu-
dieron a las consultas del Hospital Clinico Veterinario de la
Facultad de Veterinaria de Madrid, por diferentes motivos,
entre los meses de enero y octubre de 2002.

Enlos 70 perros objeto de nuestro estudio, antes de llevara
cabo la endoscopia digestiva superior, se realizé un protocolo
diagndstico completo que incluyé: anamnesiscompleta, analiti-
ca sanguinea donde se evaluaron tanto valores hematoldgicos
como biogquimicos, andlisiscoproldgico seriado de tres diascon-
secutivos, estudio de quimotripsina fecal (yen algunos casos
TU), asicomo la evaluacion de la dieta que consumia el animal.

Tras la realizacion de este protocolo a todos los animales
se les realiz6 una exploracion endoscépica del aparato diges-
tivo superior con toma de biopsia. De acuerdo con este pro-
tocolo diagndstico y con la gastroduodenoscopia Yy biopsia, a
estos 70 animales se clasificaron en dos grupos:

e Grupo de animales con enfermedad digestiva (51
perros). Todos los pacientes incluidos en este grupo presenta-
ron uno o varios sintomas digestivos (vémitos, diarrea, pérdi-
da de peso, alteraciones del apetito, ingesta de cuerpos
extrafios, ingesta de hierba y ataques de dolor abdominal), y
todos ellos presentaron alteraciones tanto en el protocolo
diagndstico, como en la gastroduodenoscopia y en el estudio
histopatologico de las biopsias. Estos animales fueron diag-
nosticados de enfermedad inflamatoria aguda o crénica, o de
neoplasias de estdbmago y/o de intestino delgado (Tabla 1).

» Grupo de animales sin enfermedad digestiva (19 perros)
Los animales englobados en este grupo no presentaron sin-
tomas digestivos, no presentaron alteraciones en el protoco-
lo diagndstico anteriormente indicado, y tanto la exploracion
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endoscopica como el estudio histopatoldgico de las biopsias
gastricas y duodenales desprendian resultados de normalidad
(Tabla2).

Toma de muestras

Latoma de muestras en nuestro estudio estuvo basada en
la endoscopia digestiva superior (gastroduodenoscopia) con la
finalidad de la toma de biopsias gastricas (Fig.l). Se tomaron
biopsiastanto de antro pilérico como de cuerpo gastrico.

Raza

Rottweiler 7 afios Macho
Cocker spaniel 7 afios Hembra
Boxer 4 afios Hembra
Pastor aleméan 1 afio Hembra
Bobtail 3 afios Macho
Mestizo 2 afios Macho
Mestizo 6 afios Hembra
Délmata 2 afios Hembra
Bulldog 2 afios Macho
Boxer 2 afios Macho
Délmata 2 afios Hembra
Rottweiler 4 afios Hembra
Cocker spaniel 7 afios Hembra
Cocker spaniel 2 afios Hembra
Cocker spaniel 6 afios Hembra
Boxer 6 afios Hembra
Terranova 8 afios Macho
Bulldog 3 afios Macho
Husky siberiano 8 afios Hembra

Iabla 2. Perros sin enfermedad  digestiva usados en gl estudio (n=19)

Figura 1. Toma de biopsia endoscépica de estdmago.
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Figura 2. Test de ureasa (Positivo y negativo).

41%

» Ureasa Positivo 1/2 hora.
» Ureasa Positivo 3 horas.
» Ureasa Positivo 24 horas.
» Ureasa negativo

Figura 3. Resultado del test de ureasa en los 70 perros objeto de estudio

Ureasa negativo
Ureasa positivo

Con enfermedad digestiva Sin enfermedad digestiva

Figura 4. Enfermedad digestiva Y test de ureasa: Porcentajes de ureasa positi-
VO y ureasa negativo en perros con enfermedad digestiva y en perros sin enfer-

medad digestiva
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En la preparacion para la realizacién de la gastroduode-
noscopia se siguio el siguiente protocolo: a los animales se les
suprimié la ingestion de alimentos 24 horas antes de la explo-
racion, y 12 horas antes se les suprimié latoma de agua. Las
exploraciones endoscopicas se realizaron bajo anestesia
general con intubacion endotraqueal, con el animal situado
en decubito lateral izquierdo.

Los endoscopios utilizados, segun tamafio del animal, fue-
ron: el videoendoscopio EG-200FPde FuginonliD(del110 cm de
longitud y 9,8 mm de diametro) y el videoendoscopio EG200LR
de Fuginon" (de 180 cm de longitud y 12 mm de didmetro). Las
tomas de muestras de la mucosa gastrica, se efectuaron con
pinzas de biopsia tipo cazoleta de 160 cm de longitud y de 2,2
mm de diametro y de 190 cm de longitud y de 2,2 mm de dia-
metro en funcién del tipo de endoscopio utilizado.

Test de ureasa

Parala realizacion de esta prueba de ureasase utilizo el test
comercial Jatrox-I-l.p-test” de los laboratorios CHR Heim
Arzneimittel Gmbh (comercializado en Espafia por los labora-
torios Industrias Farmacéuticas Cantabria SA). Elfundamento
de estatécnica rapida para la deteccion de Helicobacter spp. se
basa en la actividad ureasaque presentan estas bacterias.

Las biopsias géstricas tomadas por endoscopia tanto de
cuerpo gastrico como de antro pilérico fueron introducidas en
un medio liquido, el cual contenia urea como sustrato asicomo
un indicador de pH (1 biopsia endoscépica de cuerpo gastrico
y 1 biopsia endoscopica de antro pilérico por cada test de ure-
asa). Si en las biopsias hay gastroespirilos, éstos van a desdo-
blar la urea en amoniaco, y producir, como consecuencia, un
cambio de pH lo que hara que el medio vire de color (de ama-
rillo a rosa) (Figura 2). La lectura fue realizada a la media hora,
a lastres horas y a las 24 horas, y se dieron como positivas
aquellas muestras que presentaban un cambio de color.

Andlisis estadistico

Los resultados obtenidos fueron procesados mediante los
test estadisticos de "t student" y "andlisis de varianza" para
la comparacién de medias, asi como el test de "Chi-cuadra-
do" para el anélisis de parametros cualitativos, con el pro-
grama de estadistica Med.Calr" versién 4.16.

Resultados

Test de ureasa en biopsias endoscOpicas gastricas

De los 70 perros que componen nuestro estudio, 45 (64,3
%) dieron positivo en el test de ureasa. Dentro de estos 45
perros positivos al test de ureasa, 29 (64,5 %) mostraron
positividad a la media hora, 15 (33,3 %) lo hicieron a lastres
horas, mientras que tan sélo 1 (2,2 %) lo hizo a las 24 horas
(Figura 3).

Ladistribucion segun el sexo muestra que, de las 37 hem-
bras (52,8 %) del estudio, 9 (24,3 %) fueron ureasa negativo
y 28 (75,7 %) ureasa positivo, de entre las cuales, 16 (57,1 %)
resultaron positivas a la media hora, 11 (39,3 %) a las tres
horasy 1(3,6 %) a las24 horas. Porotro lado, de entre los 33
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machos (47,2 %), 16 (48,S %) resultaron ser ureasa negativo
y 17 (51,5 %) ureasa positivo, de entre los cuales 13 (76,5 %)
viraron a la media hora y 4 (23,5 %) a lastres horas.

Test de ureasa en biopsias endoscoépicas gastricas Yy
Enfermedad digestiva

Los sintomas digestivos mostrados con una mayor fre-
cuencia dentro del grupo de 51 perros con enfermedad
digestiva fueron, en orden de importancia: vomitos en 40
perros (78,4%), diarrea en 32 pacientes (62,6%), pérdida de
peso en 22 perros (43,2 %), alteraciones del apetito en 18
animales (35,3%), ingesta de cuerpos extrafios en 18 perros
(35,3%), ingesta de hierba en 16 animales (31,4%) y por ulti-
mo, ataques de dolor abdominal en 10 de ellos (19,6%).

Del total de 51 perros (72,9%) que presentaban enfer-
medad digestiva, el 35,3% fueron ureasa negativos, mientras
que el 64,7% fueron positivos al test de ureasa, (el 60,6% lo
hicieron a la media hora, el 36,4% a lastres horasy el 3% a
las 24 horas) (Figura 4).

De entre los 19 perros sin enfermedad digestiva (27,1 %),
el 36,8% resultaron ureasa negativo y el 63,2% fueron urea-
sa positivo. De estos 12 perros ureasa positivo, 9 (75%) vira-
ron a la media hora y 3 (25%) a las tres horas (Figura 3).

De los 45 animales ureasa positivo y que ademas presen-
taban enfermedad digestiva, los sintomas digestivos que apa-
recieron de forma mas frecuente fueron: vOmitos en 25
perros (55,6%), diarrea en 19 (42,2 %), ingesta de cuerpos
extrafios en 13 (28,9%), pérdida de peso en 12 (26,7%),
alteracién del apetito en 12 (26,7%),ingesta de hierba en 9
(20%) y ataques de dolor abdominal en 7 de ellos (15,6%).

