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Editorial

Una revista para todos
legamos al final de este año 2.003 con una trayectoria científica con
sus altibajos, pero con esto creo no descubrir nada nuevo porque así
ocurre en muchos aspectos de nuestras vidas. Lo importante, lo que
nos atrae, es el reto de conseguir romper límites, esquemas, y ser
capaces de creer que es posible modificar posturas inmovilistas, esos
estados de pensamiento negativo que nos hacen creer que siempre

es más verde la hierba del vecino y que la nuestra nunca crecerá igual.

Nuestro objetivo es que esta publicación sea cauce habitual para que los
grandes profesionales que forman nuestra asociación viertan en ella el resul-
tado de su trabajos y sus innovaciones técnicas y científicas. Creo que la revis-
ta la hacemos valiosa entre todos. El formato es atractivo y el toque final lo
ponen esos artículos de calidad que, no me cabe ninguna duda, se generan en
el seno de tantos veterinarios que integran esta asociación. Esta edición esta
parcialmente dedicada a casos clínicos y comunicaciones libres presentadas en
el 38° Congreso Nacional de AVEPA, en Sevilla, que por su calidad e interés
merecen ser publicados y hacerlos llegar al máximo número de compañeros.

Este espacio quiero también aprovecharlo para agradecer al comité editorial
de la revista, Amalia Agut, Tomás Fernández, Ignacio Alvarez y a su director
Jordi Franch por haberme dado la oportunidad de que haya sido durante mi
presidencia al frente de la asociación cuando se han producido los cambios
que podéis apreciar en la revista científica. Ha sido un privilegio contar con su
colaboración y quiero agradecer a mis compañeros de Junta la confianza
puesta en el proyecto.

El futuro nos aguarda con retos inquietantes tanto en el orden profesional
como social. Nuestra asociación sólo puede garantizar su existencia si recibe el
apoyo y la colaboración de sus componentes. Estoy convencido que los próxi-
mos dos años, liderados por el nuevo presidente, Rafael Mendieta, traerán
nuevos proyectos y nuevas ideas.

Me despido como presidente de todos vosotros, compañeros miembros de
AVEPA. Ha sido un privileqio estar al frente de profesionales que estáis entre-
gados totalmente a hacer digna la medicina veterinaria de los animales de
compañía.

Un cordial saludo,

Juan Fca. Rodríguez
Presidente de AVEPA
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Neurología
193 Distrofia neuroaxonal en el Rottweiler. Caso clínico y revisión bibliográfica en el

perro y el gato
c. Morales, V. Aigé, D. Borrás.

Medicina interna

Se describe el caso clínico de un Rottweiler adulto con distrofia neuroaxo-
nal, sospechada clínicamente y confirmada mediante el estudio histopatoló-
gico. El término de distrofia neuroaxonal implica la presencia microscópica
de dilataciones axonales. En este caso se trata de una enfermedad neurode-
generativa de carácter crónico progresivo, y con desenlace fatal. El diagnós-
tico presuntivo se establece en base al cuadro clínico y tras la exclusión de
otras enfermedades mediante las pruebas complementarias. La distrofia
neuroaxonal se cita con mayor frecuencia en el Rottweiler que en otras
razas, aunque con relativa variabilidad en el cuadro clínico.

197 Laringitis granulomatosa en un perro
A. Oliver, E. Torrent, R. Rabanal, J. Pastor.

~ Articulo de revisión.

lQl Articulo original referido
~ a múltiples casos clínicos.

lCl Artfculo original referido
~ a un solo caso clínico.

El objetivo de nuestro artículo es describir la presentación, hallazgos clínicos
y el protocolo diagnóstico en un caso de una perra mestiza de 13 años de
edad con un problema de disnea aguda, debido a una obstrucción de las vías
respiratorias altas causada por una laringitis granulomatosa. Se trata de una
enfermedad de etiología desconocida que se diagnostica por exclusión del
resto de agentes etiológicos que causan granulomas. La laringoscopia es una
de las pruebas complementarias que aporta mayor información diagnóstica
en los problemas laríngeos. Sin embargo, siempre debe tomarse cautelosa-
mente dicha información y no debería diagnosticarse una neoplasia malig-
na únicamente por su apariencia visual, debido al parecido existente duran-
te la inspección macroscópica con procesos neoplásicos. El diagnóstico defi-
nitivo siempre requiere el examen histológico de una biopsia.
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Tra umatolog ía

203 Calcificación parabicipital atípica en un cachorro de Terranova. Caso clínico
J. Franch, M. P.Lafuente, I. Durall, M. C. Díaz-Bertrana, A. Munilla.

Resúmenes

En este artículo se presenta un caso de calcificación atípica en la región bici-
pital de un Terranova macho de 1 año de edad. Este paciente presentaba
una cojera en frío y por sobreesfuerzo y manifestaba dolor a la hiperflexión
del hombro y a la presión ejercida sobre el tendón bicipital. Ante la ausen-
cia de alteraciones radiológicas significativas se instauró un tratamiento
antiinflamatorio, el cual sólo fue efectivo durante un tiempo. Varios meses
después, y ante la recidiva de la sintomatología, se tomaron nuevas radio-
grafías que mostraron una masa radiopaca en la región craneal del hombro.
Se observaron a su vez signos radiológicos compatibles con Fragmentación
del Proceso Coronoides Medial (FPCM) en el codo de la misma extremidad.
La Tomografia Axial Computerizada (TAC) de ambas articulaciones puso de
manifiesto la localización paratendinosa de la calcificación y la confirmación
de FPCM pero, puesto que el paciente no presentaba dolor a la manipula-
ción del codo, se decidió operar el hombro. El paciente fue intervenido qui-
rúrgicamente con objeto de eliminar la calcificación de dicha articulación. La
evolución postoperatoria fue plenamente satisfactoria y en la actualidad, 3
años después de la cirugía, el perro puede realizar su ejercicio habitual con
normalidad.

210 Comunicaciones y Casos Clínicos. 38 Congreso Nacional de AVEPA

[B] Articulo de revisión.

rt=\l Articulo original referido
~ a múltiples casos clínicos.

íCl Articulo original referido
~ a un solo caso cllnico.

En este último número del año 2.003 se han incluído parte de las
Comunicaciones y Casos Clínicos presentados en el 38 Congreso Naèional de
AVEPA de Sevilla, agrupados según las siguientes especialidades:

- Gastroenterología
- Hematología
- Neurología
- Oftalmología
- Oncología
- Reproducción
- Exóticos
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238
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Distrofia neuroaxonal en el Rottweiler.
Caso clínico y revisión

bibliográfica en el perro y el gato

Se describe el caso clínico de un Rottweiler adulto con distrofia neuroaxonal, sospechada clíni-
camente y confirmada mediante el estudio histopatológico. El término de distrofia neuroaxonal
implica la presencia microscópica de dilataciones axonales. En este caso se trata es una enferme-
dad neurodegenerativa de carácter crónico progresivo, y con desenlace fatal. El diagnóstico pre-
suntivo se establece en base al cuadro clínico y tras la exclusión de otras enfermedades median-
te las pruebas complementarias. La distrofia neuroaxonal se presenta con mayor frecuencia en el
Rottweiler que en otras razas, aunque con relativa variabilidad en el cuadro clínico.

Palabras clave: Distrofia neuroaxonal. NAO. Rottweiler. SNC
Rev. AVEPA, 23(4): 193-196, 2003

C. Mora/es*, V. Aige*,
D. Borràs**

*Neurología Veterinaria.
Departamento de Anatomía.
Facultat de Veterínària. Campus
UAB. 08193 Bellaterra
(Barcelona).
Carles.morales@uab.es,
Vicente.aige@uab.es

**Laboratorio de Histopatología.
Citopat Veterinaria.
Font del Remei, 28-30, bjos.
08023 Barcelona
citopatv@entorno.es
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Introd ucción

La distrofia neuroaxonal (NAO) implica un patrón histológico característico, descrito como conse-
cuencia de diversas etiologías. Puede aparecer como hallazgo casual relacionado con la edad en el
hombre y en otros mamíferos; como lesión inducida por tóxicos'; secundario a estados nutricionales
deficitarios (deficiencia de vitamina E2.');y como consecuencia de enfermedades neurodegenerativas·.
Se ha descrito en perros'<":":", qatos"'', caballos-". ovejas'<". ratas', mapaches" y en el hombre":",

La NAO de etiología degenerativa afecta al sistema nervioso central, con variabilidad en los sig-
nos clínicos y en la localización de las lesiones según la especie afectada y la edad de presentación.
En algunos casos se define como una afección hereditaria, de carácter autosómico recesivo', y quizás
de penetrancia variable". En medicina humana el grupo de alteraciones neurológicas autosómicas
recesivas,y caracterizadas por una lesión axonal común incluye a varias formas clínicas de NAO (for-
mas infantil [o enfermedad de Seitelberger]; infantil tardía; juvenil; y adulta)": y según algunos auto-
res la enfermedad de Hallervorden-Spatz".

En todas las presentaciones, la lesión histológica principal es la presencia de esferoides axonales -
distensiones o tumefacciones focales del axón. Se localizan en la parte distal o en las porciones pre-
terminales del axón, normalmente en la sustancia gris cerca de los cuerpos neuronales de destino"
Contienen material celular degenerado (ribosomas, mitocondrias, etcétera) y son, de forma caracte-
rística, no argirófilos, razón por la que se invoca un defecto en los mecanismos de transporte axonal
como causa de la enfermedad.

En el Rottweiler se describe con una incidencia mayor que en otras razas. Las lesiones histológi-
cas predominantes son la presencia de esferoides en la médula espinal y en el encéfalo, especialmente
en el cuerno dorsal yen los núcleos grácil y cuneado; y una atrofia cerebelar con descenso del núme-
ro de células de Purkinje". El cuadro clínico en adultos jóvenes se caracteriza por la aparición de sig-
nos cerebelares progresivos (ataxia, hipermetría, temblores de intención, déficit de amenaza y de nis-
tagmo oculocefálico). En cachorros de Rottweiler se han citado presentaciones clínicas y lesionales
diferentes'".

La NAO también se ha descrito en el Jack RussellIerrier", el Bull MastiftB, el Collie", y el Papillon".
En estos casos se trata de animales jóvenes, de entre 2 y 14 semanas de edad, con lesiones compa-
tibles con una NAO de localización principalmente cerebelar y del tronco del encéfalo.
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Morales et al.

Ocasionalmente se cita la presencia de más de un afectado de
la misma camada o de la misma línea familiar"!'.

La NAD también ha sido descrita en la especie felina.
Woodard y col." describen 6 camadas con un cuadro de ata-
xia progresiva, de inicio a partir de las 5 semanas de edad.
Carmichael y col." describen una presentación entre los 7 y 9
meses de edad. Finalmente Rodríguez y col." citan 2 gatos de
la misma camada, con inicio del cuadro clínico a partir de las
2 semanas de edad. Todos ellos observan signos de paresia y
déficit propioceptivos; y 2 de ellos la presencia de alteracio-
nes en el color de la capa"-".

Sobre el diagnóstico de la NAD, en un Rottweiler debería
sospecharse a partir de la reseña y del cuadro clínico. La
ausencia de alteraciones en las pruebas complementarias
debería reforzar el diagnóstico presuntivo. Sin embargo, la
confirmación diagnóstica requiere del estudio histopatológi-
co. En medicina humana se sugieren, como técnicas de diag-
nóstico precoz la resonancia magnética (RM)19,y la biopsia de
piel y de conjuntiva".

En cualquier caso, no existe ningún tratamiento que
mejore el cuadro clínico o que interrumpa su evolución.

Caso clínico

Fue referido un Rottweiler, macho, de 4'5 años, por un
cuadro de alteraciones en la marcha. Los propietarios comen-
taban que desde muy joven tenía "un caminar curioso", pero
que en los últimos meses había empeorado considerable-
mente. El animal estaba correctamente vacunado y despara-
sitado, no existían datos remarcables en la anamnesis, y se
desconocía la existencia de cuadros similares en los progeni-
tores o en los hermanos de camada.

Los exámenes físico y traumatológico fueron normales. En
el examen neurológico se observó: estado mental alerta,
aumento de la base de apoyo de las extremidades posterio-
res, y dismetría hipermétrica más evidente en los miembros
torácicos. En las reacciones postura les sólo se apreció una
recolocación hipermétrica en el posicionamiento propiocepti-
va, y dificultades para realizar el resto' de las pruebas. Los
reflejos espinales eran normales. En los nervios craneales se
detectó ausencia bilateral de reacción de amenaza, y ausen-
cia de nistagmo fisiológico. No se detectaron alteraciones en
la valoración de la sensibilidad.

Por los signos clínicos (aumento de la base de apoyo, ata-
xia, hipermetría, ausencia de amenaza con estado mental
normal, y nistagmo patológico) se localizó la lesión en el cere-
belo. Tratándose de un Rottweiler joven con un cuadro cere-
belar crónico y progresivo, se estableció una sospecha diag-
nóstica de distrofia neuroaxonal, planteando un diagnóstico
diferencial entre problemas degenerativos (abiotrofia cerebe-
lar, atrofia cortical cerebelar ... ), inflamatorio-infecciosos
(meningoencefalitis granulomatosa ... ), y menos probable-
mente una neoplasia (meduloblastoma).

Se llevaron a cabo un hemograma, una bioquímica com-
pleta y un urianálisis, todos con resultados normales. Para
descartar un problema inflamatorio-infeccioso se extrajo

líquido cefalorraquídeo (LCR) bajo anestesia general. Para
ello, se premedicó al paciente con buprenorfina (0,02 mg/kg
IV) y diazepam (0,5 mg/kg IV). La anestesia se indujo con tio-
pental sódico (8 mg/kg IV), y se empleó isofluorano en su
mantenimiento. Se obtuvo LCR mediante punción en la cis-
terna magna, cuyo análisis fue totalmente normal.