Discusion

En nuestro estudio realizado con una poblacién de 70
perros hemos encontrado que en 45 de ellos el test de urea-
sa ha sido positivo, lo que indica una prevalencia de
Helicobacter spp., mediante el test de ureasa, del 64,3%.
Esta prevalencia es similar a las descritas en estudios anterio-
res en el perro, variando del 67% al 100% en perros de com-
pafila sanos, del 61% al 95% en perros con vomitos cronicos
y normalmente es del 100% en Beagles de laboratorio y
perros de albergues6.9.17.18.

Lasvariaciones en la prevalencia dependen en gran medi-
da de latécnica empleada para detectar la presencia de estas
bacterias, ya que cuanto mayor sea su sensibilidad mayor sera
la prevalencia. En el caso concreto del test de ureasa la sensi-
bilidad y especificidad reportadas hasta el momento son muy
buenas, excepto en los pacientes con Ulceras duodenales san-
grantes”. En nuestro estudio, debido a que la biopsia de
cuerpo gastrico y la biopsia procedente de antro pilérico se
introducia en un Unico test de ureasa, no podemos determi-
nar cudl de estas porciones gastricas tiene una mayor inci-
dencia de presentacion de gastroespirilos, por lo que este
aspecto queda pendiente para estudios posteriores.

Dentro de estos 45 casos ureasa positivo, es importante
resaltar que el 64,5 % mostraron el viraje de color del medio
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en la primera media hora (incluso muchos de ellos en los pri-
meros minutos). Tan sélo el 2,2 % de ellos dieron positivo a
las 24 horas. Algunos autores afirman que el tiempo de vira-
je en la técnica de ureasa es proporcional a la densidad de
gastroespirilos en la biopsia qéstrlca". Los resultados obteni-
dos sugieren que un elevado porcentaje de los perros que
presentan Heficobacter spp. en su estémago, lo hacfan ade-
mas, en una alta densidad.

Un 64,7% de los perros con enfermedad digestiva resul-
taron ser ureasa positivo; por otro lado, un 63,2 % de los
perros sin enfermedad digestiva resultaron ser ureasa positi-
vo. Por tanto, no hemos encontrado diferencias estadlstica-
mente significativas (p > 0,05) entre animales sin enfermedad
digestiva y animales con enfermedad digestiva, respecto al
test de ureasa. La similitud de estos resultados nos lleva a
pensar que la presencia de Helicobacter spp. no esta relacio-
nada con la presencia de enfermedad digestiva. Por este
motivo, y bajo nuestro punto de vista, es fundamental des-
cartar cualquier enfermedad gastrointestinal que pueda expli-
car el cuadro clinico del animal antes de plantearse el trata-
miento de la infeccion por Helicobacter spp.

En cuanto a la distribucién por sexo, raza y edad, ningun
dato en estudios anteriores sugiere la existencia de algin tipo
de asociacion entre alguno de estos parametros y la presencia
de gastroespirilos en el perro. Existe para algunos autores un
grado de infeccion més alto en los animales mayores". De igual
modo, nuestros resultados no indican ninguna predisposicion
en relacion a la raza o a la edad. En cuanto al sexo, se observa
que el 75,7% de las hembras resultaron ser ureasa positivo,
mientras que el 51,5% de los machos mostrd positividad.
Parece existir una mayor predominancia a ser ureasa positivo
en las hembras de este estudio frente a los machos, aunque el
escasohumero de animales de cada grupo hace que este resul-
tado no deba generalizarse a la poblacién canina.

Los sintomas digestivos encontrados con una mayor fre-
cuencia entre los 51 perros con enfermedad digestiva fueron
vomitos (78,4 %), y diarrea (62,6 %). No hemos encontrado
relacion estadisticamente significativa (p>0,05) entre la sinto-
matologia digestiva y el grado de positividad al test de urea-
sa en estos perros. La presencia de un test positivo a ureasa
en el perro no parece ser un motivo de peso capaz de justifi-
car un cuadro clinico digestivo. Enrelacion con la enfermedad
concreta que padecian los perros utilizados en el grupo de
animales con enfermedad digestiva y su relacién a la positivi-
dad o negatividad al test de ureasa, no hemos podido esta-
blecer asociacion alguna, por lo que creemos, al igual que
ocurre con los sintomas digestivos encontrados, que la pre-
sencia de un test positivo a ureasa en el perro no parece ser
un motivo de enfermedad digestiva.

Los resultados obtenidos en este estudio parecen reforzar
la teoria de que Helicobacter spp. en el perro no es patdge-
no, a diferencia de lo que ocurre en el hombre. La presencia
de un nimero muy similar de perros ureasa positivo indepen-
dientemente de la presencia de enfermedad digestiva o no,
nos lleva a pensar que el papel de Helicobacter spp. en el
perro es simplemente oportunista, alojandose en la mucosa
gastrica tanto de perros sanos como enfermos.
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La existencia de interrogantes en torno, fundamental- un tratamiento adecuado en el perro, hace necesaria la reali-

mente, a su modo de transmision, patogenia y existencia de zacion de nuevas investigaciones en este campo.

Tittle
A study of Helicobacter spp. prevalence in 70 dogs, using urease test

Surnmary

A srudy of prevalence of Helicobacter spp. in 70 dogs, admirred ro rhe Vererinary Medicine Hospiral ofVererinary College of Madrid
is presenred in rhis paper. Animals were included in 2 groups: animals wirh gasrrointesrinal disease and animals wirhour gastrointesti-
nal disease. An urease test was performed in gasrric endoscopic biopsies. The used of rhis test is based in the urease activity of these bac-
reria. Results of rhis study show a prevalence of 64,3% (45 out 70 dogs), withour statistically significant differences berween animals
wirhour gastroinresrinal disease and animals with gastrointestinal disease. These results suggest that Helicobacter spp. is not a parhogen
for rhe dog, although new researchs on this subjecr rernains necessary,

Key words: Urease test. Helicobacter spp. Dog
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Incidencia de movimientos excitatorios tras

el empleo

de propofol en la especie canina

El propofol es un anestésico que proporciona una induccion suave y rapida, asi como una recu-
peracion corta. Este agente puede producir movimientos excitatorios tras su administracién. Se
revisan un total de 70 inducciones anestésicas realizadas con propofol en cénidos sometidos a
diferentes intervenciones quirdrgicas. Laincidencia de movimientos excitatorios fue del8,57 %.

Palabras clave: Propofol. Movimientos excitatorios. Efectos adversos. Epilepsia.

Rev. AVEPA, 23(2): 107-111, 2003

E. Belda, F.G. Laredo,
M.T. Escobar, J. Murciano,
M. Soler, A. Agut.

Hospital Clinico Veterinario.
Universidad de Murcia.
Campus Espinardo.

30100 Murcia.

dCJ

AV EPA

Introduccioén

El propofol (2,6-diisopropilfenol) es un anestésico general inyectable que se empez6 a uti-
lizar en veterinaria hace mas de una década'. Este producto permite la consecucién de induc-
ciones y recuperaciones rapidas y suaves en el perro" '. Se presenta como emulsién acuosa que
contiene propofol (10 mg/ml), aceite de soja (100 mg/ml), glicerol (2,5 mg/ml), lecitina de
huevo (12 mg/ml) e hidréxido de sodio para ajustar el pH' (Diprivarr", Zeneca Farma). Otra pre-
sentacion se compone de propofol (10 mg/ml), aceite de soja (50 mg/ml) y glicerol (E-422) (25
mg/ml) (Propofol Lipuro”, Braun). Esun farmaco estable a temperatura ambiente, aunque no
debe ser sometido a temperaturas superiores a 25°( ni ser congelado; se recomienda su dilu-
cién, en caso necesario, en dextrosa al 5%. Laformulacién disponible no contiene conservan-
tes, lo que posibilita el crecimiento bacteriano y la produccién de endotoxinas, por lo que se
recomienda, por razones preventivas, desechar el contenido de un envase que haya permane-
cido abierto més de 6 horas'.

Los efectos adversos asociados con la administraciéon de propofol incluyen la aparicion de
apneas transitorias”, hipotension durante la induccién, vémitos durante la recuperacion, dolor a
la inyeccién y aparicion de complejos ventriculares prematuros’. También se observan movimien-
tos excitatorios caracterizados por vocalizacion, temblores, contracciones musculares, rigidez de
las extremidades y opistétonos, que han sido documentados por autores diferentes con una inci-
dencia que oscila entre un 1'05- 20% en perros” '.s.9 No se aprecian diferencias en la frecuencia
de aparicion de estos fenébmenos entre su administracion en dosis individual para induccion, vy
mantenimientos anestésicos mediante infusién continua o en bolos intermitentes. En la mayoria
de los casos estos problemas se resuelven espontaneamente sin alteraciones neurolégicas resi-
duales™.

A pesar de ello, el propofol es utilizado como terapia alternativa frente a desérdenes convul-
sivos, y se aplica en el tratamiento de epilepsia refractaria en humanos”, Entodos los casos en los
que ha sido aplicado con este propdsito, los ataques han cesado. Estudios en animales de labo-
ratorio han demostrado que el propofol presenta propiedades anticonvulsivas tras la inducciéon de
atagues de forma experimental”. En ningln caso ha potenciado la aparicion de ataques en
pacientes humanos con historial de epilepsia.