Tras los resultados obtenidos en las pruebas complemen-
tarias se informó a los propietarios del diagnóstico presuntivo
y de su probable evolución, por lo que decidieron el segui-
miento periódico del paciente.

Un mes más tarde existía un agravamiento de la hiperme-
tría; y cuatro meses después aparecieron temblores de inten-
ción. A los 6,5 años de edad (22 meses más tarde), los propie-
tarios acudieron de nuevo a la consulta. En ese momento exis-
tía una leve atrofia muscular generalizada, el temblor de inten-
ción era muy evidente, y el paciente presentaba graves dificul-
tades para levantarse, mantenerse en estación, así como para
iniciar todo tipo de movimientos. La ataxia grave, la hiperme-
tría en las cuatro extremidades, y las pérdidas de equilibrio,
eran compensadas aparentemente con un incremento de la
base de apoyo y por el mantenimiento del cuerpo en una posi-
ción de semiflexión. Los déficit en los nervios craneales seguí-
an implicando exclusivamente a la reacción de amenaza y al
nistagmo oculocefálico (ambos ausentes). A petición del pro-
pietario se eutanasió al paciente mediante sobredosis de tio-
pental e inmediatamente se realizó la necropsia.

El resultado anatomopatológico no reveló alteraciones
macroscópicas. Microscópicamente las lesiones histológicas se
localizaban en el sistema nervioso central, afectando de forma
especial al cerebelo, a los núcleos del tronco del encéfalo y a la
médula espinal. Se detectó la presencia de distensiones axona-
les eosinófilas (esferoides) de forma generalizada y multifocal,
especialmente en los núcleos grácil y cuneado (ver Figura 1), en
los núcleos vestibulares, y en el funículo dorsal de la médula
espinal. Además, existían imágenes ocasionales de cromatolisis
y necrosis neuronal, a menudo con satelitosis o neuronofagia
microglial. La corteza cerebelar mostraba depleción severa de
células de Purkinje (ver Figura 2), más evidente en el vermis, con

Figura 1. Presencia masiva de esferoides terminales en el núcleo cunea-
do. Véase la ausencia de respuesta inflamatoria asociada. Tronco del
encéfalo, Núcleo cuneado. H/E (x200)
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Figura 2. Véase la depleción severa de las células de Purkinje (flecha).
Cerebelo. H/E (x200)

Figura 3. Disminución moderada de las células granulares (flechas).
Presencia de un esferoide axonal (doble flecha). Capa granular del cere-
belo. H/E (x200)

Figura 4. Presencia de esferoides axonales [estructuras globoides que con-
tienen material eosinófilo] (flechas). Capa granular del cerebeio. HIE (x400)
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disminución de leve a moderada de las células granulares, y con
mantenimiento de las neuronas de Golgi (ver Figuras 3 y 4).
También se evaluaron muestras cutáneas, concretamente del
labio, sin aparentes esferoides en fibras terminales, aunque sí se
apreciaron fibras musculares estriadas atróficas, imágenes de
centralización nuclear y fibras partidas.

Los resultados histopatológicos, compatibles con una
NAD, permitieron confirmar la sospecha diagnóstica.

Discusión

Nuestro caso coincide, en el cuadro clínico y en los hallaz-
gos histopatológicos, con los casos de NAD descritos en
Rottweiler adultos-v-, a excepción de los signos de neurona
motora superior citados por Chrisman en tres casos (hiperre-
flexia patelar, y reflejos Babinski y extensor cruzado positi-
VOS)5.s Por el contrario, el cuadro difiere de los Rottweiler des-
critos por Evans' y Bennnet', que detallan el inicio de los sig-
nos a las 10 Y 15 semanas de edad respectivamente, y en
ambos detectan leves déficit propioceptivos en las cuatro
extremidades, además de parálisis laríngea en el segundo.

Existen diferencias evidentes en la edad de presentación y
en el cuadro clínico, tanto entre Rottweiler, como entre razas
diferentes. Según varios autores esta variabilidad en perros
podría asociarse a las diferentes formas de presentación des-
critas para la especie hurnana'".

Sobre la variabilidad en la edad de presentación en la espe-
cie felina, Carrnichael" sugiere en su caso que podría tratarse de
gatos menos controlados, o ser una forma de NAD con inicio
más tardío. Mientras que Rodríguez" sugiere que podría atri-
buirse a una diferencia en la expresión de la enfermedad.

Creemos que la atrofia detectada en la última visita era
consecuencia de la progresión de la enfermedad, puesto que
dificultaba gravemente al animal tanto para caminar como
para ingerir alimentos. Respecto al planteamiento diagnósti-
co, consideramos que en el diferencial deberían incluirse las
neoplasias de localización cerebelar, especialmente los medu-
loblastomas (neoplasias que con frecuencia se localizan en el
vermis cerebelar rostral, y afectan a animales jóvenes), aun-
que sea poco probable por tratarse de un cuadro clínico de
varios años de evolución. Así se planteó a los propietarios, y
la RM no fue realizada inicialmente, procediendo a la extrac-
ción y al análisis de LCR. Sin embargo consideramos que la
RM debería ser una prueba complementaria a realizar en un
protocolo diagnóstico completo y correcto, y preferiblemente
antes de la obtención de LCR.

En Rottweiler se han descrito otras enfermedades neuro-
degenerativas que deberían incluirse en el diagnóstico dife-
rencial de la NAD, y entre ellas destacaría la leucoencefalo-
malacia (LEM)2.B,con alteraciones en la marcha como primer
signo clínico. Sin embargo, la LEM evoluciona hacia altera-
ciones motoras y presencia de déficit propioceptivos sin impli-
cación de estructuras cerebelares, y progresa mucho más
rápido. La espondilomielopatía cervical caudal y otros proble-
mas compresivos medulares también deberían incluirse en el
diagnóstico diferencial en Rottweiler, con alteraciones en la
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Creemos importante señalar la necesidad de estudios sobre los
posibles hallazgos en la RM y en las biopsias de piel o conjunti-
va, tal y como se describe en la especie humana (por ejemplo,
la observación al microscopio electrónico de los característicos
esferoides axonales en las terminaciones nerviosas). Aunque
nuestro caso, y sin microscopía electrónica, no se detecten esfe-
roides en las terminaciones cutáneas examinadas, la imagen de
la musculatura labial compatible con atrofia y reinervación qui-
zás podría ser indicativa de neuropatía periférica.

marcha como signo principal.
En la NAD, Chrisman cita como observación personal la

pérdida de células de Purkinje y los esferoides en la capa gra-
nular del cerebelos; en nuestro caso, los esferoides en la capa
granular tan solo se han observado ocasionalmente y de
forma aislada. Este hallazgo sugiere que probablemente no
se trate de una lesión primaria, sino derivada de la denerva-
ción por lesión de las fibras.

Según el conocimiento de los autores, no existe ningún caso
de NAD en Rottvveiler diagnosticado en vida del animal.

Tittle

Neuroaxonal dis&ophy in a Rottweiler. Case report and Iiterature review in dogs and cats

Summary

A case repon of neuroaxonal dysrrophy is described in a Rorrweiler, The disease was suspecred clinically and confirrned on histo-
parhological srudy.

Neuroaxonal dysrrophy is refered ro axonal swelling rhar are found microscopically. In rhis case is a neurodegenerative disorder. Ir
is a chronic progresive disease wirh faral ouccome. Presuntive diagnosis is made due to clinical signs wirhouc posirive findings at anci-
llary diagnosric tests, Rorrweiler dogs are affected more frequenrly rhan other breeds, aIrhought differenr signs are described.

Key words: Neuroaxonal disrrophy. NAD. Rorrweiler, eNS.
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Laringitis granulomatosa en un perro

Perra mestiza de 13 años de edad con un historial de disnea aguda, debida a una obstrucción
laríngea causada por una laringitis granulomatosa. Enfermedad de causa desconocida, po ibl -
mente similar a la sarcoidosis humana.

Palabras clave: Laringitis granulomatosa. Masa laríngea. Histopatología. Distrés respiratorio.
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Introducción

La laringitis granulomatosa y, en general, todas las enfermedades laríngeas presentan signos
clínicos similares; la localización del problema laríngeo se logra sin dificultades mediante una
buena historia clínica y examen físico'.

El cuadro clínico se caracteriza por distrés respiratorio, estridor laríngeo, cambio de voz y tos':'.
El procedimiento para examinar un animal con enfermedad laríngea depende del grado de dificul-
tad respiratoria", y si el paciente se encuentra severamente disneico la intubación laringotraqueal
debería preceder al examen físico. Laspruebas complementarias que se realizan en estos casos son
radiografías de las vías respiratorias altas que permiten identificar cuerpos extraños radiodensos',
osificación de cartílagos y neoplasias, pero normalmente no son útiles para diagnosticar problemas
funcionales'. Cualquier estrechamiento dellumen aéreo o densidad de tejido blando anormal detec-
tado radiográficamente, debería ser confirmado mediante laringoscopia y citología o biopsia'>.

La laringoscopia permite la visualización de la faringe y laringe para poder apreciar anormali-
dades estructurales, así como la función de los éartílagos aritenoides y cuerdas vocales'.

El diagnóstico diferencial de una masa laríngea debería incluir: neoplasia, laringitis granulo-
matosa, granuloma, absceso, cuerpo extraño, pólipo nasofaríngeo o quiste larínqeo'>.

Los tumores laríngeos descritos incluyen: rabdomiomas (oncocitomas), osteosarcomas, con-
drosarcomas, carcinomas indiferenciados, fibrosarcomas, mastocitomas, adenocarcinomas, carci-
nomas de células escamosas y leiorniornas".

La laringitis granulomatosa es una enfermedad inflamatoria e infiltrativa, de etiología desco-
nocida, se diferencia de una neoplasia mediante la biopsia y examen histopatolóoico'".

En medicina humana, la laringitis granulomatosa puede estar causada por: 1. Irritación cróni-
ca y reacción a cuerpos extraños como la beriliosis y la hipersensibilidad al polen de pino;
2. Procesos infecciosos como la turbeculosis, sífilis, histoplasmosis y blastomicosis; 3.
Enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso y la granulomatosis de Wegener; 4. La
reticulosis maligna; y 5. El sarcoide o reacción tisular tipo sarcoide de causa desconocida'.

La laringitis granulomatosa, generalmente, responde al tratamiento con glucocorticoides'. En
casos con signos severos de obstrucción de vías aéreas o grandes masas granulomatosas, la esci-
sión conservativa puede ser necesaria':"

El objetivo de nuestro artículo es describir la presentación y hallazgos clínicos de un animal
con laringitis granulomatosa, así como realizar una revisión bibliográfica de este proceso en la
especie canina.
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Debido a que la mejoría de la disnea inspiratoria no fue
completa, se procedió a anestesiar al animal para realizar la
laringoscopia e intubación larigotraqueal. Se utilizó como
premedicación valium (0,5 mg/kg/IV) e inducción con propo-
fai (4-6 mg/kg/IV); además se administró un bolo de 6-metil-
prednisolona (1mg/kg/IV) para prevenir la inflamación de la
zona laríngea como consecuencia de la manipulación.
Durante la exploración de la faringe y laringe, se observó una
masa de unos dos centímetros de diámetro en la zona ventral
de la epiglotis, ocupando un 60-70% de la luz laríngea.

Se realizaron varias punciones con aguja fina, obtenién-
dose únicamente sangre y un escaso número de células infla-
matorias (neutrófilos no degenerados y macrófagos).

Con los resultados obtenidos en las pruebas complemen-
tarias se dedujo la existencia de una neoformación a nivel
laríngeo. El diagnóstico diferencial se estableció entre: neo-
plasia, granuloma traumático, absceso, cuerpo extraño, larin-
gitis granulomatosa, pólipo nasofaríngeo y quiste laríngeo.

Debido a la severa disnea inspiratoria provocada por la
presencia de la masa y al hecho de no poder diferenciar si se
trataba de un proceso neoplásico o inflamatorio mediante el
estudio citológico, se planteó a los propietarios la posibilidad

Diagnóstico

Se presenta en la consulta una perra mestiza de 13 años de
edad por un problema de disnea aguda. Estaba correctamente
vacunada y desparasitada, vivía en un jardín encadenada la
mayor parte del día. Desde hacía unas semanas los propietarios
habían observado un cambio en su voz, consistente en un soni-
do más apagado al ladrar y una ronquera progresiva. Durante el
examen frsico el animal estaba cianótico y presentaba una dis-
nea inspiratoria con un marcado estridor inspiratorio, así como
crepitaciones en la auscultación pulmonar.

Los problemas de este animal eran: disnea inspiratoria
(estridor laríngeo), cianosis y crepitaciones pulmonares. El
diagnóstico diferencial que se estableció para cada uno de
estos signos esta resumido en la tabla 1.

El animal fue hospitalizado y se le administró oxiqenote-
rapia y sedación con butorphanol (0,2 mg/kg/IV), presentan-
do una ligera mejoría en la cianosis. Se realizaron radiografí-
as cervicales y torácicas que demostraron una masa de tejido
blando en la laringe, caudal mente a la base de la epiglotis
(Figura 1). En la radiografía pulmonar se pudo evidenciar un
patrón alveolar difuso (Figura 2).