Elobjetivo de este trabajo es estudiar la incidencia de fendmenos de excitacion, tras el empleo
de propofol como agente inductor en la especie canina en nuestro pais.
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Material y Métodos

Sehan utilizado 70 perros admitidos en el Hospital Clinico
Veterinario de la Universidad de Murcia, para diversos proce-
dimientos (Tabla 1) Y elegidos de forma aleatoria en un perio-
do de tiempo de 4 meses. Los animales, 29 machos y 41
hembras, con una edad comprendida entre 2 meses y 16
afios y un peso corporal de 0,3 a 60 kg, fueron clasificados
en funcion de su estado fisico, en grupos ASA la IV Laeva-
luacién preoperatoria incluy6: reconocimiento fisico (frecuen-
cia cardiaca, del pulso y respiratoria, coloracion de mucosas,
tiempo de relleno capilar, grado de deshidratacion y tempe-
ratura) y andlisis hematologico y bioguimico. Otras pruebas
diagnésticas (ECG, radiografias, ecografias, etc.) fueron reali-
zadas en funcién de las necesidades especificas de cada
paciente. Solamente fueron excluidos, de forma premedita-
da, aquellos perros previamente diagnosticados como epilép-
ticos.

La premedicacion anestésica utilizada en cada caso vario
en funcién de la clasificacion ASA. tipo de cirugia y la raza
fundamentalmente. Los farmacos utilizados en la preaneste-
sia fueron: acepromacina (0,05 mg/kg 1M), diacepam (0,25-
0,5 mg/kg 1IV) o midazolam (0,2-0,3 mg/kg 1M O IV) como
tranquilizantes; y morfina (0,2-0,4 mg/kg 1M), petidina (3,3-5
mg/kg 1M)o buprenorfina (0,006-0,01 mg/kg 1M)como anal-
gésicos. Ademas se empled en todos los casos meloxicam
(0,2 mg/kg SC), para procurar analgesia preventiva multimo-
da! Transcurridos 30-40 minutos desde la administracion de
la premedicacion anestésica, se indujo la anestesia con pro-
pofol (4-6 mg/kg V), administrando la mitad de la dosis cal-
culada de forma lenta, 30-40 segundos. Posteriormente 1/4
de la dosis, en otros 20-30 segundos, y el Ultimo 1/4 en un
tiempo similar si se estimaba oportuno para la consecucién
del grado de inconsciencia y relajacion necesarios para intu-

Tipo de cirugia

Traumatologia Yy ortopedia 25
Cirugia genital (OVH/Castracion) 20
Tumor mamario 7
Cesarea 6
Cirugia ocular 6
Cirugia digestiva 4
Cirugia urolégica 2
TOTAL n=70

Tabla 1. Distribucién de los animales en funcién de la intervencién quirGr-
gica.

108

bar orotraquealmente al paciente. Entre una administracion vy
otra se otorgaba una espera de unos 30 segundos. Elmante-
nimiento anestésico fue realizado con halotano en el 87% de
casos o isofluorano en los restantes, vehiculada en oxigeno al
100%.

Durante la anestesia se monitoriz6 a los pacientes de
forma adecuada (ECG, capnometria, pulsioximetria, etc) y
se registr6 la aparicion de efectos adversos tales como
apneas, arritmias cardiacas, cianosis, salivacion etc, y fené-
menos excitatorios como vocalizacion, movimientos de
pedaleo, opistétonos, nistagmos, rigidez muscular y tem-
blores musculares.

Resultados

Se observaron movimientos excitatorios en un total de
seis casos (6170). La incidencia de estos fenémenos fue del
8,57% (Tabla 2). No se encontr6 predisposicion racial, de
edad o de sexo. Entodos los casos donde se desarrollé esta
actividad, los animales habian sido premedicados con combi-
naciones de acepromacina Yy opiaceos.

Los fendmenos de excitacion se observaron a los pocos
minutos de la inducciéon anestésica en 5/6 casos (83,4%) vy al
final del mantenimiento anestésico en un UGnico caso
(16'6%). Estos fendmenos fueron precedidos de taquicardia
en 3/6 pacientes (50%). En 3/6 casos (50%) se desarrollaron
temblores de baja intensidad, aunque generalizados, que
desaparecieron espontaneamente en menos de quince minu-
tos. En los casos restantes los fendmenos de excitacién fue-
ron mas intensos, caracterizados por temblores, rigidez
extensora de las extremidades anteriores, junto a movimien-
tos de pedaleo y opistétonos. Estos fendmenos no se ate-
nuaron con el tiempo, e interfirieron con la cirugia. Se inten-
té su control mediante la administracion de diacepam (0,25-
0,5 mg/kg 1V). Este tratamiento fue efectivo en un caso (1/3),
mientras que en los restantes (2/3) fue necesaria la adminis-
tracién posterior de tiopental soédico (2-4 mg/kg V). En un
caso (1/3) el tiopental produjo un alivio momentaneo de la
actividad muscular anémala y los fendmenos de excitacion
permanecieron durante 125 minutos, desapareciendo por
completo poco después de la recuperacion de la anestesia
(Foto).

Otros efectos adversos encontrados fueron apneas, hipo-
tensiones, extrasistoles y cianosis (Figura 2). El mas frecuente
fue la apnea, que se desarroll6 en 37170 (52,8%) presentan-
do una duraciébn media de 54,6 + 2 segundos. Seobservo cia-
nosis en 2170 animales (1,4%), que se solventé sin mayores
contratiempos  tras la instauracion de una ventilacion contro-
lada hasta que el animal recuper6 la respiracion espontanea.
En 18170 pacientes (25'7%) se observaron extrasistoles de
origen ventricular que desaparecieron a los pocos minutos de
comenzar el suministro de los agentes halogenados. La hipo-
tension (presion arterial media < 60 mm de Hg) fue otra alte-
racion hemodinamica que se desarrollé6 en 19170 animales
(27,1 %), ésta se solvent6 en la mayoria de los casos median-
te un aumento en el ritmo de fluidoterapia, solamente 4170
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6 afios Hembra Caudectomia

11 afios  Hembra Limpieza de boca
4,5 afios  Hembra Mastectomia
5 meses  Macho Reposicion  lux. Rétula

1 afio Macho Exéresis Ap. Coronides

Tabla 2. Distribucion de los animales en los que se manifestaron fenéme-
nos excitatorios.

Figura 1. Perro con opistdtonos durante la recuperaciéon de una anestesia
inducida con propofol.

Mov. Excitativos Apneas Cianosis Extraslstoles Hipotension

. Mov. Excitativos *  Cianosis *  Hipotension
*  Apneas «  Extraalstoles

Figura 2. Efectos adversos observados tras la induccion anestésica con
propofol en 70 perros.

¢1D

AV. E.PA

Vol. 23, n0 2, 2003

animales (5,7%) necesitaron un aporte de farmacos con acti-
vidad inotropa positiva para la resolucién del cuadro hipoten-
sivo. No aparecieron signos de dolor a la inyeccién en ningln
caso.

Discusién

La utilizaciébn de agentes endovenosos permite la con-
secucién de una induccién anestésica rapida y suave. En
esta linea, el propofol presenta unas caracterfsticas, en
cuanto a calidad y duracion de efectos, en la induccién
anestésica similares a las del tiopental sdédico, utilizado en
dosis Unica".

El propofol se caracteriza frente a barbitlricos de acci6n
ultracorta como el tiopental soédico o el tiamilal sédico, por
su bajo efecto acumulativo”, su baja accién irritante y su
mayor estabilidad en solucién": En cualquier caso los efectos
depresores sobre el sistema cardiovascular y respiratorio son
similares"”.

El propofol es un farmaco que tiene propiedades anti-
convulsivas, por lo que ha sido utilizado en medicina huma-
na en el tratamiento de estatus epilepticus refractario”. Se
cree que estos efectos antiepilépticos podrian estar relacio-
nados son su accién depresora uniforme sobre el sistema
nervioso central (SNC), su potenciacién de la inhibicién pre
y postsindptica mediada por el a&cido gamma amina butlri-
ca (GABA), y el descenso que provoca en la liberacion de
los neurotransmisores excitatorios, como el glutamato vy
aspartato”. Este anestésico ha demostrado su efectividad
en ataques provocados experimentalmente en animales de
laboratorio”.  En consecuencia varios autores han recomen-
dado su uso para el control de la epilepsia en los animales”
20. En todos los casos en los que el propofol ha sido admi-
nistrado con este propdsito, la actividad epiléptica ha cesa-
do. En ningln caso el propofol ha potenciado la intensidad
de una crisis en pacientes con epilepsia previamente diag-
nosticada"

Paradéjicamente, la administracién de propofol, se rela-
ciona con reacciones de excitacién, movimientos espontane-

0s y ataques epileptiforrnes™. Este tipo de reacciones exci-
tatorias han sido descritas por diferentes autores. Redondo
(1999) describe una incidencia del 1,05%, mientras que
Davies (1991) del 7,5%. Hasta el momento ha sido Zoran
(1993) quien, situando la incidencia de estos problemas en
un 20%, ha otorgado un mayor porcentaje. En nuestro estu-
dio, la incidencia de aparicion de estos fendmenos tipo tics,
temblores, rigidez muscular y movimientos natatorios de las
extremidades anteriores, opistétonos, rigidez del cuello,
jadeo, nistagmo Yy retraccion de la lengua se situé en un
8,57%.