Problema clínico Diagnóstico diferencial Pruebas complementarias

Obstrucción de vías respiratorias altas:-----------~---~- Neoplasia laríngea/traqueal--------------------~......- Parálisis laríngea

- Cuerpo extraño

- Masa extrafaríngea

- Colapso laríngeo o traqueal

- Granuloma laríngeo/traqueal

- Laringitis granulomatosa

Radiografías cervicales y torácicas

Laríngoscopia

Citología y biopsia

- Absceso

- Pólipo nasofaríngeo

- Eversión de los procesos laringeos

- Elongación del paladar blando

- Edema laríngeo o del paladar blando

Enfermedades torácicas: -~-----~-~----...,

- Enfermedades pleurales: Piotórax, Efusión neoplásica, Hemotórax, Quilotórax

- Enfermedades mediastínicas: Neoplasia, neumomedíastino ----.---,

- Enfermedades abdomínales: Organomegalia, efusión abdominal

Respiratoría:

- Obstrucción de vías aéreas: Parálisis laríngea, masas laríngeas/traqueales, cuerpo extraño

- Hipoventilación: Efusión pleural, neumotórax, fallo muscular respiratorio,

enfermedades neurológicas centrales

Pulsioximetría

Respuesta a la oxigenoterapía

Radiografías cervicales y torácicas

Hemograma

Gases sanguíneos- Desajuste en la ventilación-perfusión: Edema pulmonar, tromboembolismo

pulmonar, neoplasia pulmonar, AROS, COPO

Cardíaca

Deficiencias de la hemoglobina

Edema pulmonar

Neumonia

Neoplasia

Bronquitis

Enfermedad eosinofilica pulmona

Radiografías torácicas

Hemograma

Tabla 1. Problemas clinicos
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Figura 1. Radiografia latero-lateral de la región del cuelio. Obsérvese la pre-
sencia de una masa de aspecto circular a nivel de la glotis.

Figura 2. Radiografía latero-Iateral derecha en el momento de la admisión del
animal. Se aprecia un patrón radiográfíco compatible con un edema pulmonar
difuso, posiblemente secundario a la obstrucción de las vías respiratorias aitas.

de realizar una exéresis de la masa como tratamiento paliati-
vo de la severa disnea, además de conocer la etiología de la
lesión y de esta forma emitir un pronóstico. A causa de pro-
blemas económicos y a que los propietarios habían recogido
al animal hacía poco tiempo, decidieron la eutanasia.

La necropsia evidenció una masa del tamaño de una ave-
llana, blanda y marronácea en la porción basal del cartílago
epiglótico. Microscópicamente se observó un intenso exuda-
do inflamatorio, áreas de necrosis e hiperplasia del epitelio de
revestimiento. La inflamación se extendía hacia el músculo
esquelético de la mucosa (Figura 3). No se apreciaron ele-
mentos extraños como causantes de la lesión. Mediante las
tinciones de Gram, Groccot y PAS no se evidenciaron bacte-
rias ni hongos. El diagnóstico histopatológico reveló una larin-
gitis piogranulomatosa focal con necrosis de la lámina propia
y ulceración del epitelio.

Discusión

En pocas condiciones clínicas son tan aparentes los bene-
ficios de un manejo adecuado y los riesgos de acciones ina-
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propiadas, como lo son en una obstrucción de vías respirato-
rias altas". Las decisiones sobre el manejo del animal son cru-
ciales, y dependen en gran medida de una rápida evaluación
del nivel de vía respiratoria que se encuentra afectado y del
grado de distrés respiratorio.

Una posición ortopneica y la cianosis, son signos inequí-
vocos de hipoxemia severa. La cianosis se debe a un exceso
de hemoglobina reducida en la sangre periferica". La detec-
ción de cianosis es posible cuando la concentración absoluta
de hemoglobina reducida alcanza 5mg/100ml o una Pa02
menor de 60 mm Hg (valor directamente relacionado con la
Sa02)S.9en un animal con un hematocrito dentro de la nor-
malidad. Por consiguiente, la detección de cianosis en un ani-
mal sin enfermedad cardíaca se trata de una emergencia,
indicando hipoxemia arterial severa. Puede resultar difícil la
detección de cianosis en animales anémicos; en cambio
puede sobreestimarse en casos de policiternias".

Ante un caso de distrés inspiratorio, estridor, cianosis, cam-
bio de voz y crepitaciones en la auscultación pulmonar, el diag-
nóstico diferencial debe establecerse entre: 1. Desordenes de
vías respiratorias altas: neoplasia, parálisis laríngea, laringitis gra-
nulomatosa, granuloma traumático, absceso, cuerpo extraño,
colapso traqueal, masa extrafaríngea o traqueal; 2. Problemas
intratorácicos: neumotórax, neumomediastino, masa mediastí-
nicas, efusiones pleurales, tromboembolismo pulmonar, edema
pulmonar, neoplasia pulmonar, neumonía, síndrome de distrés
respiratorio agudo (AROS), enfermedad pulmonar obstructiva
crónica (COPO). (Tabla 1)

Se debe destacar que un cambio en el sonido del ladrido es
un signo específico de afectación laríngea, revelando disfunción
de las cuerdas vocales'·'o Es menos indicador de enfermedad
inflamatoria en perros y gatos que en humanos, y más frecuen-
temente está asociado a la presencia de una neoplasia.

Aunque la causa del problema de disnea no pueda cono-
cerse a partir de la anamnesis ni del examen físico, el plan diag-
nóstico se inicia determinando la frecuencia y ritmo respirato-
rio; si el patrón respiratorio es inspiratorio, espiratorio o mixto;
si las características de la respiración son obstructivas o restric-
tivas; si los sonidos pulmonares son normales o anormales; y la
presencia o no de tos, distinguiendo su naturaleza".

En nuestro caso, se clasificó como un patrón taquipneico
con disnea inspiratoria de carácter obstructiva (consistente en
una fase inspiratoria lenta, seguido de una fase espiratoria
rápida'). además de la presencia de crepitaciones en la aus-
cultación pulmonar. Por tanto, las pruebas complementarias
se orientaron hacia un problema de vías respiratorias altas.
Las radiografías cervicales son útiles para confirmar la presen-
cia de problemas; como una densidad de tejido blando anor-
mal, un estrechamiento de las vías aéreas o una osificación de
los cartílagos faríngeos, laríngeos o traqueales-".

La laringoscopia junto al examen citológico son las prue-
bas más informativas. Cuando se usa una anestesia apropia-
da, puede examinarse el movimiento de los cartílagos arite-
noides y de la cuerdas vocales". La inspección laríngea debe
iniciarse justo cuando el perro empieza a perder la resistencia
a la apertura de la boca'. Una vez evaluada la función de la
laringe debe profundizarse el plano anestésico, pudiéndose
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observar meticulosamente las zonas caudales de la faringe y
laringe, y así evaluar anormalidades estructurales, cuerpos
extraños o masas. Siempre debe intentarse obtener muestras
diagnósticas apropiadas para su estudio citológico e histopa-
tológico'. Un severo engrosamiento proliferativo y difuso de
la mucosa laríngea puede estar causado por una neoplasia o
por una laringitis granulomatosa; las biopsias deben ser obte-
nidas para poder establecer un diagnóstico preciso, ya que el
pronóstico de estas enfermedades es muy diferente'.

Debido a la presencia de crepitaciones pulmonares y cia-
nosis, están indicadas las radiografías torácicas para confir-
mar la presencia de problemas intratorácicos".

Llegado a este punto, si no se ha podido diagnosticar el
problema, debe continuarse con pruebas complementarias
que permitan examinar la tráquea y las vías respiratorias bajas
mediante traqueobroncoscopia, lavado transtraqueal, lavado
broncoalveolar y exámenes coprolóqicos'".

El edema pulmonar ocurre secundariamente a un proce-
so que altera el equilibrio entre la eliminación de fluido y su
acumulación; no es una enfermedad primaria". Las causas de
edema pueden agruparse basándose en el mecanismo fisio-
patológico: descenso de la presión oncótica, sobrecarga vas-
cular, obstrucción linfática, aumento de la permeabilidad vas-
cular y mecanismos desconocidos". Un patrón respiratorio
prolongadamente dificultoso puede llevar al desarrollo de
edema pulmonar, después del cual un acúmulo de complica-
ciones pueden conducir a la muerte'. Por tanto, la obstruc-
ción de vías aéreas junto con el edema de origen neurogéni-
co o la enfermedad hepática no relacionada con hipoalbumi-
nemia, son causas de edema pulmonar no cardiogénico, cuyo
mecanismo patogénico todavía no es totalmente conocido",
aunque el mecanismo fisiopatológico común es el incremen-
to de la permeabilidad endotelial vascular".

De forma ideal, la identificación y eliminación de la causa
inicial del edema pulmonar no cardiogénico resulta en la disi-
pación del edema pulmonar". En el caso de la obstrucción de
vías respiratorias altas, una obstrucción transitoria puede
desencadenar el edema pulmonar". El tratamiento incluye la
ventilación a presión positiva, oxigenoterapia y diuréticos.

La laringitis granulomatosa es una enfermedad inflama-
toria infiltrativa de causa desconocida que provoca prolifera-
ciones irregulares, hiperemia y edema de laringe. Los signos
clínicos resultan de una obstrucción de vías respiratorias.
Durante el examen laringoscópico, la laringe tiene un aspec-
to neoplásico, pero se diferencia de ésta mediante la biopsia
y examen histopatológico'.

La laringitis granulomatosa, generalmente, responde al
tratamiento con glucocorticoides. Inicialmente, se utiliza
Prednisona 0,5-1 mg/kg/12h./PO. Una vez han remitido los
signos clínicos, la dosis de prednisona puede disminuirse
hasta la dosis mínima que mantiene efectivamente la supre-
sión de éstos. Cuando existen signos severos de obstrucción
de vías aéreas o grandes masas granulomatosas, es necesaria
la escisión conservativa del tejido. El pronóstico varía de grave
a leve dependiendo del tamaño de la lesión, la severidad del
daño laríngeo, y la respuesta a la terapia con glucocorticoi-
des'.

A. Exudado de fibrina, neutrófilos y macrófagos con tejido de granula-
ción en la mucosa laríngea. Tinción de hematoxilina-eosina (x100).

B. Infiltrado inflamatorio de neutrófilos y macrófagos en la mucosa larín-
gea. Tinción de hematoxilina eosina (x400).

C. infiltrado inflamatorio de neutrófilos y macrófagos en la muscuiatura
esquelética de la mucosa laringea. Tinción de hematoxilina-eosina (x400).

Figura 3.
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La bibliografía descrita sobre casos de laringitis granulo-
matosa no es muy abundante porque se trata de una enfer-
medad poco frecuentes. La respuesta a la laringectomía par-
cial y traqueostomía temporal, junto con el tratamiento con
prednisona durante varios meses, fue excelente en todos los
casos':". El procedimiento quirúrgico se realiza a través de la
boca", o mediante un abordaje ventral de la laringe'·4.s.13.14.

En medicina humana, los desórdenes granulomatosos son,
comúnmente, la manifestación local de una granulomatosis
generalizada. En casos aislados, la laringe es el único sitio
implicado. La sarcoidosis todavía es una enfermedad de etio-
logía desconocida. No se ha resuelto aún si la enfermedad es
una entidad separada o una expresión morfológica no especí-
fica debida a una multitud de agentes vivos o irritantes. Entre
los agentes vivos se incluyen virus, bacterias, hongos y proto-
zoos. Los agentes irritantes descritos son partículas extrañas,
pólenes, y berilio. El diagnóstico de sarcoidosis, se basa en la
exclusión de todos los agentes etiológicos que microscópica-
mente producen granulomas tuberculoides no caseificantes'.

En conclusión, frente a un caso cuyos signos clínicos
hacen referencia a una obstrucción de vías respiratorias, el

protocolo diagnóstico depende en gran medida del grado de
alteración respiratoria'. Los principales errores en el manejo
inicial de problemas de vías respiratorias son la desestimación
del distrés. un examen arriesgado del paciente y la realización
de pruebas complementarias que pueden hacer empeorar el
estado del animal. Todos los esfuerzos deben orientarse a
mantener el animal calmado, así como permitir que se
encuentre en la posición más confortable para él"' Si el
paciente se encuentra severamente disneico, la intubación
laringoscopia debe preceder al examen físico. La laringosco-
pia es la prueba diagnóstica más informativa, aunque debido
a la elevada similitud que existe con un proceso neoplásico
durante la inspección macroscópica, y el pronóstico favorable
asociado a la laringitis granulomatosa, la biopsia y examen
histopatológico son esenciales". Por último, debido a que las
irritaciones crónicas son una de las causas descritas en la for-
mación de granulomas, se podría considerar la hipótesis en
nuestro caso de una relación directa entre el hecho de estar
encadenado, el cambio de voz progresivo y el desarrollo de
un granuloma traumático.

Tittle

Granulomatous laringitis in a dog

Summary

The goal of me presenr anide is me description of me hisrorical, physical exam fmdings and me diagnostic approach of a 13 years

oId non pille breed female dog with acure dyspnea due ro an upper airway obstruction caused by a granulomarous laryngitis. Ir is a

disorder of unknown etiology which diagnosis is achieved by exdusion of all me known etiologic agenrs mar produce granulomas.

Laryngoscopy is one of the most helpful diagnostic rools in laryngeal disorders. Nevertheless, this informarion should always be care-

fully evaluared and a diagnosis of malignant neoplasia should nor be made on gross appearance alone, due ro me resemblance on macros-

copie inspection ro a neoplasia. The definitive diagnosis of neoplasia requires hisrologic examinarion of a biopsy of the mass.

Key words: Granulomarous laryngitis. Laryngeal mass. Hisropharology. Respiratory distress.

Bibliografía

1. Hawkins EC: Respiratory disorders. En Nelson R., Couto G. (Ed): Small
animal internal medicine, Mosby, 1998: 238-247.

2. Venker-Van Haagen AJ: Diseases of the larynx. Veterinary Clinics of North
America Small Animal Practice 1992; 22(5): 1155-1172.

3. Venker-Van Haagen AJ: Diseases of the throat. En Ettinger S, Feldman E.
(Ed): Textbook of veterinary internal medicine, Saunders, 2000; 1025-1031

4. Stann JA, Baver TG: Respiratory tract tumors. Veterinary Clinics of North
America Small Animal Practice 1985; 15(3): 535-556.

5. Oakes MG, Mc Carthy RJ: What is your diagnosis? JAVMA 1994;
204(12): 1891-1892.

6. Withrow SJ: Tumors of the respiratory system. En Withrow SJ, Mc Ewen
EG (Ed): Small animal c1inical oncology, Saunders, 1996; 271-273.

7. Haar JG, Chaudhry AP, Kaplan HM, Milley PS: Granulomatous laryngitis
of unknown etiology. ïhe Laryngoscope 1980; 90: 1225-1229

8. Aron DN, Crowe DT: Upper airway obstruction. Veterinary Clinics of

¿]D
A.V. E.P.A.

North America Small Animal Practice 1985; 15(5): 891-916.

9. Stepien RL: Cyanosis. En Ettinger S, Feldman E. (Ed): Textbook of veteri-
nary internal medicine, Saunders, 2000; 206-210

10. Turnwald GH: Dyspnea and tachypnea. En Ettinger S, Feldman E. (Ed):
Textbook of veterinary internal medicine, Saunders, 2000; 166-169

11. Hawkins EC: Pulmonary parenchimal diseases. En Ettinger S, Feldman
E. (Ed): Textbook of veterinary internal medicine, Saunders, 2000; 1061-
1091.

12. Drobatz K, Saunders H: Noncardiogenic pulmonary edema. En Kirk R.
(Ed): Current Veterinary Therapy (XIII), Saunders, 2000; 810-812.

13. Colin EH, ü'Brien JA: Surgical treatment of miscellaneous laryngeal
conditions in dogs and cats. JAAHA 1982; 18: 557-562.

14. Tusell JM, Andaluz A, Tarrasón J, Pérez C, Garcia F: Laringuectomía total
y traqueostomía permanente en un perro, por un adenocarcinoma laríngeo
intraglótico. Clínica veterinaria de pequeños animales 2001; 21(4): 333-
338.

201



FROHTUNE SPOT'()N GATO Antiparasitario externo, OIl...-tópica.
COMPOSICiÓNPOR ML: F~ 100rog.
INDICACIONES: 'Gatos: Parasitosis extemas.
._""*,,,pon_spoI...,_.losgatos,pon._I,y~delas_porpúgasyg¡mpa1as.
·F_S¡IolOnGa .. eimalaspúgasdelrinaltra1ado,porlo""p¡edeser_OllOOpartedelaeslralfgiaOl.-,deIaDAPP
• EficaQa~ Einrlao 9S-100l1 de las púgasde", rinallJa1adoOll ...... de 24 horas.
CON1RAlNOlCACIONE&
• No adrrinI:slr<rarinalesen lactaci6n.
ADMINISTRACIÓN:Uso _ de apIca:i6n Ió¡lica sobe la piel.
-!br4>o'o"""",delapopela.riYeldelapa1epre<ecortada._COfllIIeIanelIlIapipe1a,_sobelapiel,sep¡mdo.pelodel_m21U\'
""'Olla basedelQlllloy_lasdosescápUas, pon_o 1aITido.
POSOLOGIA:'Galos: 1 pipeta~,so lri.y gal'.
·ladosislricag¡rantiza tIlaliraciónde la ~ecc:ifxl de hasta 5 semanas frenle a ooevas nfestacmes por pulgas.
·8 pl1llIJdoablza IaCllllCOlltJaOónnnna eficaz mlDdala ...,.oc;edelrinal. 1as24 haasde .. apIca:i6n.
OIlSEll'IAClONE&
·Caro_~_Olcasode_.I_mcuenlala_delexcipio1\~p¡edeaparecer""hipelSaivaciónde""'_.
PRECAUCIONESESPECIAlE&
· Puesto~nohayestlllíos en gatos menores de bes meses y de pesolnleriOt al kg, noa<inilisb'ar a galos de estas ca-acterisOCas.
·NolOdebo..,..opelodel_48haas irIles,despJ!sdeapica'.prrdEto.
• Ccm:l en el caso de lOdos kas tra1aTIerltos tópicos, e'o'It.- el cenado con la zona tratada ebalte las horas sipln'.es al tratarriento.
·em .... I.'''... lasmanos'Ql8lqIier''''partedelc:uo¡>o.tamIoselasmanos ... aguayjabclnlraslaaplcación.
·Norqer<y_lailgesli6nac:cldenlal.
·M ... I.... l.<redelelca'lC:edelos ......
·~loInasesvaciosp.l'llOconbsresóJosdl:mêsDcos.
·PlotÍ!"" del cal:iryde Iatunedad.
·CanI""fll"Ól"' ........
PRESENTACIÓN:Efflales de,3 Ó 6 pipelasdeO,SO lri.1I' DEREGISTRO:1163-ESP

FRONTUNE SPRAY Antiparasitario extemo para el tratamiento y prevención de las infestaciones por pulgas y garrapatas en el perro y en el gato.
Presentaclón en spray de uso tópico.
COMPOSICiÓNPORML: F~ 2,so "'l.
INDICACIONE& 'Perros y galos: Parasitosis externas.
. T_y~delas.festacionesporpúgasyganapatas,m.perroyOl.gato.
·lJl_ ectopa<asi1icida de FRONTUNEefinila. 93-1001\ de las púgas _de", rinallJa1adoOl ...... de 4 horas. Y más del!lO% de IasgarrapalaS
en24-4Bhorase'litandolatransmisïlndeenlermedades.
·FroollineS¡xayetmnalaspulgasd.rinaltratado,porloQl'lpuedeserutiimdoOllOOpartedelaestrategiam.tratamlenl,delaDAPP.
·Sepuedmtratarhemlxasges1alles,mladac:ión.
·llIscachorrospuedmsertralados.partrdeIos2d1asde_
ADMINISTRACiÓN:Tópica,medi.-rtelIU-.
- Pulverizarloda la superfide del animal manlenieodoel frasco a tmálstanciade 10 a 20 ano Repartir de manera ooiformey a contrapelo, para que lodo el pelo
'lJ'de1OOjado,,,",,,,,,,puMriz>'losojo<
• Fli:ciooa-despu;sdelaaplca:i6n. pon"". ¡JUdud,pmetrahasta la piel. De¡o-"". pl1llIJdo se seque de iamanahlal. Nosecar eco loaIIas.ProaJrar'l"
el aninaltratado no se lama antes de eslar canpletamenleseco.
·Nobañaralanimalduranlelas48horasanterioresyposterioresaltratamienlo.
POSOLOGiA: 'Perros y gatos: 3 a 6 m1JKg.p.v.;3 nW1Ig p,Y. en arWnaIes de pelo corto; Y hasta 6rnl/I(g p,Y. en aninaIes de pelo largo.
S¡xayl00nt3lri~6~S¡xay2SOnt3lri~2pJverizaOOnes. S¡xay5OOnt3lri"2~
-8 pnxb:to es a:tiYo cimte 2 meses fre1te a ¡dgas y d.larte 4 serT'liI'IaS frente a garrapatas.
·Despu;sdelaaplcaciónlópicadeFRONTUNE.""",lddoode.traWsdelasestructulasr<asmlipidosdelaepid"""""",,,llándosemlasglandulas
sebáceas asegurando su presencia en pelo y piel del animal semanas después del tratamiento.
·SbañoolahigleoedelanimalnoafectaalaciracióndelefectoprotectlrdelprociJdo.
OBSalVAClONE&Caro ef_ ""'-'1lms, p¡ede apóI1JCef iriIacÜ1 oaD Ycaspa.
PR~UC1ON.ES ESPEctAL.ES:No expcr1EI" a l~ superiores a t5O"C. No puIvMzar hacia la lama o Wl!IpO ncandescenle. PuIverizN a los aninales (fi

~bien~~=~les.Evitarelconlactoconlos0j0sYlasmucosas.LavarseIa5manosdespuésdesuuso.Manlenerfueradelalcancede

PRESENTACI6t:""S¡xaypon putiElizar de 100ori. 250 ori Y500 lri.1I' DEREGISTRO:11l84-ESP

® Marca registrada. Para más información contacte con Merial, clTarrngona, 161. Planta 3'. D8D14-8arcelona· España.Tel.: 93 292 83 83. www.merial.com. Todos los derechos reservados

http://www.merial.com.


Vol. 23, n° 4, 2003

lInlvcrsUaiAntbnoma de Barcelona

Servei de Biblioteques
Biblioteca de Veterinària

Calcificación parabicipital atípica en un
cachorro de Terranova. Caso clínico

Se describe un caso atípico de calcificación paratendinosa en la región de inserción del mús-
culo bicipital en un Terranova macho de 1 año de edad. El diagnóstico del proceso se realizó
mediante la historia clínica, y el estudio radiológico y tomográfico de la región del hombro. La
masa calcificada se extrajo quírúrgicamente y la evolución postoperatoria fue excelente.

Palabras clave: Calcificación atípica. Músculo Bíceps braquial. Perro.
Rev. AVEPA, 23(4): 203-207, 2003
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La presencia de masas calcificadas en la región de origen del tendón del músculo bíceps bra-
quial es un hallazgo relativamente frecuente en la exploración radiográfica de la articulación esca-
pulohumeral y puede relacionarse con varias patologías, entre las que se encuentran la osteo-
condritis disecante (OeD) de la cabeza humeral':' y la tenosinovitis bicipital':".

Generalmente, dichas patologías producen una cojera con apoyo en frío y por sobreesfuer-
zo. así como dolor a la manipulación y/o palpación profunda a nivel del hornbro-" 5· 9. ". como
consecuencia de la presencia intraarticular o periarticular de dichas masas calcificadas. En casos
crónicos de cojera, puede producirse una atrofia palpable de los músculos supra e infraespinosos

A pesar de que el diagnóstico suele establecerse con relativa facilidad a partir de la historia
clínica, edad, actividad del animal y estudio radiográfico, algunos pacientes, como el del caso
clínico presentado, ofrecen una situación clínica inespecífica que dificulta enormemente el esta-
blecimiento de un diagnóstico exacto.

Caso clínico

El paciente, un perro de raza Terranova, macho, de 1 año de edad y 63 Kg. de peso fue aten-
dido en la consulta de traumatología por presentar una cojera en frío y por sobreesfuerzo de la
extremidad anterior derecha (EAD). El animal estaba sometido a un régimen intenso de ejercicio,
ya que se entrenaba como perro de rescate. Seis meses antes, el paciente había sido atendido por
otro compañero por la misma causa. En dicha exploración, el paciente manifestó dolor a la hiper-
flexión del hombro y una cierta molestia a la presión del tendón del músculo bíceps braquial.
Debido a la falta de alteraciones radiográficas en dicha articulación, en ese momento se optó por
instaurar un tratamiento basado en antiinflamatorios no esteroideos (AlNES) (Meloxicam: 0.1 mg
/ Kg p.o. durante 10 días) y reposo, que resolvió temporalmente el problema de cojera.

En el momento de su llegada a nuestro servicio, la exploración física general fue normal, mien-
tras que la exploración ortopédica confirmó una cojera evidente con apoyo de la extremidad dere-
cha y la persistencia de dolor a la manipulación del hombro y a la presión sobre la zona del ten-
dón del músculo bíceps braquial. Debido a estos hallazgos, se procedió a la realización de un estu-
dio de dicha articulación en mayor profundidad. El resto de la exploración ortopédica fue normal,
incluyendo la palpación de ambos codos.

Se practicaron radiografías medio-laterales del hombro (en rotación interna y externa) con el
animal anestesiado. Las imágenes radiográficas mostraron una radiodensidad homogénea del
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Figura 1. Proyección radiográfica medio-lateral del hombro derecho en la
que se observa la presencia de una masa radio paca en la región craneal de
la articulación.

hueso subcondral de la cabeza humeral con unos márgenes
articulares regulares, pero se detectó la presencia de una
masa radiopaca de aproximadamente 1 cm de diámetro en la
región craneal de la articulación y a nivel del surco bicipital
(Fig. 1). Las radiograffas de hombro insinuaban signos radio-
lógicos anómalos en la región del codo, de modo que reali-
zamos tomas antero-posteriores y latero-laterales de esta últi-
ma articulación. En dichas radiograffas destacaba una evi-
dente esclerosis cubital periarticular con una reacción periós-
tica incipiente en el borde proximal del proceso ancóneo (Fig.
2). A pesar de que dichos signos radiográficos eran altamen-
te compatibles con Fragmentación del Proceso Coronoides
Medial (FPCM) el paciente no manifestaba sintomatologfa
alguna en esa articulación.

Ante la falta de un diagnóstico claro, se optó por la rea-
lización de una Tomografía Axial Computerizada (TAC), con
el fin de establecer la localización exacta de la masa respec-
to al tendón del bíceps y aprovechar también para confir-
mar la presencia o no de FPCM. Para su realización, el ani-
mal fue sometido a anestesia general gaseosa y colocado en
decúbito lateral derecho e izquierdo. Se realizaron cortes
tangenciales de la articulación escapulohumeral y transver-
sales de codo. La exploración tomográfica demostró la pre-

Figura 2. Proyección radiográfica medio-lateral de codo que muestra escle-
rosis cubital periarticular con reacción perióstica incipiente en el borde pro-
ximal del proceso ancóneo.

sencia de una masa mineralizada próxima al tendón del
músculo bíceps braquial, de localización lateral y paratendi-
nasa (Fig. 3), así como una imagen muy sugestiva de FPCM
a nivel del codo, al observarse una línea de separación entre
el Proceso Coronoides Medial (PCM) y el resto del cúbito,
aunque con plena congruencia articular (Fig. 4). Ante la
aparente ausencia de sintomatología a nivel del codo, se
optó inicialmente por intervenir quirúrgicamente el hombro
con objeto de extraer la masa calcificada para posterior-
mente valorar la necesidad de la eliminación quirúrgica del
PCM.

El tratamiento de elección consistía en la extirpación
quirúrgica de la masa calcificada, ya que por su localización
bicipital, provocaba dolor y cojera secundaria.

El animal fue anestesiado siguiendo el protocolo habi-
tual, consistente en una premedicación a base de
Buprenorfina (0,01 mg / Kg SC), Diazepam (0,5 MG / Kg
IV), Y Cefalexina (22 mg / Kg IV) media hora antes de la
intervención quirúrgica. Para la inducción anestésica se uti-
lizó Tiopental sódico (10 mg / Kg IV) Y el mantenimiento
anestésico gaseoso se llevó a cabo con una mezcla de
Isofluorano y Oxígeno.