En 1996, Smedille describi6 la aparicion de movimientos
excitatorios en un perro con historial epiléptico anestesiado
con propofol. Estas alteraciones neurolégicas se prolongaron
durante un total de 20 horas, en episodios discontinuos. Este
caso se tratd6 con diacepam como farmaco de primera elec-
cién, ante la reiteracion de las crisis se opté por la utilizacion
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de barbitdricos (pentobarbital y fenobarbital). En nuestra
experiencia algunos de los animales presentaron episodios
excitatorios prolongados, siendo el de mayor duracién de 125
minutos. En la mitad de los casos las crisis se resolvieron de
forma espontanea en menos de 15 minutos, el resto se tratd
con diacepam (0,2-0,4 mg/kg, IV). En 2 perros se recurrio
posteriormente a la administracion de tiopental soédico (2-4
mg/kg), por su accion ultracorta. Solamente un paciente fue
refractario a este tratamiento, aunque desaparecié la activi-
dad neurolégica anormal poco después de finalizar la aneste-
sia, sin persistencia de movimientos excitatorios residuales
durante el postoperatorio.

Davies (1991) indica que alteraciones neurolégicas pree-
xistentes (epilepsia) podrian explicar, al menos en parte estos
episodios, y que se pondrian de manifiesto al usar farmacos
(fenotiacinicos) que reducen el umbral de la manifestacion de
la patologia. En este sentido, se ha sugerido que la aparicién
de estos episodios podria estar relacionada con algunos far-
macos utilizados en la prernedicacion™. De hecho, en la
mayoria de los casos descritos en la literatura, se administrd
acepromacina, aunque los fenébmenos excitatorios también
se han observado en perros premedicados con meperidina,
metadona, alfentanilo, diacepam, medetomidina, romifidina
o xilacina" 2.6.024-27. En nuestro estudio, todos los animales

afectados habian sido premedicados con acepromacina, lo
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que coincide con las observaciones realizadas por Davies
(1991).

Redondo (1999) describe la aparicion de movimientos
excitatorios en galgos. En nuestro estudio ninguno de los ani-
males era de esta raza, ademas, otros autores" 2 'o documen-
tan este problema en diferentes razas, lo que indica que no
existe predisposicion racial a este fenémeno.

La actividad excitatoria originada por el propofol no pare-
ce asociada con el desarrollo de crisis epilépticas y si puede
relacionarse con actividades subcorticales anémalas de natu-
raleza no-epileptiforrne” 1. Los opistétonos vy la rigidez exten-
sora de las extremidades, resultan de una pérdida de las vias
inhibitorias de las neuronas motoras superiores, mientras per-
manecen activas las vias estimuladoras de estas neuronas. Se
han observado alteraciones similares en intoxicaciones por
estricnina y en el tétanos donde se inhiben las neuronas inte-
respinales”.

En conclusion, a pesar de las propiedades anticonvulsi-
vantes del propofol, se describe que su uso, incluso en un
solo bolo de induccién, puede inducir en ocasiones la apari-
cion de fendmenos de excitacion no epileptiforme. A pesar
de la baja incidencia de-estas alteraciones conviene tener en
cuenta la posibilidad de su aparicion tras el empleo de pro-
pofol, para identificarlos de forma rapida y limitar, asi, sus
riesgos potenciales en clinica veterinaria.
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Incidence of excitatory movements after the administration of propofol in dogs

Summary

Propofol is an intravenous drug commonly used in anaesthesia
irs minimal perioperative side effects. However, propofollike
after induction. ~ We studied 70 propofol  anaesthetic

excitatory movernents  after propofol ~adminisrrarion was 8.57%.

ro recognize thern with the objetive ro provide

Key words: Propofol.  Excitatory movernents.
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Colposuspension para prevenir la
Incontinencia urinaria en perras castradas

Lashembras castradas presentan un problema de incontinencia debido alafaltade strog nos
y el desplazamiento de lavejiga hacia el abdomen; como este efecto secundario tiene un trata-
miento dificil, los autores proponen la realizacion profilactica de una colposuspension siempre
gue se realice una ovariohisterectomia.
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Introduccioén

Para el propietario y para el veterinario, la incontinencia urinaria essin duda una de las com-
plicaciones mas frecuentes y mas desagradables para el propietario y para el veterinario que se
puede dar en las perras castradas. No existen en Espafia estadisticas sobre la incidencia del pro-
ceso aunque la opinion de diversos clinicos consultados la sitGa en un amplio abanico entre el
Iy el 15 %. Estadisticas recientes en otros paises' hablan de una incidencia media del 10 % en
perras de menos de 20 kg, Y de hasta un 30 % en las de peso superior a 20 kg. Seguln los tra-
aunque la

mayor concentracion (73%) se sitla en los tres primeros afios. Se citan también predisposicio-

bajos de Van S. Weiss' la presentacion se da entre 2 y 9 afios tras la castracion,

nes raciales destacando el Boxer con un 65% mientras que razas como el Pastor Aleman vy el
Teckel tienen una incidencia del 11%.

Arnold, S.', indica que la incontinencia urinaria en perras castradas no depende de haber rea-
lizado ovariectomia u ovariohisterectomia. En una valoracion empirica basada en nuestras propias
observaciones, la presentacion es mas comin en perras sometidas a ovariohisterectomra que en
las sometidas a ovariectomia o sélo histerectomia; sin embargo, nos parece interesante efectuar
la salvedad de que los porcentajes de perras sometidas a la primera técnica es muy superior al de
las sometidas a la simple ovariectomia. Esta se aconseja mas frecuentemente en la castracion de
hembras impuUberes y es de ilégica aplicacion en hembras tras la pubertad, ya que se deja en su
posicién un érgano inatil que soélo puede ser origen de problemas al haber sido ya sensibilizado
por la accion hormonal
empleada en humana, pero poco aplicada por el inconveniente de respetar todos los aspectos
negativos del ciclo como pérdidas, pseudogestacion, etc.).

En un reciente estudio de Stocklin-Gautschi' y colaboradores se indica que la incidencia de
casos de incontinencia en hembras castradas antes de la pubertad es ligeramente menor que en

0 a la histerectomia (técnica sustitutoria de la "ligadura de trompas"

las castradas después, aunque cuando se produce en las primeras responden mucho peor a los
tratamientos médicos.

Aunque existen otros origenes posibles de la incontinencia urinaria, tanto en la hembra como
en el macho, la que se presenta con mas frecuencia es la que afecta a las hembras castradas y
que se denomina ‘“incontinencia por insuficiencia (o incompetencia) del esfinter”, “incontinencia
idiopatica",
la relaciéon verdadera entre la falta de actividad hormonal ovarica y la alteracién de las diversas

o “insuficiencia hormonal". Aunque existen multiples teorias, se desconoce cual es

estructuras responsables de la incontinencia.
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La causa determinante de la incontinencia es la relajacién
de las estructuras implicadas al mantener la vejiga en posicién
abdominal ya la vez modificar el angulo de la uretra respec-
to al suelo de la pelvis. Estasestructuras son los anclajes liga-
mentosos de la vejiga, del cuello vesical y de la uretra y los
componentes musculares y grasos que forman el diafragma
perineal'.

En circunstancias normales la vejiga, el cuello y parte de
la uretra se encuentran en posicién intrabdominal y la presion
del abdomen actla de manera positiva sobre la uretra, favo-
reciendo la actuacion de la musculatura y del esfinter uretral.
Conforme avanza la edad, se produce una relajacion de las
estructuras vesicales y uretrales y el cuello de la vejiga, asi
como la uretra, se desplazan hacia el espacio pélvico (situa-
cién que se agrava aun mas sifalta la sujecibn mecanica que
comporta el Gtero y lavagina craneal) donde no puede actuar
adecuadamente la presiéon intrabdorninal'.

La relajacion de las estructuras permite que parte de la
uretra, el cuello y la vejiga (especialmente cuando se encuen-
tra llena) alteren su situacion abdominal para convertirse
practicamente en pelvianas, al tiempo que la uretra adopta
un angulo diferente respecto al borde y suelo de la pelvis y
ocasiona que, en determinadas posiciones o0 circunstancias
(replecion de orina, relajacion o esfuerzo brusco), el animal
sea incapaz de contener la orina"

El papel de los estrégenos en el proceso puede situarse
a varios niveles, pero estd demostrado que la disminucién
de los niveles sanguineos de estr6genos produce una rela-
jacion y pérdida de elasticidad de las estructuras de ancla-
je y a la vez disminuye el espesor de la mucosa uretral, que
se esclerosa y no es capaz de mantener una presién ade-
cuadas

Sin embargo se plantean algunas dudas en torno a la
influencia real de este factor en la incontinencia: ¢Por qué no
se da el problema en TODAS las hembras castradas? ¢Por qué
no responden por igual todas las perras afectadas a los trata-
mientos con estrégenos? ¢Por qué responden bien a otros
tratamientos completamente distintos? ¢Por qué no se da en
la gata de manera similar?

Anatémicamente, el principal anclaje de la vejiga, el
cuello vesical y la uretra es precisamente el (tero, y espe-
cialmente el cuerpo y cuello y la porcién craneal de la vagi-
na. Siaceptamos, como parece légico hacerlo, la influencia
mas o menos estrecha de la falta de estrégenos vy la légica
relacion con el hecho de retirar el principal responsable
anatomico de la estabilidad vesical quizds podamos com-
prender por qué el porcentaje de incontinencias parece casi
nulo en perras Unicamente ovariectomizadas (se ha respe-
tado la labor estabilizadora del Utero) y sensiblemente
menor en perras histerectomizadas (por respetarse la pro-
duccién estrogénica).