Tras la preparación quirúrgica del campo a intervenir, se
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colocó al paciente en decúbito dorsal y se llevo a cabo un
abordaje cráneo-medial a la articulación del hombro, modifi-
cándolo adecuadamente para acceder a la región lateral del
tendón bicipital, lugar en que se localizaba la masa minerali-
zada. Dicha masa se encontraba fuertemente adherida a la
vaina sinovial bicipital y a la cápsula articular (Fig. 5). Se pro-
cedió a la exéresis de la masa y se realizó un lavado profuso
de la articulación con solución salina fisiológica con el fin de
eliminar cualquier resto de material que pudiera quedar den-
tro de la cavidad articular o de la vaina sinovial bicipital.
Posteriormente, se procedió a la sutura de la cápsula articular
con material reabsorbible, y al cierre habitual del abordaje
realizado.

Postquirúrgicamente, se administró una combinación de
Buprenorfina (0,01 mg / Kg) Y Acepromacina (0,05 mg / Kg)
por vía intravenosa, y se realizaron radiografías medio-late-
rales de la articulación intervenida. Estas confirmaron la
extirpación completa de la masa calcificada. El manejo pos-
toperatorio se completó con antibioterapia sistémica a base
de Cefalexina (22 mg / Kg, PO, 15 días), vendaje semicom-
presivo durante 7 días para evitar la formación de un sero-
ma y reposo con aumento gradual del ejercicio.

En el momento de la retirada de los puntos, a los 10 días
de la cirugía, la evolución del animal era plenamente favora-
ble, manifestando una cojera prácticamente inapreciable de
la extremidad operada. Un mes después de la intervención
quirúrgica, el paciente presentaba una marcha correcta, sin
cojera ni dolor a la manipulación del hombro. A los seis
meses de la cirugía, el animal no presentaba ninguna altera-
ción clínica ni se observaron alteraciones radiológicas en la
articulación del hombro. Por otra parte, y a pesar de las
sugestivas imágenes radiográficas y tomográficas de la arti-
culación del codo compatibles con la FPCM, las sucesivas
exploraciones del codo no reflejaban presencia de dolor ni
crepitación, ni de un empeoramiento de los signos radiográ-
ficos. Todo ello, acompañado de la falta de presentación de
cojera en un animal sometido a un régimen duro de ejercicio
y trabajo, condujo a los propietarios a declinar la necesidad
de la intervención quirúrgica para la exéresis del PCM. En la
actualidad, transcurridos 3 años de la detección de ambos
problemas, la exploración radiográfica del hombro interveni-
do es prácticamente normal (Fig. 6) Y la del codo muestra
leves signos degenerativos aunque el animal no ha mostrado
ninguna sintomatología locomotora y se ha proclamado
campeón de España de recuperación, con el consiguiente
sobreesfuerzo físico de entrenamiento que ello supone.

Discusión

A pesar de que son varias las patologías que pueden cur-
sar con la presencia de masas calcificadas en la región del
hombro, ninguna de ellas cumplía todos los signos presen-
tados por nuestro paciente. El diagnóstico diferencial inclu-
yó patologías relativamente frecuentes tales como la OCO o
la tenosinovitis bicipital, y otras menos habituales como la
tendinopatía calcificante del tendón bicipital y músculo
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Figura 3. Tomografia de la articulación escápulo-humeral en el que se obser-
va la masa mineralizada próxima al tendón del músculo bíceps braquial.

Figura 4. Tomografía del codo que muestra una linea de separación entre
el PCM y el resto del cúbito, sugiriendo Fragmentación del Proceso
Coronoides Medial.

supraespinoso" 13. '4.15, la osteocondromatosis sinovial"- 17. 18,

la miositis osificante'9•
2o y la avulsión parcial o total de la

tuberosidad supraglenoidea 10.21.22.
En primer lugar, la edad, raza y sexo del paciente, sinto-

matología clínica y presencia radiográfica de una masa calcifi-
cada en la región craneal de la articulación del hombro, nos
hizo pensar en una OCO'·2.4,23de la región caudal de la cabe-
za humeral, con formación de un fragmento cartilaginoso libre
mineralizado que migró al receso sinovial bicipital- 5. 7. 24.Sin
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Figura 5. Imagen intraoperatoria de la extracción de la masa calcificada.

embargo, no se observaron alteraciones radiológicas de la
superficie articular de la cabeza humeral ni esclerosis subcon-
dral, de modo que inicialmente se descartó la OCD de hom-
bro como causa de esta masa mineralizada.

Por otra parte, la tenosinovitis bicipital en las fases inicia-
les generalmente se caracteriza por una ausencia de altera-
ciones radiológicas de las estructuras óseas del hombro, con
la posterior aparición de asteofitas e irregularidades en los
márgenes del surco bicipital. Esta característica junto con el
hecho de que el paciente fuera un perro de trabajo sometido
a un ejercicio intenso, nos hizo pensar que ésta podía ser la
causa del problerna-" 7.9.10. Sin embargo, la tenosinovitis bici-
pital suele afectar a animales adultos, tanto sedentarios y
obesos como de trabajo':", y no a cachorros, de modo que se
descartó esta patología.

El TAC realizado de la articulación escapulohumeral puso
de manifiesto la situación paratendinosa de la calcificación.
Dicha localización permitió descartar la afectación del tendón
del músculo supraespinoso" 14. IS así como la tendinopatía cal-
cificante o la miositis osificante del bíceps como causa del
problema, ya que en estas patologías se produce una mine-
ralización interna del tejido tendinoso o muscular, respectiva-
rnente? 14. 19. 20

Otra patología que podría ser la causa de la sintornato-
logía de nuestro paciente era la osteocondromatosis sino-
vial. Se trata de una proliferación cartilaginosa nodular de
la membrana sinovial de las articulaciones, que con el tiem-
po puede cakifkarse'" 17. 18 Este proceso puede afectar a
diferentes articulaciones (escapulohumeral, coxofemoral,
femorotibial y talocrural) y la edad de aparición es de 1 a 8
años. Se cree que puede tener un origen primario o secun-
dario a traumatismos, inflamación o procesos degenerati-
vos. El tratamiento de elección es la exéresis quirúrgica de
los nódulos y una sinovectomía total o parcial, aunque
suele producirse una reaparición de las masas en un tiem-

Figura 6. Imagen radiográfica del hombro intervenido transcurridos 3 años
de la cirugía. No se observan signos degenerativos evidentes de la articu-
lación.

po variable" n La falta de recidiva en nuestro paciente, así
como la edad de aparición de los síntomas nos permitió eli-
minar esta enfermedad como causa del proceso.

El tendón del músculo bíceps braquial se origina en la
tuberosidad supraglenoidea de la escápula. Dicha estructura
posee su propio centro de osificación que se fusiona a la
escápula entre los 5 y 6 meses de edad. Traumatismos inten-
sos sobre el tendón bicipital (especialmente caídas), que en
animales adultos causarían lesiones tendinosas, fracturas o
luxaciones, en cachorros pueden producir una avulsión total
o parcial de la tuberosidad supraglenoidea21

•
22

• El caso que
nos ocupa no presentaba alteraciones radiológicas evidentes
al inicio de los síntomas, aunque posteriormente sí pudo
observarse una alteración en la morfología de la tuberosidad
supraglenoidea. Por otro lado, el TAC puso de manifiesto la
localización paratendinosa y lateral de la calcificación. Por
estas razones, esta patología fue descartada del diagnóstico
diferencial.

Ninguna de las patologías anteriormente descritas cum-
ple la totalidad de los signos clínicos presentados por nuestro
paciente por lo que no podemos otorgar un nombre propio
a dicho proceso. Puesto que el origen de la sintomatología de
nuestro paciente era la masa calcificada paratendinosa, el tra-
tamiento debía incluir su extirpación quirúrgica completa,
cualquiera que fuera su origen.
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Tittle

Abnormal parabicipital calcification in a Newfoundland puppy. Clinica1 case

Summary

In mis paper, a case of arypical calcificarion in the bici piral regio n is presenred in a l-year-old rnale Newfoundland dogo The patienc

appeared lame after rest and srrong exercise and elicited pain during hyperflexion and pressure on rhe bicipital tendón.

Because no radiological abnormaliries were observed, an anti-inflarnmatory treatrnent was adminisrered, which was efFecrive jusr for

a period of rime. Several rnonths larer, cLinica! sympromarology appeared and radiographs were taken. They showed a radio-opaque rnass

in me cranial region of me shoulder and signs compatible wirh Fragmentation of the Medial Coronoid Process (FMCP) of me elbow

joint in me same limbo The CT sean done confirrned me pararendinous situarion of the calcified mass and me FMCP. Since me dog

did nor elicit pain during elbow manipulation, surgery was performed on the shoulder in order ro remove the calcified mass.

Postoperative outcorne was sarisfying and nowadays, three years after me orrhopaedic surgery, che parienr is able ro exercise as usually.
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GASTROENTEROLOGíA
SINTOMATOLOGíA, HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS E HISTOPATOLÓGICOS

DE NEOPLASIAS DE INTESTINO GRUESO EN EL PERRO

F. Rodríguez-Franco, A. Sáinz Rodríguez, M. García-Sancho Téllez, J. Delgado Sansegundo,
C. Mancho Alonso, A. Benito Peña, A. Rodríguez Bertos.

Dpto. Patología Animalll. Facultad de Veterinaria. Universidad Complutense de Madrid.

o bjetivos del estudio
Las neoplasias del tracto gastroin-

testinal constituyen el segundo tipo
de neoplasias más frecuente detrás de
los tumores cutáneos en pequeños
animales. Dentro del tubo digestivo la
mayor incidencia de tumores prima-
rios se sitúa en colon y recto. Las ne-
oplasias intestinales malignas más co-
munes son el adenocarcinoma y el
linfosarcoma, presentándose éstas
fundamentalmente en animales de
edad avanzada. El objetivo es realizar
un estudio de los signos clínicos, la
localización endoscopica y de los ha-
llazgos histopatológicos de la neopla-
sias de intestino grueso en el perro.

Materiales y Métodos
Se ha realizado un estudio retrospec-

tivo de 11 casos de neoplasia de intes-
tino grueso en el perro. Todos ellos
fueron atendidos por el Servicio de
Gastroenterología y Endoscopia del
Hospital Clínico Veterinario de la Uni-
versidad Complutense de Madrid, don-
de para su diagnóstico se les realizó
una endoscopia digestiva inferior y
biopsia. Posteriormente la muestra fue
procesada y estudiada por el servicio
de Anatomia Patológica del HCY.
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Resultados
Los hallazgos histopatológicos de

las 11 neoplasias de intestino grueso
revelaron 3 tumores benignos (2 ade-
nomas tubulares y 1 adenoma mixto),
5 adenocarcinomas (3 adenocarcino-
mas tubulares y 2 adenocarcinomas pa-
pilares) y 3 linfosarcomas. La edad me-
dia de los perros con adenoma es de 6
años, con adenocarcinoma es de 7 años
y con linfosarcoma es de 9 años. El sig-
no clínico más frecuente en los pacien-
tes con adenomas es la presencia de
sangre fresca en heces, mientras que en
los adenocarcinomas y linfosarcomas
los signos clínicos predominantes fue-
ron: sangre fresca en heces, moco en
heces, tenesmo, disquecia y pérdida de
peso (signos que se presentaron en el
62% de los casos). La localización en-
doscópica de los adenomas y adenocar-
conomas fue en recto y zona colorectal
(100%), mientras que la localización
de los linfosarcomas fue colon descen-
dente (100%). En todos los casos de
adenocarcinoma y de linfosarcoma se
observó la presencia de un severo pro-
ceso inflamatorio en la mucosa de in-
testino grueso.

Conel s nes
En nuestro estudio los tumores be-

nignos de intestino grueso muestran
como único signo clínico la presencia
de sangre fresca en las heces, mientras
que los malignos (adenocarcinoma y
Linfosarcoma) pueden presentar signos
clínicos más severos (sangre fresca en
heces, moco en heces, tenesmo, dis-
quecia y pérdida de peso). La localiza-
ción de los adenomas y adenocarcino-
mas es preferentemente el recto y zona
colorectal, mientras que los Linfosarco-
mas se localizan en colon descendente.
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GASTROENTEROLOGíA
NIVELES SÉRICOS DE GASTRINA EN PERROS CON CUERPOS

EXTRAÑOS EN ESTÓMAGO

easo Clínico
La gastrina es una hormona peptídi-

ca gastrointestinal, responsable de la
estimulación ácida gástrica. Se secreta
principalmente por las células G antra-
les como respuesta a diversos estímu-
los, entre los que destaca la distensión
gástrica y más concretamente, la dis-
tensión antral. El objetivo de este estu-
dio es la valoración de los niveles séri-
cos de gastrina en perros con presencia
de cuerpos extraños en estómago.

Discusión
Para la realización de este estudio se

emplearon 5 perros sanos y 10 perros
con enfermedad gástrica como conse-
cuencia de la presencia de cuerpos ex-
traños en el estómago, de diferentes ra-
zas y de ambos sexos (10 hembras y 5
machos), con edades comprendidas en-
tre 1 y 7 años. Todos ellos fueron aten-
didos en el Hospital Clínico Veterina-
rio de la Universidad Complutense de
Madrid. La determinación de los nive-
les séricos de gastrina se realizó tras un
ayuno de 24 horas, mediante el test co-
mercial de radioinmunoanálisis, Gas-
trin J-I 25 RIA kit (Aurica DRG Diag-
nostics"), previa validación en la
especie canina. Los resultados fueron
tratados estadísticamente mediante la
aplicación del método t de Student
(Med Calc" versión 4.16)

M. García-Sancho, F. Rodríguez, Á. Sainz,
A. Rodríguez, G. Silván, J. C. lIIera del Portal.

Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid

Resultados
El valor medio de gastrina en los pe-

rros sanos fue de 22,21 ± 8,18 pg/ml.
El valor medio de gastrina en los pe-
rros en los que se observó la presencia
de cuerpos extraños en estómago fue
de 40,03 ± 13,18 pg/ml. Estos resulta-
dos se recogen en la Tabla 1. El estu-
dio estadístico de t de Student demues-
tra la existencia de diferencias
estadísticamente significativas entre
ambos grupos de perros.

Grupo de animales n X (pg/ml)
Perros sanos 5 22,21 ± 8,18
Perros con cuerpos extraños
en estómago 10 40,03 ± 13,18

Conclusiones
El uso de técnicas de radioinrnunoa-

nálisis para la valoración de los niveles
séricos de gastrina muestra diferencias
estadisticamente significativas entre el
grupo de perros sanos y el grupo de pe-
rros con cuerpos extraños gástricos (p<
0,05). La existencia de cuerpos extra-
ños en el estómago parece estimular la
secreción de gastrina por parte de las
células G localizadas en antro pilórico,
por lo que los niveles de gastrina están
elevados en estos pacientes. Los resul-
tados sugieren por tanto la existencia
de un aumento en la secreción ácida
gástrica en los perros con cuerpos ex-
traños alojados en su estómago, por lo
que tras su extracción estaría indicada
la utilización de antihistamínicos H2 o
de inhibidores de la bomba de proto-
nes para el control de dicha secreción
ácida gástrica.

212
¿]D

A.V. E.P.A.



Vol. 23, nO 4, 2003

GASTROENTEROLOGíA
ENFERMEDAD INTESTINAL INFLAMATORIA EN PERROS: 58 CASOS (2000-2003)

o bjetivos del estudio
El objetivo de este estudio retrospec-

tivo es evaluar la historia clínica, los ha-
llazgos histopatológicos y la respuesta
al tratamiento descritos en 58 perros du-
rante el periodo 2000-2003.

Materiales y Métodos
Se han revisado el historial clínico,

las alteraciones clínico-patológicas y
los resultados de la histopatología de
58 perros con signos gastrointestinales
(vómitos y/o diarrea) crónicos y/o re-
cidivantes en los que se obtuvieron
biopsias gastrointestinales durante un
periodo de tres años en el HCV-VAB.
En todos los casos se descartaron cau-
sas metabólicas, infecciosas y parasita-
rias mediante pruebas complementa-
rias (hemograma, bioquímica, orina,
coprológico, TU, serologías, Vit B 12,
ácido fólico) y/o pruebas terapéuticas
(dieta hipoalergénica, tilosina, metro-
nidazol, menbendazol) antes de reali-
zar las biopsias. En 53 casos las biop-
sias se obtuvieron mediante técnica
endoscópica (30 estómago, 35 intesti-
no delgado, 36 intestino grueso) y en 5
se obtuvieron por técnica quirúrgica
convencional durante laparatomía ex-
ploratoria. Las muestras se fijaron en
formol al 10%, fueron incluidas en pa-
rafina y seccionadas a 6¡l.ITI y teñidas
con H&E y enviadas al Servei de
Diagnòstic de Patologia Veterinària de
laVABo
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M. Bassols, E. Husanovic, A. Lloret, X. Roura.
Hospital Clínic Veterinari, Facultat de Veterinària de la UAU.

Resultados
De los 58 perros, 7 presentaban vómi-

tos como único signo clínico; 2 casos
presentaban sólo tenesmo; 20 presenta-
ban diarrea y vómitos, y en 29, el único
signo clínico fue diarrea (16 casos de
diarrea de intestino delgado, 22 de intes-
tino grueso, Ilde tipo mixto). Había un
total de 16 razas representadas, siendo
la más frecuente el mestizo (18), segui-
do del Bóxer (9), Pastor Alemán (8) y
Rottweiler (4). La edad media fue de 4,6
años (de 6 meses hasta 15 años). Treinta
y ocho eran machos (3 de los cuales es-
taban castrados) y 20 hembras (3 de las
cuales también castradas). En 43 de los
58 perros los resultados laboratoriales
eran normales. Las alteraciones más fre-
cuentes fueron hipoproteinemia (5 ca-
sos) y anemia (4 casos). La biopsia no
fue concluyente en 2 de los casos. Los
diagnósticos histopatológicos más fre-
cuentes fueron enteritis linfoplasmocita-
ria en 13 casos, colitis linfoplasmocita-
ria en 12, gastroenteritis eosinofilica en
9 y colitis eosinofílica en 4. Los trata-
mientos prescritos tras el diagnóstico
fueron dieta bipoalergénica (58 casos),
prednisona (38 casos), azatiopirina (9
casos), metronidazol (17 casos), fenben-
dazol (7 casos), tilosina ( 8 casos), sul-
fadiazina (4 casos) y cisaprida (1 caso).
Después del tratamiento específico en
cada caso, se conoce la respuesta y evo-
lución en 24 casos (I caso no respondió
altratamiento, en 7 la respuesta fue par-
cial y en 16 casos la respuesta fue total).

conctusi nes
La enfermedad intestinal inflamato-

ria (Ell) es una de las causas más fre-
cuentes de signos gastrointestinales
crónicos en los perros. En la mayoría
de estudios publicados no se identifica
una predisposición de raza, sexo o
edad. Sin embargo, en el estudio que
presentamos, la mayoría de los casos
se describieron en perros mestizos y en
tres razas puras: Bóxer, Pastor Alemán
y Rottweiler. En nuestra serie de casos
observamos una mayor predisposición
ell machos de las razas puras (ratio ma-
chos/hembras: 6/1); no se observó esta
predisposición sexual en los perros
mestizos. Por último, la edad media de
presentación fue de 4,6 años, aunque
en la raza Bóxer la edad media es infe-
rior (2,7 años). La presencia de diarrea
y la ausencia de alteraciones en las di-
versas pruebas laboratoriales fueron
los hallazgos clínicos más frecuentes
en los perros de este estudio. La ente-
ritis y la colitis linfoplasmocitarias cró-
nicas fueron los diagnósticos histopa-
tológicos más comunes. En uno de los
Bóxers se diagnosticó una colitis his-
tiocítica ulcerativa que representa una
forma infrecuente de Ell. Aunque no
disponemos del seguímiento de todos
los casos, la mayoría de los perros con
enteritis o colitis linfoplasmocitaria de-
mostraron una excelente respuesta a la
terapia.
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GASTROENTEROLOGíA
DOS CASOS ATíPICOS DE INFLAMACiÓN INTESTINAL CRÓNICA

easo Clínoco
CASO 1: Rottweiler macho no castra-

do de 6 años, en tratamiento con alopu-
rinol por leishmaniosis diagnosticada
dos años atrás, que fue referido por dia-
rrea crónica de intestino delgado de 4
meses de evolución. Se realizó hernogra-
ma, bioquímica sanguínea, "tripsin-like
inmunoreactivity" (TU), y serología de
Leishrnania. El cuadro clínico y la pre-
sencia de panhipoproteinemia e hipoco-
lesterolemia eran compatibles con ente-
ropatía con pérdida de proteínas. La TU
fue normal y la serología de Leishmania
positiva baja. La ecografia abdominal
mostró engrosamiento y pérdida de la
estructura de las paredes duodenales, su-
gestivo de enfermedad infihrativa en in-
testino delgado. Se realizó una gastro-
duodenoscopia y se tornaron biopsias
para estudio histoparológieo, El diagnós-
tico fue de duodenitis granulomatosa por
Leishmania.

CASO 2: Schnauzer gigante hembra
no castrada de 4 años, visitada por un
cuadro de diarrea mixta crónica de un
año de evolución. La bioquímica sanguí-
nea y serología de Leishmania realiza-
das previamente por su veterinario eran
normales, pero presentaba un valor de
TU inferior al normal. Se inició un tra-
tamiento con enzimas pancreáticos y ti-
losina. El cuadro clínico no mejoró y se
realizó hemograma, bioquimica sanguí-
nea, y análisis de orina con resultados
normales, y serología de Leishmania ne-
gativa. Se procedió a gastroduodenosco-
pia y colonoscopia y se obtuvieron biop-
sias de duodeno y colon. El estudio
histopatológico mostró una duodenitis
linfoplasmocitaria y colitis granuloma-
tosa intensa. La técnica de inrnunopero-

xidasa para Leishmania en las biopsias
de colon fue dudosa y se realizó técnica
de Polimerase Chain Reaction (PCR),
que fue negativa. El tratamiento consis-
tió en dieta hipoalergénica e inmunosu-
presores. A las pocas semanas empeora
y pierde la visión y se diagnostica un fa-
llo renal y coriorretínitis exudativa. Los
propietarios decidieron la eutanasia y ac-
cedieron a la realización de necropsia en
la que se diagnostica una criptococosis
sistémica.

Discusión
El estudio histopatológico de biop-

sias intestinales es una herramienta
útil en el protocolo diagnóstico de dia-
rrea crónica después de haber descar-
tado las enfermedades metabólicas, in-
fecciosas, parasitarias o dietéticas. La
histopatología permite discriminar el
tipo de inflamación en casos de enfer-
medad inflamatoria crónica y permite
confirmar o descartar neoplasias infil-
trativas.

En estos dos casos clínicos, la enfer-
medad intestinal, aunque era provoca-
da por agentes infecciosos, no pudo
diagnosticarse hasta realizarse el estu-
dio histopatológico. El primer caso,
además, supone la primera descripción
de enteropatía con pérdida de proteínas
asociada a una duodenitis granuloma-
tosa por Leishmania. En el segundo ca-
so no se detectaron agentes infecciosos
en la primera biopsia de colon y se
diagnosticó una enfermedad granulo-
matosa idiopática. Posteriormente en la
necropsia se confirmó la presencia de
Criptococcus.

En conclusión, presentamos dos ca-
sos clínicos en los que tras el pro toco-

F.Saló, A. Uoret, X. Houra, N. Ferrer.
Hospital Clínic Veterinari UAB.

lo diagnóstico de diarrea crónica, el
diagnóstico más probable era el de en-
fermedad inflamatoria crónica idiopá-
tica. Finalmente uno de ellos represen-
ta una presentación atípica de
leishmaniosis y el otro una presenta-
ción muy poco usual de criptococosis
que no fue diagnosticada en la biopsia
inicial.
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DEFICIENCIA DE PIRUVATO QUINASA EN UN WEST HIGHLAND TERRIER

easo Clínico
Se presenta un West Highland White

Terrier (WHWT), hembra, no castrada,
de dos años y medio de edad, con his-
toria de anemia crónica agravada des-
pués del celo y en situaciones de estrés.
En el examen físico destaca palidez de
mucosas y esplenomegalia. Con ante-
rioridad a presentarse en nuestro Hos-
pital se habían llevado a cabo serologí-
as de Leishmania y Erlichia, niveles de
cortisol, test de Coombs y sangre ocul-
ta en heces (todo con resultados nor-
males o negativos). Para clasificar me-
jor el origen de la anemia, se le realiza
un hemograma en el que se detecta una
anemia muy regenerativa (220.000 re-
ticulocitos/microlito), equinocitosis y
anisocitosis. La bioquímica evidenció
una ALT de 418 Ull Y la ecografía ab-
dominal mostró una marcada espleno-
megalia. Radiológicamente se aprecia
osteoesclerosis.

Debido a la raza, historia clínica y
cambios hematológicos se sospecha de
deficiencia de piruvato kinasa (PK) y
se realiza un PCR confirmando el diag-
nóstico.

Actualmente han transcurrido dos
años desde el diagnóstico y el perro
permanece estable; no obstante, el pro-
nóstico es grave ya que la muerte de
estos animales suele producirse antes
de los cinco años de edad debido a la
anemia y al fallo hepático.
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Discusión
La deficiencia de piruvato kinasa ca-

nina es una enfermedad poco frecuen-
te de origen y transmisión hereditaria,
autosómica recesiva. Hematológica-
mente se caracteriza por una anemia
regenerativa crónica, producida por
una hemólisis de moderada a severa.

Los signos clínicos más característi-
cos son intolerancia al ejercicio, pali-
dez de mucosas y esplenomegalia. Cur-
sa con osteoesclerosis y mielofibrosis
progresivas cuya patogenia no es clara.
En nuestro caso los síntomas eran com-
patibles y la osteoesclerosis que pre-
sentaba era moderada. La deficiencia
PK está descrita en el Basenji, WHWT,
Beagle, Cairn Terrier, Caniche Minia-
tura, Dachshund, Chihuaha, Pug y
American Eskimo Toy dogo

El diagnóstico de esta enzimopatía
es complejo debido a la existencia de
cuatro isoenzimas de PK específicas
de tejido. La medida de PK puede
conducirnos a error, ya que paradóji-
camente ésta puede encontrarse nor-
mal e incluso aumentada en los ani-
males afectados. Actualmente, al
conocerse la mutación responsable
del proceso en algunas razas, entre
ellas el WHWT, podemos detectar los
animales enfermos mediante la técni-
ca de PCR, así como a los portadores,
eliminándolos de la reproducción.

Como tratamiento pueden utilizarse
corticoides para disminuir la actividad
fagocítica, pero su uso es controverti-
do ya que son animales que tienen el
hígado afectado. Otra posibilidad es
la esplenectomía mediante la cual eli-
minamos el principal lugar de hemó-
lisis. El problema es que también es-

tamos eliminando un órgano de hema-
topoyesis extramedular. Se recomien-
da su realización si existen signos de
actividad esplénica muy elevada y la
esplenomegalia es muy marcada. En
la actualidad pueden realizarse trans-
plantes de médula ósea a partir de her-
manos compatibles sanos. En nuestro
caso al ser un animal importado no
disponiamos de hermanos para la rea-
lización del transplante. Otra posibili-
dad, todavía no muy extendida en Ve-
terinaria, sería la terapia génica, la
cual está dando buenos resultados en
humanos.
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o bjetivos del estudio
Valorar si la aplicación de un sedan-

te por vía LM. como la medetomidina,
para facilitar la extracción de sangre en
perros nerviosos o agresivos, podría in-
ducir alguna modificación sobre los
parámetros del hemograma.