Cabe destacar también la similitud de caracteristicas de
este cuadro con la denominada incontinencia de esfuerzo en
la mujer que afecta hasta un 30 % de mujeres, especialmen-
te en la menopausia; son similitudes tanto en lasteorias etio-
patogénicas como en las pautas de tratamiento médico o en
los fundamentos de las mdltiples técnicas quirlrgicas existen-
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tes para su correccién, y cuya eficacia dista de ser éptima en
un porcentaje importante de casos.

Eltratamiento médico durante muchos afios se ha basa-
do en estr6genos a dosis lo mas bajas posible; sin embargo,
la elevada toxicidad del tratamiento, que produce aplasia
medular, sintomas de celo, alteraciones cutaneas, etc. ha pro-
vocado que actualmente se esté desechando su empleo.

Las hembras afectadas de incontinencia responden bien
al tratamiento con alfa-adrenérgicos, como la efedrina o, en
nuestra experiencia, la fenilpropanolamina (Ornadeé.) a dosis
de 1,5 mg/kg cada 12 horas, en pautas que se pueden inten-
tar decrecientes o con repeticiones periddicas en las fases de
necesidad; esta sustancia no se encuentra comercializada en
presentacion simple en nuestro pais y deben prescribirse pro-
ductos (normalmente descongestivos nasales) que la contie-
nen junto a otros componentes. Su mecanismo de accién se
basa en su capacidad de incrementar el tono uretral a través
de su accién sobre el masculo liso uretral. En las experiencias
publicadas por Arnold", el 73 % de las perras con esta pro-
bleméatica responden bien a los a-adrenérgicos (efedrina),
mientras que sélo un 64 % de los casos responden a la tera-
pia estrogénica.

Aunque inicialmente puede darse en fases disconti-
nuas, mas tarde o mas temprano la incontinencia acaba
requiriendo  medicacién continuada como cuadro crénico.
Ello conlleva molestias y gastos para el propietario que pro-
vocan que en ocasiones no se cumplan las pautas adecua-
das y el tratamiento pierda efectividad. Por ello, en muchas
ocasiones se plantea el tratamiento quirdrgico como inten-
to de solucién a largo plazo.

El tratamiento quirGrgico que mejores resultados parece
dar es el preconizado por Holt', en el que emplea el mufi6n
uterino y la porcién craneal de la vagina para intentar fijar y
estabilizar la vejiga y la uretra y que obtiene la solucién en el
50 % de los casosy una mejoria clara en el resto. Esta nueva
intervencion sobre la zona en ocasiones no es facil por las
adherencias y alteraciones que pueden haber sufrido las
estructuras con el paso del tiempo desde la fecha de la cas-
tracion.

Hace un tiempo, Weiss' public6 un estudio sobre 21
perras con un seguimiento de entre 12 y 30 meses a las que
se les practicé una fijacion del muiién cervicovaginal al liga-
mento prepubiano durante la castracién, en ninguna de ellas
se detectaron durante el plazo de control signos de inconti-
nencia urinaria.

Contemplando todas estas circunstancias parece logico y
necesario intentar buscar un método que evite la presenta-
cién de la incontinencia y analizar su efectividad real, por lo
que describiremos una técnica quirargica similar a la emplea-
da por Weiss' de colposuspensién al ligamento prepubiano o
a la porciéon caudal de la linea alba (mas sencilla en la mayo-
ria de casos) como un paso sencillo y rutinario en la ova-
riohisterectomia o en la histerectomia de la perra.

Desde hace seis afios miembros del GERPAC, Grupo de
Especialistas en Reproduccién y Pediatria de Animales de
Compafiia de AVEPA, venimos utilizando rutinaria mente esta
técnica sin complicaciones y con resultados excelentes.
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Material y métodos

Latécnica quirargica de la colposuspension se realiza des-
pués de completada la ovariohisterectomia. La preparacion
del paciente y de la zona a intervenir, asi como el abordaje a
la cavidad abdominal es el mismo que para la técnica con-
vencional a través de la linea alba con una extension algo
mayor hacia el pubis. Se procede segun la forma rutinaria
habitual para la ovariohisterectomia, y una vez suturado ade-
cuadamente el mufion uterino se fija al ligamento prepubico
(Esquema 1).

El ligamento prepubico (o prepubiano) se localiza facil-
mente como la porcion més caudal de la linea alba, es decir
la insercion de las fascias de los musculos abdominales en la
porciéon craneal del pubis. Su localizacion es facil de efectuar
digitalmente siguiendo la linea alba por su cara interna hacia
el pubis.

Podemos desarrollar la técnica indistintamente sobre
cualquiera de los dos lados. Una vez efectuada la ligadura de
los vasos uterinos y del resto del mufibn cervicovaginal
mediante la técnica habitual de cada cirujano (Figura 1), se
empuja el vértice caudal de la incision para facilitar la visuali-
zacion de la zona (Figura 2) y la localizacion del ligamento
lateral de la vejiga (Figura 3) y en especial del trayecto del uré-
ter (Figura 4); através del ligamento vesical lateral, y entre el
uréter y el cuello vesical, se efectta una perforaciéon roma
(Figura 5), ya través de ella se hace pasar el mufién suturado
(Figura 6), del que se tracciona (Figura 7 y figura 8); con esta
maniobra se intenta evitar la posible presion que, especial-
mente en perras obesas o con abundancia de grasa, podria
ejercer el mufidbn cervicovaginal sobre el uréter del corres-
pondiente lado o incluso sobre la uretra si el mufiéon abraza-
ra la totalidad del ligamento vesical lateral.

A continuacion se empuja suavemente el mufién hasta
situarlo en contacto con la porcion final de la linea alba-ten-
don prepubico evaluando la posicion correcta que lograre-
mos. Se efectia una sutura con nylon 1, O6 2/0 (segun el
tamafio de la perra) en un punto en U (Figura 9). Elrecorrido
sera ligamento-m ufién-m ufidn-ligamento  (Figuras 10 Y 11),
ya que el nudo resultante queda en la cara externa de la linea
alba (Figura 12) donde es mas facil de anudar e incluso de
retirar en caso de reaccion anormal. Si el mufion es muy
ancho, como ocurre en una piometra o en la ovariohisterec-
tomia de una perra preflada, daremos tantos puntos como
sea necesario.

La traccion del punto antes de anudar debe situar y fijar
correctamente el mufibn encarado a la zona abdominal del
ligamento-linea alba, posicion en la que nos interesa que se
produzca la fibrosis cicatricial para que se mantenga estable
en esta posicion. Con la posicion lograda, el mufién cervico-
vaginal" abraza", por asi decirlo, al cuello de la vejiga y pri-
mera porcién de la uretra; es facil de entender que esta posi-
cion, este" abrazo", impedira el desplazamiento de la vejiga
hacia una posicién pelviana y ayudard a mantener la uretra en
una situacion anatomica estable y con un angulo adecuado
respecto al suelo de la pelvis, y este" mantenimiento en posi-
cion" sera aun mas efectivo cuanto mayor sea la replecion de
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El resto del procedimiento quirirgico es el habitual para
cada cirujano (cierre de abdomen, etc).

1.1. Aspecto que presenta el animal tras la ovariohisterectomia,
momento de recolocar las visceras. En primer plano podemos

vejiga con su ligamento

lateral y en la profundidad

mufién uterino que acabamos de suturar.

1.2. Perforacion
yecto uretral y el cuelio vesical,

roma del ligamento

centro sin riesgo de que comprima el uréter.

en el
ver la

encontraremos el

1.3. Sutura con un punto en U del mufién uterino al ligamento prepu-

bico.

Esquema

1. Realizacion

de la colposuspension

lateral de la vejiga, entre el tra-
para atraer el mufion uterino hacia el
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Figura 2. Visualizacion de la zona y las estructuras mediante tracciéon cau-

Figura 1. Mufién uterino tras la sutura rutinaria dal del vértice de la incision.
Figura 3. Identificacion del ligamento lateral de la vejiga y del trayecto del Figura 4. Inicio de la perforacion roma del ligamento lateral de la vejiga
uréter entre el uréter y el cuello vesical.

Figura 6. Movilizacion del mufién uterino a través de la perforacion realiza-
Figura 5. Perforacion roma del ligamento lateral de la vejiga da en el ligamento lateral de la vejiga.

L]
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Figura 7. Traccion del mufion a través de la Incision roma del ligamento Figura 8. Traccion del mufién a través de la incision roma del ligamento
vesical lateral. vesical lateral.

Figura 9. Inicio del punto en U de fijacion comenzando en el ligamento pre- Figura 10. Fases del punto en U, atravesado el ligamento, el muiiln, otra
pubico. vez el mufidn y nos dirigimos por ultimo al ligamento.