Materiales y Métodos
Materiales: Los animales del estudio

son 12 perros sanos llegados a nuestra
consulta, a los cuales se les tenía que
administrar medetomidina (Domtor,
Pfizer Salud Animal) para procedi-
mientos clínicos como extracción de
espigas, radiografias, etc. La edad de
éstos está comprendida entre 9 meses
y 8'5 años (media 5'27) y el peso desde
4 kg a 53 Kg (media 26'79). La mues-
tra de sangre se extrajo de la vena ce-
fálica y recogida en un tubo con ED-
TA. El análisis hematológico se hizo
con el analizador QBC de Idexx, me-
detomidina vía 1M a dosis 24-100 mi-
crogramos/Kg, según el tamaño del
animal siguiendo la recomendación del
fabricante ( Orion Corporation).

Métodos: Extracción de una muestra
de control antes de la sedación. Seda-
ción con medetomidina vía IM. Extrac-
ción de una nueva muestra de sangre a
los 30 minutos de la inyección de me-
detomidina, tiempo suficiente para que
el animal esté sedado. Comparación de
los distintos parámetros del hemogra-
ma antes y después de la sedación.Para
la realización de este trabajo se ha uti-
lizado el paquete estadístico Statgrap-
hics Vers.7.0. El método estadístico
empleado ha sido un análisis de varian-
za para cada uno de los parámetros es-
tudiados, comparando los resultados

ESTUDIO DE LOS EFECTOS DE LA MEDETOMIDINA
SOBRE EL HEMOGRAMA EN EL PERRO

obtenidos antes y después de la aplica-
ción del producto estudiado.

Resultados
Los resultados se presentan correla-

tivamente.
Hematocrito antes: media: 46,266,
SD:+/- 5,794;
Hematocrito después: media: 43,533;
SD:+/- 5,848
Hemoglobina antes: media: 15,7833;
SD:+/- 1,939
Hemoglobina después: media:
14,7833; SD:+/- 1,973
MCHM antes: media: 34,133; SD:+/-
1,130
MCHM después: media: 33,975;
SD:+/- 0,854
Leucocitos antes: media: 16133,33;
SD:+/- 3704,870
Leucocitos después: media:
15058.33; SD:+/- 3730,576
Granulocitos antes: media:
11758.33, SD:+/- 2893,711
Granulocitos después: media: 11300;
SD:+/- 3218,413
Linfocitos/Monocitos antes: media:
4375; SD:+/- 1088,890
Linfocitos/Monocitos después: me-
dia: 3758,33; SD:+/- 1341,951
Plaquetas antes: media: 398.333;
SD:+/- 106229,026
Plaquetas después: media: 427000;
SD:+/- 69730,651
Proteína plasmática antes: media:
7,69166; SD: +/- 0,657
Proteína plasmática después: media:
7,45833; SD: +/- 0,483

Para todos los valores estudiados, los
resultados estadísticos obtenidos mos-
traron un valor de F superior a 0,05, lo
que significa que con un nivel de con-

E. Sánchez, M. López.
Clínica Veterinaria Coso. C/ Coso 144. laragoza.

fianza del 95 % no se encuentran dife-
rencias significativas en los parámetros
hematológicos estudiados tras aplicar
el producto Domtor. Luego dicho se-
dante no altera estadísticamente ningu-
no de los parámetros hematológicos es-
tudiados.

Conclusiones
El uso de la medetomidina (Domtor)

está demostrado para muchos procedi-
mientos de la clínica diaria en la que
se necesita un buen manejo del animal
como radiografias, espigas, suturas, pe-
queñas intervenciones, etc. A estas
aplicaciones, se le podría añadir el po-
der hacer extracciones de sangre para
hemograma, en perros de dificil mane-
jo, ya que bajo las condiciones de nues-
tro estudio no se presentan alteraciones
significativas en el mismo tras el uso
del Domtor.
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TETRAPARESIA AGUDA CONSECUTIVA A HEMOFILlA·A EN UN PERRO

easo Clínico
Se remite a las consultas del Hospital

Clínico Veterinario de la DCM (HCV)
un perro de raza Drahthaar, macho (no-
castrado) de un año de edad, que pre-
senta un cuadro de tetraparesia aguda de
48 horas de evolución. El tratamiento
recibido había consistido en metilpred-
nisolona (10 mg/kg), valiurn (0'3
mg/kg) y enrot1oxacina (5 mg/kg).La
historia clínica revela que desde los cua-
tro meses presenta episodios de tamba-
leo, debilidad y anorexia que remiten
espontáneamente a los 3-4 días. Las al-
teraciones más significativas en el exa-
men físico fueron: tetraparesia no am-
bulatoria, hemorragia epiescleral
bilateral y hemorragia en la mucosa pe-
neana.

En la exploración neurológica se ob-
servó normorreflexia y presencia de
sensibilidad profunda en las 4 extremi-
dades, propiocepción negativa en las
extremidades posteriores y retrasada en
las anteriores, y tono anal disminuido;
pares craneales normales.

Se realizaron las siguientes pruebas
cliagnósticas complementarias: analítica
sanguínea (hematocrito 45%, moderada
leucocitosis -neutrofilia con desviación
a la izquierda-, bioquímica normal), se-
rologías de moquillo, leishmania y ehr-
lichia (todas con resultado negativo), ra-
diografías simples de columna cervical
y torácica (sin alteraciones), extracción
y análisis de líquido cefalorraquídeo (as-
pecto macroscópico: sanguinolento;
análisis citológico: compatible con he-
matorra-quis). Ante la sospecha de un
problema hemostático, se realizó un re-
cuento de plaquetas (377000/ul), un
tiempo de sangrado en la mucosa oral
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(normal) y un perfil de coagulación cu-
yos resultados fueron compatibles con
una hemofilia-A (prolongación del TI-
PA Y deficiencia marcada del Factor
VIII). Ante el rechazo del propietario a
realizar una transfusión de plasma o san-
gre completa, se recomendó un trata-
miento conservador (prednisona a 0'5
mg/kg/día, cimetidina 10 mg/kg/12h y
reposo). La evolución fue muy favora-
ble y rápida, desapareciendo por com-
pleto al cabo de 10 días la tetraparesia,
sin secuelas neurológicas.

DIscusión
La hemofilia-A es una coagulopatía

hereclitaria que consiste en la defi-cien-
cia del factor VIII. Se transmite median-
te un gen recesivo ligado al cromosoma
X, por lo que las hembras actúan como
transmisoras y los machos la padecen
clínicamente. Estas caracteristicas hacen
que la mayor incidencia de hemofilia sea
en machos jóvenes de raza pura (como
era nuestro paciente), habiéndose descri-
to en multitud de razas.

Existen varios grados de hemofilia en
función de la severidad de la deficiencia
del Factor VIII, y de esta última depen-
de el pronóstico y expectativa de vida del
paciente. La consecuencia son hemorra-
gias intermitentes que dan lugar a clistin-
tos síntomas según el tejido afectado
(cojeras por hemartrosis, clisnea, altera-
ciones neurológicas, hematomas). La
originalidad del caso que describimos
consiste en la forma de presentación de
la enfermedad (tetraparesia aguda), que
nos puede llevar a errores cliagnósticos.
La clave para orientar nuestro cliagnósti-
ca fue la detección de un hematorraquis
que puede ser debido a neoplasias, ano-
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malías vasculares, traumatismos y alte-
raciones de la hemostasia. La exclusión
de otras causas y la prolongación del TI-
PA nos permitieron confirmar el diag-
nóstico. En nuestro paciente, el diagnós-
tico de Hemofilia-A explica, además de
la sintomatología neurológica, las hemo-
rragias epi clerales y peneanas y los epi-
sodios previos de debilidad y temblores
que el animal sufría de manera intermi-
ten te desde los cuatro meses de edad. A
pesar de su rápida recuperación, su pro-
nóstico a largo plazo es poco favorable
ya que su deficiencia de F VIII es muy
severa y dará lugar sin duda a más san-
grados espontáneos en el futuro.

conctusíon
Las coagulopatías pueden desenca-

denar tetraparesias agudas por sangra-
dos en el canal medular, por lo que de-
ben ser siempre incluidas en la lista de
diagnósticos diferenciales, especial-
mente en machos de corta edad.
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SíNDROME CÉRVICO- TORÁCICO ASOCIADO A INFECCiÓN POR EHRLICHIA CANIS

easo Clínico
Perro de raza Rough Collie, referido

al Centro Clínico veterinario de refe-
rencia de la UCH-CEU por presentar
ataxia de extremidades posteriores atri-
buido a un posible traumatismo medu-
lar. El perro había sido encontrado
abandonado diez días antes. En el exa-
men clínico general se apreció delga-
dez moderada, ligera palidez de muco-
sas. Examen neurológico: estado
mental ligeramente deprimido, marcha
atáxica, con una zancada en extremida-
des posteriores más amplia que en las
anteriores; reacciones posturales lentas
o ausentes en las cuatro extremidades,
el resultado del examen de los pares
craneales era normal y los reflejos es-
pinales se encontraron disminuidos en
las extremidades anteriores y aumenta-
dos en las posteriores. No se observa-
ron zonas claras de hiperestesia. El es-
tudio de la hematología y bioquímica
plasmática no reveló nada destacable.
Se consideró como una enfermedad
neurológica de localización cérvico-to-
rácica, por lo que se realizó una radio-
grafia simple de columna cervical cau-
dal bajo sedación con medetomidina,
en la que se apreció una disminución
del espacio intervertebral C7, compati-
ble con el examen neurológico. Al día
siguiente se realizó una mielografia
cervical en la que no se apreció ningu-
na zona de compresión medular, tanto
en posición normal como en extensión
o flexión forzadas. En el análisis dellí-
quido cefalorraquídeo se observa un
aumento de proteínas (120 mg/dI) así
como una pleocitosis eosinofílica (200
cels/ml). Se realizó una serología dellí-
quido cefalorraquídeo, que resultó ne-
gativo para Toxoplama gondii, Neospo-

A. M. Hernández, C. Lorente.
Dpto. Medicina y Cirugía Animal, Universidad Valencia Cardenal Herrera-CEU.

ra caninum, virus del moquillo, y Crip-
tococcus neoformans dando un título
anti-Ehrlichia canis positivo (1/1280).
Se inició tratamiento con irnidocarb. A
las dos semanas se observó una mejo-
ría evidente, el examen neurológico re-
sultó muy próximo a la normalidad, con
una marcha, reacciones posturales y un
examen de los nervios craneales muy
cercanos a la normalidad. Un chequeo
a las dos semanas reveló un animal to-
talmente recuperado

Discusión
Erhlichia canis es un parásito intra-

celular obligado, perteneciente a la fa-
milia Ehrlichiaceae (Bergey s Manual
2001). La infección es trasmitida por
garrapatas (R sanguineus). Tras un pe-
riodo de incubación se describen tres
fases: una aguda que suele durar 2 a 4
semanas que cursa con sintomatología
inespecífica, una fase subclínica y una
crónica de sintomatología leve que cur-
sa con sintomatología grave. La fre-
cuencia descrita de signos neurológicos
en Ehrlichiosis varía mucho aunque en
general se considera que no es frecuen-
te que ocasione signos neurológicos.
Esto signos neurológicos son causados
por inflamación o sangrado dentro del
SNC. Los cuadros están caracterizados
por ataxia, síndromes de neurona mo-
tora inferior y superior, y convulsiones;
frecuentemente multifocales dado el
carácter inflamatorio del proceso en la
fase crónica de la enfermedad (Troy et
al, Hiblet 1986, Meinkotz 1989, Muña-
na 1996, Sainz et al, 2001, Braund KG,
2002). Normalmente junto a signos clí-
nicos y laboratoriales característicos de
la enfermedad sistémica como palidez
de mucosas, sangrado espontáneo, fie-

bre, trombocitopenia, etc. El cuadro
neurológico en este caso nos pareció
compatible con una lesión de localiza-
ción cérvico-torácica lo que justificó la
realización del examen radiológico y
mielografia. Una vez descartada una
causa compresiva el análisis dellíqui-
do cefalorraquídeo previo a la mielo-
grafia nos sugirió una etiología infla-
matoríalinfecciosa, por lo que se
descartaron los posibles procesos infec-
ciosos compatibles con la sintomatolo-
gía. Aunque los cuadros mayormen-te
neurológicos no son frecuentes en in-
fecciones con E. canis, el encontrarnos
en una zona endémica aconseja descar-
tar siempre esta enfermedad.
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easo Clínico
Gata europea castrada de 2 años y

medio con una historia de alteración
del comportamiento de 3 meses de
duración. La queja principal de los
propietarios fue la presentación de
episodios de hiperexcitación y deso-
rientación. Los síntomas presentados
fueron desorientación, disminución
marcada de la conducta exploratoria,
fobia a los ruidos, conducta defensiva
ante el acercamiento de los propieta-
rios y de otros gatos y disminución de
la conducta de juego. Se realizaron
examenes fisico completo, neurológi-
ca y etológico. En el examen neuro-
lógico se detectó desorientación. En
el examen etológico no se detectó
ningún estímulo desencadenan te ni
experiencia traumática que justificara
la aparición del problema.

Se estableció un diagnóstico diferen-
cial incluyendo problemas neurológi-
cos y de comportamiento.

El protocolo de diagnóstico incluyó
pruebas para descartar la presencia de
un problema orgánico.