Figura 11. Fases del punto en U, atravesado el ligamento, el mufién, otra Figura 12. Aspecto final antes de anudar el punto y que quede el mufion
vez el muiién y nos dirigimos por Cltimo al ligamento. uterino fijado al ligamento  prepubico.
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Discusioén

Tras la realizaciéon de la técnica de colposuspension des-
crita anteriormente en casos clinicos, tanto de ovariohiste-
rectomias de rutina como en casos patolégicos (piometras,
ceséareas), la técnica se ha demostrado sencilla y exenta de
efectos secundarios. Enningin caso se han presentado alte-
raciones posquirdrgicas (disurias, reacciones al punto de
sutura, etc.).

La colposuspensién requiere ampliar la incision habitual
de la laparotomia en un 20 % en sentido caudal para poder
visualizar perfectamente el uréter del lado por el que quera-
mos aproximar el mufién uterino al tendon prepubico.

Nuestratécnica de colposuspension es una modificacion de
la de Arnold" y Holtz', porque estos autores preconizan la col-
posuspension como tratamiento en hembras que presentan

Tittle

problemas de incontinencia. Elobjetivo de su técnica es abrazar
el cuello de la vejiga con el mufién uterino, que presiona asiel
cuello vesical para solucionar la incontinencia.

La colposuspension que nosotros preconizamos se basa
mas en intentar mantener la vejiga en situacion pélvica que
abrazar con el mufion uterino el cuello vesical, porque los
autores antes mencionados pasan cada punto de sutura por
un lado de la linea alba, después por el mufion uterino y des-
pués por el otro lado de la linea alba, de manera que queda
asi el mufién justo en el centro, mientras que en nuestra téc-
nica Unicamente perforamos el ligamento lateral de la vejiga
por un lado.

Esta modificacién de la técnica la hace mas sencilla y sélo
necesita prolongar la técnica habitual de la ovariohisterecto-
mia no mas de cinco minutos; la Gnica dificultad que creemos
que entrafia es la localizacion del uréter.

Preventive Colposuspension to avoid urinary incontinence in spayed bitches

Summary

One of me secondary effecrs of the spaying is the urinary incontinence. This incominence is due ro rwo reasons: firsrly when me

ovaries are eliminared, me source of esrrogens are reduced which are necessary ro srimulare the contraction of the urinary sphincrer and
secondJy, when rhe urerus is eliminared, me bladder (that is found in pelvis position) is srimulared ro change its posirion ro an abdo-

minal one.

When me animal gers older and also farrer due ro spaying secondary effecrs, all me abdominal organs are leaned over me bladder

and press ir. All of chisand me weakness of me sphincrer due ro estrogens lack produce me animal becomes incontinent, first when

she sleeps and afrer any rime.

The medical treatrnent of mis complicarion has very serious secondary effecrs and the proposed surgery is very difficulr due ro far

quanriry in those animals.

For rhis reason, we proposed a simple surgical rechnical mar we always do with me spaying and ir doesnt exrend more than five

rninures over surgical rime and prevem me incominence problems in spayed birches.

Key words: Urinary incontinence. Colposuspension. Birch.
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¢,Cual es tu diagnostico?

Historia clinica

Se presentd en nuestra consulta una perra de
raza pastor aleman de 1.5 meses de edad, con
una historia de vomitos y regurgitacion desde el
destete.

El animal estaba apatico, débil, delgado Yy deshi-
dratado. A la palpacién presentaba dolor en la
zona craneal del abdomen. En la auscultacion se
evidencié un refuerzo pulmonar en la region era-
neo-ventral de ambos hemitorax.

Presentaba taquicardia Yy taquipnea. El andlisis
sanguineo revelé anemia, disminucién de las pro-
teinas Yy del potasio sérico. Se realizaron radiogra-
fias lateral y ventrodorsal de la cavidad toracica
(Fig 1 A Y B) Y de la cavidad abdominal.

Figura 1. Proyeccion
ventrodorsal (A) y late-
ral (B) del torax.

* ¢;Qué alteraciones
se observan en estas
rad iog rafias?

¢ ¢(Cual es el diag-
néstico diferencial
con estos signos
radiograficos?

* ¢Qué otras técni-
cas de diagndstico
se podrian realizar
para alcanzar el
diagnoéstico definiti-
vo?
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Diagnostico

¢,Cual es tu diagnostico?

Resoluciéon del Caso

¢ ¢ Qué alteraciones se obser-
van en estas radiografias?

En la proyeccion lateral se obser-
va una masa ovoide de densidad
tejido blando de 11x8 cm en la
porcion caudal del térax corres-
pondiente a la region esofagica,
y en la zona del eséfago craneal
a lamasa, éste estéa dilatado con-
teniendo gas y liquido. También
se aprecia un desplazamiento
ventral de latraquea y de la silue-
ta cardiaca. La silueta del esto-
mago no se observa en la zona
craneal del abdomen que se
incluye en la radiografia torécica.
En la proyeccion ventrodorsal
aparece la misma masa de densi-
dad tejido blando y de unas
dimensiones de 7x5cm en el
mediastino caudal, y en el hemi-
torax derecho, se observa un
aumento de la densidad del
parénquima pulmonar con bron-
cogramas aéreos.

* ¢ Cudl es el diagnéstico dife-
rencial con estos signos radio-
graficos?

Una masa en el eséfago, paren-
quima pulmonar, mediastino,
intususcepcion gastroesofagica y
hernia diafragmaética.

* ¢ Qué otras técnicas de diag-
néstico se podrian realizar
para alcanzar el diagnostico

definitivo?

Se administr6 sulfato de bario a
una dosis de 2 mllKg de peso
para evaluar el esdfago. En las
radiografias laterales del térax
(Fig 2) se observaron defectos de
llenado, algunos lineales y otro
muy extenso, asimétrico y de
forma circular en la porcién cau-

Bibliografia

dal Estos defectos de llenado
ponen de manifiesto que la
lesion es mural. Los defectos de
llenado lineales son compatibles
con los pliegues de la mucosa
gastrica.

Con los signos radiogréficos
observadostanto en radiografias
simples como de contraste, la
sintomatologia clinica, la edad y
raza del animal, se puede confir-
mar la presencia de una intusus-
cepcién  gastroesofagica con
megaesofago y neumonia por
aspiracion.

Discusion

La intususcepcién gastroesofagi-
ca es una patologia de aparicion
rara en el perro, siendo mas fre-
cuente en los machos menores
de tres mesesy de razasgrandes
especialmente el Pastor Aleman’,
COomo en nuestro caso.
Elmegaesdfago puede predispo-
ner a la instauracion de esta
patologia y los signos clinicos
incluyen regurgitacion,  dolor
abdominal, disfagia y debilidad’,
sintomas que aparecieron en el
caso que presentamos.

Estos animales desarrollan tam-
bién sintomas respiratorios y dis-
nea por la ocupacion de la cavi-
dad toracica ~or parte del esto-
mago, y concomitante con este
problema aparece una neumonia
por aspiracion’ tal y como hemos
observado en este caso. El diag-
nostico de la intususcepcion gas-
troesofagica se puede realizar
mediante radiografias simples
tanto laterales como ventrodor-
salesdel tdrax observandose una
masa de densidad tejido blando
en la zona mediastinica caudal
correspondiente al estfago, y

Vol. 23, n° 2, 2003

radiografias de contraste con sul-
fato de bario donde se aprecia
que el contraste no puede alcan-
zar la uni6n gastroesofagica
pudiendo aparecer defectos de
llenado en la luz del es6fago dila-
tado que corresponden a los plie-
gues de la mucosa géstrica'.
También existen trabajos donde
la endoscopia ha sido empleada
para realizarel diagnostico’. Enel
caso descrito el diagndstico se
realizd6 mediante radiografias
simplesy de contraste tanto late-
ralescomo ventrodorsales.

El tratamiento de la intususcep-
cién gastroesofégica es quirlrgi-
co y debe realizarse inmediata-
mente tras la estabilizacion del
animal. Consiste en la reduccion
de la intususcepcion por medio
de laparotomia y la realizacion de
una gastropexia para prevenir
recidivas. Elpronéstico depende
del tiempo transcurrido desde la
aparicion de los primeros signos
clinicos hasta que se realizaeltra-
tamiento y se puede calificar de
reservadoa malo' . En este caso
el animal falleci6 durante el
periodo de estabilizacion previo a
lacirugia. Lamuerte de estos ani-

males generalmente se atribuye
a un shock hipovolémico como
consecuencia de la presion esta-
blecida sobre la vena cava cau-
dal, 0 a un shock endotéxico por
una isquemia gastrica" Enel caso
descrito, en la necropsia no se
vieron signos de isquemia en el
estomago por lo que se dedujo
que se produjo un shock hipovo-
|émico que desencadené la
muerte del animal.

La intususcepcion gastroesofagi-
ca debe ser considerada dentro
de los diagndsticos diferenciales
en cachorros de razas grandes
como el Pastor Aleméan, que se
presenten en la clinica con histo-
ria de vomito y regurgitacion per-
sistentes.
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Instrucciones
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Instrucciones para la publicacion de articulos

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

1. Articulos originales referidos a uno o mlti-
ples casos clinicos, pudiendo ser tanto estu-
dios prospectivos como retrospectivos*.

2. Trabajos de revision bibliografica (por norma
general se solicitaran a 105 autores que se esti-

men convenientes).

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

Presentacion de Manuscritos

La Revista Oficial de AVEPA (Clinica Veterinaria
de Pequefios Animales) tiene como objetivo
publicar articulos cientificos que versen sobre
medicina y cirugia de 105 animales de compa-
fifa y que tengan, preferentemente, un carac-
ter practico y novedoso. Su contenido ha de
ser comprensible para 105 lectores, por lo que
se tendr& muy en cuenta su redaccion, exi-
giéndose una correcta expresion linguistica.

Publicacion previa y originalidad

Los articulos originales no pueden haberse

publicado o haber sido aceptados para su

publicacion en ninguna revista nacional o

internacional, ya sea en parte o en su totali-
dad. En lo que a 105 trabajos de revision se
refiere, el comité editorial determinard en cada

caso si se aplica esta exigencia o no.

Etica

La direccion de la revista se reserva el derecho
de rechazar cualquier articulo en base a moti-
vos éticos, en especial cuando 105 ensayos des-
critos hayan sido motivo de sufrimiento injus-
tificado para 105 animales.

Publicacion o rechazo de articulos

La decisién de determinar si un trabajo resulta
de interés o no para su publicacion en la revis-
ta latoma el comité editorial, basandose en el
informe de 105 evaluadores. Asimismo, para
ser aceptado para su publicacién, un articulo
debe reunir una serie de condiciones en cuan-
to a forma y estructura que a continuacion
detallamos.

Los autores deben cefiirse al maximo a estas nor-
mas, a fin de evitar largas correcciones y, en con-
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secuencia, dilaciones en la publicacion del articu-
lo.

No se realizaré ninguna correccion o modificacion
conceptual del manuscrito aceptado sin el con-
sentimiento de 105 autores.

Losarticulos que no retinan los aspectos formales
y de estructura y que no sean de interés cientifico
seran rechazadosy devueltos al autor.

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

(*)También se consideraran articulos originales
algunos estudios de investigacion
siempre y cuando respeten la filosofia de la

revista.

clinica,

Informacion general para todos
los manuscritos

Aspectos formales

Los articulos deben enviarse

papel, a doble espacio, con margenes minimos

impresos en

de 3 cm. y una longitud méaxima de manuscri-
to de 12-14 péaginas utilizando un tamafio de
letra de 12p. Debe remitirse el original y una
copia, ambos en papel, y un disquete inclu-
yendo el archivo del texto correspondiente en
formato .doc (Microsoft Word). También debe-
ran incluirse 3 juegos de imagenes, preferible-
mente diapositivas (un juego para su publica-
ciéon y 2 para su correspondiente evaluacion).
Elautor del manuscrito debe retener su propia
copia completa y original de todo el material
que haya remitido.

Las imagenes se enviardn separadas del texto
y en una hoja aparte, al final del manuscrito,
se redactaran 105 pies de foto.

Todas las paginas irdn numeradas, aunque no
debe hacerse referencia alguna a esta nume-
racion en el texto, dado que la paginaciéon en
el original publicado es otra. En caso necesa-
rio puede hacerse referencia a una secci6n
determinada, no a una pagina.

Cuando se empleen 105 nombres comerciales
de marcas registradas, éstos deben aparecer
junto con el nombre genérico, adjuntando el
nombre del fabricante en una nota a pie de
pagina. Es imprescindible
completa de tratamiento

reflejar la pauta
(dosis, via, frecuen-
cia, etc.). El autor es responsable de que 105
datos aportados sean correctos, especialmen-
te con relaciéon a la dosis del producto, incom-
patibilidades, pauta, etc.

El manuscrito se enviard de forma an6nima a
105 evaluadores
Estructura general de un articulo original
Por favor, numere y organice las secciones del
manuscrito en el siguiente orden:

. Titulo

. Resumen

. Palabras clave

. Introduccion

. Material y métodos
. Resultados

. Discusién

0 N o g P~ WN

. Bibliografia
9. Tablas
10. Leyendas

Titulo del manuscrito en la primera pagina,
incluyendo nombre(s) de autor(es), direccion,
clinica o institucion en la que ejercen. El titu-
lo debe ser breve y adecuado al contexto del
manuscrito. Deben evitarse titulos excesiva-
mente largos y 105 que no reflejen con exacti-

tud el contenido del articulo.

Resumen del trabajo en castellano (entre 150
y 200 palabras). El resumen debe indicar 105
objetivos del trabajo, la metodologia usada y
105 principales resultados y conclusiones, enfa-
tizando las aportaciones y 105 aspectos nove-
dosos del trabajo. Ademas, debe enviarse un
resumen breve, de no méas de 50 palabras (una
sintesis del anterior) as! como tres o cuatro

palabras o conceptos clave.

Title, Summary and Key words. Con el fin
de facilitar la difusion internacional del conte-
nido cientifico de la revista, el autor debe faci-
litar el titulo, el resumen amplio y las palabras
clave correctamente traducidos al inglés.
Introduccién. Debe plantear el problema
investigado en el trabajo, aportar al lector la
informaciéon necesaria para comprender el arti-
culo y evaluar 105 resultados sin necesidad de
recurrir a bibliografia adicional. En la intro-
duccion se citan sin entrar en explicaciones, 105
principales trabajos concernientes al tema
investigado en el articulo.

Material y Métodos. Se describen detallada-
mente el material y las técnicas utilizadas
(seleccion de 105 animales, métodos analiticos,
etc.). Un buen apartado de material y méto-
dos debe permitir a un clinico o investigador

competente repetir las experiencias del autor.
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Instrucciones

Esta seccion no debe incluir resultados, ni dis-
cutirlos.
Resultados. Esla secciébn mas importante del
trabajo y debe ser breve y objetiva, carente de
toda retérica. Hay que evitar también la redun-
dancia de informacion: los resultados que se
presentan en forma de graficas o tablas no
deben describirse de nuevo y viceversa.
Cuando el manuscrito trate sobre la presenta-
cién de un s6lo caso clinico, los apartados de
"Material y Métodos" y "Resultados” pueden
ser sustituidos por una Unica secciéon denomi-
nada Caso clinico. En esta seccién se descri-
be de forma ordenada y objetiva el caso clini-
co y su evolucién sin entrar en su discusion ni
valoracion.
Discusiéon. Es una seccién imprescindible en

todo articulo cientifico. En ella el autor inter-
preta sus resultados o sus casos clinicos y
extrae de ellos las conclusiones. Ademas, com-
para y confronta sus resultados con los de

otros autores

En aquellos casos en los que se estime oportu-
no, se puede apartado  de
"Agradecimientos” inmediatamente

afiadir  un
antes
de la "Bibliografia".

Bibliografia. Cualquier afirmacién que se
haga en el articulo y que no se desprenda de
los resultados del mismo, debe ir acompafiada
de su correspondiente cita bibliogréafica. Estas
referencias se ordenardn numéricamente  al
final del articulo segun su orden de aparicion
en el texto (no por orden alfabético). Dichos
nimeros se incluirdn en el texto en formato de

superindice.

Ejemplos de referencias

Revistas:

Nombrar atodos los autores siempre que sean
menos de seis. Sison mas, nombrar a los tres
primeros y luego afadir et al.

4. De RisioL, ThomaswB, Sharp NJH:Degenerative
lumbosacralstenosis. Vet Clin North Am Small Anim
Pract 2000; 30(1):111-132.

Libros:

12. PrataRG:Caudaequinasyndrome.En: Slatter DH
(ed): Textbookof SmallAnimal Surgery,Philadelphia,
WB Saunders,1993: 1094-1104.

Tablas y gréficos. Las tablas y los gréficos
deben imprimirse en este orden, en paginas
separadas del texto y han de citarse numérica-
mente por orden de apariciéon. Asimismo,
deben llevar un encabezamiento o titulo para
que el lector sea capaz de entenderlos sin
necesidad de recurrir al texto. Para asegurar
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una buena calidad de reproducciéon cabe la
posibilidad que el editor tenga que redisefiar
las tablas y los gréaficos. Se aconseja evitar las
tablas excesivamente largas.

debe

En el caso

Iméagenes. El autor del manuscrito
enviar las imagenes por triplicado.
también se

de no poder remitir diapositivas,

admitirdan imagenes en papel fotografico. Soélo
se aceptaran fotografias de calidad y perfecta-
mente enfocadas,

reproduccion.

de manera que aseguren
una perfecta Cada una de las
imagenes debe identificarse con un nimero
que se corresponda con su leyenda y aparecer
numeradas y mencionadas en el texto del
manuscrito de forma consecutiva. En la parte
posterior de la fotografia y escrito en una eti-
queta debe indicarse el nimero de la figura, el
titulo abreviado y la orientaciéon de la imagen.
No debe practicarse ninguna anotaciéon direc-
tamente sobre el papel para evitar dafiar la
fotografia. Si se remiten diapositivas, ademas
debera indicarse el anverso de la imagen en el
marco.
Asimismo, se podran remitir imagenes digita-
tiff, aunque
Jpg y .eps.
Entodos los casos, la resolucion minima es de
300 dpi real de reproduccion

(aproximadamente 6 cm. de anchura). Cuando

les preferiblemente en formato

también se aceptaran los formatos
y a tamafio
se remitan imagenes digitales, serd necesario
adjuntar dos copias a color, impresas en papel,

de cada imagen (calidad de impresién no pro-
fesional) para facilitarlas a los evaluadores.

El autor puede sugerir cémo deben agruparse
las fotografias en el texto, montando uno de
los tres juegos sobre una cartulina que no
supere las medidas de 180 mm de ancho por
210 mm de alto, aunque el editor se reserva el
derecho de reagruparlas segln las necesidades
de. la impresién. En el caso de microfotografi-
as, no se debe citar el aumento en la leyenda.
Espreferible que se incluya una barra o escala
de 1 cm en la parte inferior de la fotografia, vy
explicar su equivalencia en la leyenda (1, 2, 5,
25 prn, etc.).

Siguiendo los criterios internacionales, las ima-
radiograficas de la region toracica y
deben orientarse de la siguiente

genes
abdominal
forma. Proyeccion latero-lateral: la radiografia
debe orientarse de manera que la cabeza del
animal se sitle a la izquierda del observador.
Proyecciones dorso-ventral o ventro-dorsal: la
radiografia debe orientarse de manera que la
parte izquierda del animal se sitla a la derecha
del observador.

Leyendas. Deben incluirse al final del manus-
crito, con el formato siguiente:
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Figural. Radiografiaventrodorsal. Colapsoentre los
cuerposvertebralesC5-C6. Lasflechascortasdelimi-
tan el5101.  Subluxaciénvertebral entre C6-C7 (flecha
larga).

La numeracién de las imagenes debe corres-
ponder a la de las figuras.

¢Cudl es tu diagnostico?

Esta secci6on va destinada a casos clinicos en
los que las técnicas de diagnéstico por imagen
sean necesarias para llegar a un diagnéstico
Se debera

definitivo. partir  siempre de

radiografias  simples. Resulta imprescindible
que las imagenes que formen parte del caso
sean de buena calidad, con el fin de que las
alteraciones o lesiones que describan dichas
imagenes sean evidentes para cUalquier clinico
que lea esta seccion.

Las normas de publicacion referente a la
bibliografia y caracteristicas de las imagenes
seran las de la normativa general. Sin embar-
go la estructura del trabajo sera la siguiente:
Historia:  Se realizard una descripcién de las
caracteristicas del animal, los detalles clinicos y
los resultados mas relevantes de las analiticas
que puedan tener interés para llegar a un
diagnostico. En esta parte se incluirdn siempre
las radiografias simples que se hayan realiza-

do.

Preguntas: Esta seccion estara constituida por
una serie de preguntas sobre las imagenes
radiograficas, encauzadas para llegar al diag-
ndstico, como pueden ser:

« Descripcién de las alteraciones

observadas

radiograficas

« Diagnésticos compatibles los signos
radiograficos observados (diagnéstico diferen-
cial)

con

« Esnecesario realizar otras técnicas de diag-
néstico por imagen o pruebas para alcanzar el
diagnéstico  definitivo.

Discusiéon:  Después de las preguntas, a través
de las cuales se alcanza el diagnéstico, se rea-

lizar4 una breve discusién sobre el caso.

Bibliografia:  Se podran incluir como méaximo
5 referencias bibliogréficas.

La longitud del trabajo no excedera las 1000
palabras incluidas

cas.

las referencias bibliogréfi-
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CONVOCATORIA DEL IX PREMIO
DE FOTOGRAFIA CIENTIFICA DE AVEPA - 2003

BASES DEL PREMIO:

QUIENES PUEDEN PARTICIPAR: Este premio esta abierto atodos los socios de
AVEPA Yy estudiantes suscriptores de la revista de AVEPA. Se excluyen los miembros
del Jurado y colaboradores directos del mismo.

CATEGORIAS: Existen dos categorias:
1-Medicina-Cirugia

2-Oftalmologia

Se concederan 3 premios por cada categoria.

TEMA A ESCOG ER: Podran presentarse sobre cualquier tema cientifico
relacionado con la medicina y la cirugia de animales de compafiia, siendo
eljurado el que elegird a qué categoria se presenta.

NUMERO DE FOTOGRAFIAS: Elnaimero de fotografias por participante que
pueden enviarse es ilimitado, siempre que sean inéditas, aunque un mismo
autor solo podré recibir un premio.

ENVio DE MATERIAL: Las fotografias deberan ser enviadas por correo a:

IX PREMIO DE FOTOGRAFIA
CIENTIFICA DE AVEPA

Secretaria de Avepa

Paseo de San Gervasio 46 - 48, E-7
08022 BARCELONA

(El sobre conteniendo las fotografias deberd tener como méaximo la fecha de franqueo de correo del dia 15 de Septiembre de 2003).

Unicamente se admitiran fotografias en soporte papel. Por cada fotografia deberan mandarse dos copias tamafio 10 x 15 cm, con un lema
en el reverso, incluyendo en el envio un sobre cerrado con el lema visible para su identificacién, en el que deberan incluirse los datos del
autor/es, direccién, teléfono, fecha y condiciones técnicas de realizacién, asi como una breve resefia del motivo fotografiado (animal, raza,
sexo, edad, cuadro clinico, diagnéstico, etc..)

COMPOSICION  DEL JURADO: ElJurado estar4 compuesto por los miembros de la Junta de AVEPA, y dos miembros del Comité Cientifico.

CRITERIOS DE SELECCION: ElJurado valorara el caracter cientifico de lafotografia, la originalidad, la dificultad del tema, y por supuesto, la
calidad fotografica.

PUBLICACION DE LOS RESULTADOS: Elfallo del Jurado sera inapelable, y los resultados seran publicados en la revista AVEPA Actualidad.
Las copias de las fotografias quedaran en propiedad de la Asociacion.
AVEPA se reserva el derecho de publicar las fotografias y/o el nombre de los autores en sus publicaciones.

CONDICIONES GENERALES: Todo concursante se aviene a aceptar las presentes Bases del Premio.

PREM IOS: Los premios seran entregados en el acto inaugural del38 Congreso Nacional de Avepa, que se celebrard en Sevilla ellO de Octubre
de 2003.

Se entregaran tres premios en cada categoria
ler Premio:
Camara Digital Sony MVC-FC91 Mavica o similar

20 Premio:
Camara Digital Sony MVC-FC-71/73 Mavica o similar

3er Premio:
Inscripcion para el XXXIX Congreso Nacional Avepa 2004.
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Articulos de Revision

Sindrome Dilatacién - Torsion de estbmago
1. W. Fossum

El término dilatacién-torsion  géastrica (DTG) se refiere a un aumento de tamafio del estbmago asocia-
do a una rotaciébn sobre su eje mesentérico. Clasicamente se entiende que el sindrome (DTG) es un pro-
ceso agudo, con una tasa de mortalidad del 20 a 45% de los animales tratados. Se suele asociar la dila-
tacién gastrica con una obstruccion funcional o mecéanica del flujo de vaciado gastrico (esofagico y/o
pilérico); sin embargo, todavia se desconoce exactamente cudal es la causa de esta obstruccion.

Transfusiones de sangre en la clinica de pequefos animales
I. Pulido, I. Sunyer

Con maés frecuencia cada vez en medicina de urgencias y cuidados intensivos se dan ocasiones en las que
una transfusion de sangre o de sus productos se utilizan como terapia para la anemia, las disfunciones
hemostaticas, hipovolemia, hipoproteinemia, neutropenia o0 combinacién de estas patologias, sus indi-
caciones, como y cuando hacerlas, desde su recoleccion hasta su administracion incluyendo su posterior
monitorizacién y el manejo de las posibles reacciones transfusionales que se pueden presentar.

Hiperadrenocorticismo: enfermedad de Cushing
R. Picazzo

La enfermedad de Addison es un sindrome caracterizado por la falta de gluco y/o mineralocorticoides.
Este articulo recoge informacién actualizada sobre la sintomatologia, signos clinicos, diagnéstico vy tra-
tamiento de dicha enfermedad.

Articulos Originales

Quiloabdomen felino: Caso Clinico
D. Caballero, B. Franch, X. Riera.

Se presenta un caso de quiloabdomen felino causado por la presencia de un linfoma en la base del
mesenterio. Las medidas dietéticas y antibiéticas no dieron lugar al efecto esperado, muriendo el ani-
mal al cabo de unas semanas.

Lesién quistica calcificada periférica mente en el biceps femoral de un perro
R. Rivas, D. I. Ginel, V. Ramirez, P.J. Ginel

Se describe una lesién quistica calcificada periférica mente en el biceps femoral de un perro. La lesion
era estéril, reemplazaba el tejido muscular y su extirpacion produjo un debilitamiento  del tendén cal-
caneo comun. Salvo por su rapida evoluciéon vy la existencia de focos de metaplasia osteoide, presenté
caracteristicas similares a la mionecrosis calcificante humana.

Coémo redactar un articulo cientifico
Comité Editorial de AVEPA

La redacciéon de un articulo cientifico puede considerarse una técnica que puede y debe ejercitarse y
sujeta a unas normas preestablecidas, mas o menos rigidas, que reflejan la aplicacion del denominado

"método cientifico". La estructura estandar de un articulo incluye una introduccién, que trata de
determinar porqué se hace el estudio y que objetivo se pretende, un material y métodos, que define
como se ha realizado el estudio, los resultados, donde se aporta la informacion novedosa, y finalmen-

te la discusién, donde se analiza el significado real de dichos resultados en su contexto.
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Nuestras dietas son doblemente eficaces:
Porque funcionan y porque les gustan.
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