Las pruebas laboratoriales consistie-
ron en un hemograma, un urianálisis,
una bioquímica completa, incluida la
determinación de ácidos biliares, de
niveles de T4 sérica y test de inmuno-
deficiencia/leucemia felina. Todos los
resultados se encontraron dentro de los
límites de la normalidad y en el caso
del test fue negativo. Ante tales resul-
tados se estableció un diagnóstico pre-
suntivo de miedo de origen desconoci-
do. El tratamiento incluyó pautas
generales de modificación de la con-
ducta y la administración de diazepam
en forma de solución oral. Aunque no
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ALTERACIONES DE COMPORTAMIENTO EN UN GATO
CON LlPOFUSCINOSIS CEROIDE

C. Sánchez Montoya ", J. Faqó"", X.:Manteca ** ,
X. Raurell ***, C. Morales *** *, D. Borràs ** ** *.

*Hospital Clínic Veterinari; * *Hospital Clínic Veterinari, servei d'Etologia clínica;
* * *Hospital Clínic Veterinari, servei de neurologia; * * * *Citopat Veterinaria.

se trata del fármaco de elección en es-
tos casos, fue el único que el gato se
dejó administrar por vía oral. La res-
puesta inicial al tratamiento fue bue-
na, con una mejoría de todos los sinto-
mas. Cualquier intento de retirada o de
reducción de la dosis de diazepam
condujo a un empeoramiento del cua-
dro clínico. Tras 2 años de tratamiento
los síntomas empeoraron de forma
progresiva, con cuadros puntuales de
agresividad. Los propietarios decici-
dieron la eutanasia. Se realizó necrop-
sia en la que se diagnosticó lipofusci-
nosis ceroide.

Discusión
El diagnóstico de algunas enferme-

dades degenerativas, como es el caso
de las enfermedades por almacena-
miento lisosómico, es dificil, ya que
mayoritariamente requieren pruebas
complementarias de alto coste y dificil
acceso. Además, el cuadro clínico es
similar al de las reacciones de miedo o
estrés. A pesar de que las enfermeda-
des de almacenamiento lisosómico son
poco frecuentes, deberían incluirse,
dentro de las enfermedades degenera-
tivas, dentro del diagnóstico diferencial
de los problemas de comportamiento.

11
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NEOPLASIA DE VAINA NERVIOSA A NIVEL CERVICAL EN UN PERRO

so Clmico
Se presenta al Hospital Clínico Ve-

terinario un perro macho no castrado
de 10 años de edad, con una historia
crónica de hiperestesia cervical y co-
jera de la extremidad anterior izquier-
da de 2 meses de evolución. En el
examen fisico no se detectan anorma-
lidades. El examen neurológico reve-
la déficit propioceptivo de la EA!, co-
jera intermitente de dicha extremidad
e hiperestesia cervical severa. Se lo-
caliza la lesión a nivel de los segmen-
tos medulares C 1-T2 Y se establece
un diagnóstico diferencial de un pro-
blema degenerativo, neoplásico o un
proceso inflamatorio-infeccioso. No
se observan anormalidades significa-
tivas en la analítica sanguínea, uria-
nálisis, radiografías torácicas y eco-
grafia abdominal. Se realizan
radiografías de la columna vertebral
y una mielografía bajo anestesia ge-
neral. En las proyecciones latero-late-
rales de la mielografia se observa una
ligera desviación dorsal de la colum-
na ventral de contraste a nivel del es-
pacio intervertebral C6-C7. Las pro-
yecciones ventro-dorsales revelan un
defecto en la columna de contraste iz-
quierda en el mismo nivel, compati-
ble con la presencia de una masa in-
tradural-extramedular. Seguidamente
se realiza una Tomografia Axial Com-
puterizada (TAC) de las vértebras cer-
vicales C6 y C7, que permite confir-
mar la presencia de una masa
intradural-extramedular a nivel del
espacio intervertebral C6-C7 izquier-
do. Se intenta la excisión quirúrgica
de la masa, pero resulta imposible de-
bido a las adherencias de la misma a

P. Montoliu, S. Añor,
E. Vidal ", C. Costa ", M. Pumarola *.

*Servei de Neurologia. Hospital Clínic Veterinari. UAB,Bellaterra, Barcelona.
Unitat de Medicina i Cirurgia Animals.UAB.

la médula espinal. La realización de
la necropsia confirma la presencia de
una masa-engrosamiento de las raíces
nerviosas de C7. El estudio histopa-
tológico de la masa es compatible con
una neoplasia de vaina nerviosa.

Discusión
Las neoplasias de raíces nerviosas

son una causa poco frecuente de hi-
perestesia cervical en perros. La rea-
lización de un estudio mielográfico
permite, en la mayoría de las ocasio-
nes establecer un diagnóstico presun-
tivo de neoplasia y determinar si la
masa se encuentra situada a nivel ex-
tradural, intradural-extramedular o
intramedular. Se destaca en este caso
la importancia de realizar diferentes
proyecciones mielográficas para elu-
cidar la exacta localización de la le-
sión. La realización de un mielo- TAC
permite en este caso confirmar la pre-
sencia de una masa a nivel intradural-
extramedular que provoca una com-
presión de la médula espinal.

El estudio histopatológico de dicha
masa confirma el diagnóstico de una
neoplasia de vaina nerviosa. La mor-
fología de las células neoplásicas (fu-
siformes, formando haces entrelaza-
dos y agrupaciones esferoides
concéntricas) es típica de tumores de
vaina nerviosa. Los resultados de los
estudios inmunohistoquímicos indi-
can que podría tratarse de un perineu-
rinoma. Los perineurinomas son tu-
mores muy raros en animales
domésticos. Se discute el origen y di-
ferenciación de tumores de vaina ner-
viosa en animales domésticos, y los
estudios inmunohistoquímicos que

permiten la caracterización del tumor.
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o bjetivos del estudio
Dentro de los distintos procesos que

pueden afectar a la úvea en felinos, la
uveítis anterior, con o sin coriorretini-
tis, es uno de los desórdenes oftalmo-
lógicos más frecuentes y significativos.
Los objetivos del presente estudio fue-
ron conocer la incidencia de las altera-
ciones de la úvea en cuanto al sexo,
edad y raza; así como la etiología de
dichas alteraciones en pacientes felinos
referidos al Hospital Clínico de la Fa-
cultad de Veterinaria de la ULPGC.

Materiales y Métodos
Para este estudio se incluyeron 20

casos clínicos de la especie felina diag-
nosticados con diferentes alteraciones
que afectaron a la úvea y que fueron
atendidos por el servicio de Oftalmo-
logía.

El diagnóstico de las diferentes alte-
raciones se basó en la anamnesis, exa-
men físico del globo ocular y del pa-
ciente, pruebas complementarias
(examen con la lámpara de hendidura,
determinación de la presión intraocu-
lar, análisis de sangre y ecografias ocu-
lares) y la respuesta al tratamiento. Las
patologías diagnosticadas se agruparon
en uveítis, perforaciones oculares y tu-
mores.

Con estos datos realizamos un estu-
dio estadístico de los tipos de patologí-
as que con más frecuencia hemos visto
que afectan a la úvea en gatos, las etio-
logías que causan dichas patologías y
sus posibles diferencias en cuanto al
género, la edad o la raza de los anima-
les estudiados con respecto a las pato-
logías y etiologías ..

8D
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ESTUDIO CLíNICO DE LAS PATOLOGíAS ASOCIADAS
A LA ÚVEA EN GATOS: 20 CASOS

M. de León, M. Aguirre, J. A. Corbera, l. Morales.
Hospital Facultad de Veterinaria de la Universidad de Las Palmas de Gran Canaria (ULPGC).

Resultados
Todos los animales pertenecían a di-

ferentes grupos de géneros, edades y
razas. Su distribución por géneros fue
de 8 machos (40%) y 12 hembras
(60%). En cuanto a las edades, los
agrupamos en animales de 0-2 años: 5
animales (25%), de 3-7 años: 9 anima-
les (45%) y mayores de 8 años: 6 ani-
males (30%). La distribución por razas
fue: Común Europeo, 10 (50%); Persa,
3 (15%); Siamés, 6 (30%) y Angora, 1
(5%).

Del total de los 20 felinos examina-
dos, en 15 de ellos la patología pre-
sentada fue unilateral (75%) y en los
cinco restantes la alteración fue bila-
teral (25%), afectándose en un 52% el
ojo derecho y en un 48% el ojo iz-
quierdo.

Las patologías observadas fueron las
siguientes: uveítis, 12 casos (60%);
perforación ocular, 6 casos (30%) y
melanoma difusa de iris, 2 casos
(10%). Dentro de los 12 casos de uveí-
tis, diferenciamos entre: uveítis ante-
rior, 8 casos (66%); uveítis posterior, O
casos (0%) y panuveítis, 4 casos
(33%). Las etiologías se distribuyeron
en: idiopáticas, 4 (20%); traumáticas,
10 (50%); causas sistémicas, 4 (20%)
y tumores, 2 (10%).

.11

Conclusiones
l. La uveítis fue el proceso más fre-

cuentemente diagnosticado, sin embar-
go, a pesar de hacer Ull buen protocolo
de diagnóstico, en muchos casos su
etiología no pudo determinarse.

2. En todos los casos de uveítis bila-
terales la etiología fue por causas sisté-
micas.

3. No encontramos diferencias sig-
nificativas en cuanto a la presentación
de las alteraciones de la úvea en rela-
ción al género, a la raza o alojo afec-
tado.

4. La prevalencia en la presentación
de uveítis traumáticas fue mayor en
animales jóvenes (0-2 años) y adultos
(3-7 años).

5. Los casos de tumores se observa-
ron en animales con edades mayores de
8 años.
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CIRUGíA DE LA CATARATA EN EL PERRO: ESTUDIO RETROSPECTIVO

bjetivos del estudio
Realizar un estudio retrospectivo del

porcentaje de animales con cataratas
que se someten a la cirugía de facoe-
mulsificación y los motivos por los
cuales no pueden ser operados, así co-
mo los resultados a corto y largo plazo
y las complicaciones perioperatorias
encontradas.

Materiales y Métodos
Se recogen las historias clínicas de

los animales diagnosticados de catara-
tas entre enero de 1995 Y agosto de
2002 y se anotan los datos referentes a
la reseña del animal, el tipo de catarata
que presenta, otras patologias oculares
asociadas, complicaciones periopera-
torias y el resultado visual a corto y lar-
go plazo. Únicamente los casos de los
que se dispone de toda la información
son incluídos en el estudio.

C. Naranjo, M. Leiva, T. Peña.
Opto. de Medicina y Cirugía Animales, Facultad de Veterinaria, DAB.

Resultados
La mayoría de los animales diagnos-

ticados son de raza cruzada. La edad
media en el momento del diagnóstico
es de 6,56 años (rango de 4 meses a 15
años). La causa más frecuente que im-
pide la realización de la cirugía ~s la
presencia de una atrofia progresiva de
retina. La incidencia intraoperatoria
más común es la opacificación de la
cápsula posterior (35,11 %). Las sine-
quias y la fibrosis capsular son las
complicaciones post-operatorias más
frecuentemente encontradas (32,73% y
29,76% respectivamente). Un 95,78%
y un 85,39% de animales mantienen la
visión a corto y largo plazo, respecti-
vamente. Muchas de las complicacio-
nes a largo plazo no conducen a la ce-
guera si se diagnostican de forma
precoz y reciben el tratamiento adecua-
do.

Conclusiones
La cirugía de facoemulsificación tie-

ne un elevado porcentaje de éxito si se
aplica de forma precoz y se hace tilla
buena selección del cliente y del pa-
ciente, así como un seguimiento ade-
cuado a corto y largo plazo.
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o bjetivos del estudio
La afección ocular es uno de los sig-

nos clínicos de la ehrlichiosis canina.
La incidencia descrita de forma expe-
rimental es del 50%. El propósito de
este estudio es determinar la prevalen-
cia de los signos oculares en la ehrli-
chiosis canina, caracterizar las lesio-
nes, la respuesta al tratamiento y el
pronóstico.

Materiales y Métodos:
Estudio retrospectivo de los casos de

ehrlichiosis canina diagnosticados en
el Hospital Clínic Veterinari - UAB, en-
tre Enero de 1999 y Diciembre de
2002. Los criterios de inclusión en el
estudio fueron: título serológico positi-
vo para Ehrlichia canis (ELISA) y se-
guimiento clínico del paciente. Se
identifican 56 casos diagnosticados de
ehrlichiosis, de los cuales 46 cumplen
los criterios de inclusión.

Resultados
En el estudio se incluyen animales

de 18 razas, entre las cuales 20 perros
(43,4%) pertenecen a razas grandes,
23 (50%) a razas medianas y 3 (6,6%)
a razas pequeñas. Se identifican 18
hembras (39,1%) y 28 machos
(23,9%). Los signos sistémicos más
frecuentes son: epistaxis en 11 casos
(23,9%), cojeras recurrentes en 9 ca-
sos (16%) y signos neurológicos en 4
casos (7,2%). Se refieren 17 pacientes
(30,5%) con signos oculares bilatera-
les, de los que el 65% (n=17) presen-
tan únicamente signos oftalmológicos.
Las lesiones oculares diagnosticadas
son: panuveítis con desprendimiento
exudativo de retina en 11 casos

¿]D
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EHRLlCHIOSIS OCULAR CANINA (1999-2002)

M. Lelva,
T. Peña*, C. Naranjo*.

Hospital Clínic Veterinari. Facultat de Veterinària, UAB.
• Departament de Medicina i Cirurgia Animals. Facultat de Veterinària, UAB.

(64,7%), uveítis anterior exudativa en
5 casos (29,4%) y neuritis óptica en 1
caso (9,09%). Cinco (29,4%) de los
pacientes con alteraciones oculares
presentan hifema y/o hemorragias re-
tinianas. Todos los pacientes con sig-
nos oculares y títulos sera lógicos su-
periores a 1:320 presentan panuveítis,
mientras que títulos iguales o menores
se asocian a uveítis anterior. La enfer-
medad asociada más frecuente es la
leishmaniosis (15,2%), de entre los
cuales sólo un paciente presentaba sig-
nos oculares. La doxiciclina (5mg/kg
q 12h po 21 d) es el tratamiento sisté-
mico utilizado en la mayoría de los ca-
sos, y sólo en casos crónicos o refrac-
tarios al tratamiento, se amplía el
periodo de tratamiento con doxiciclina
o se utiliza clipropionato de imidocarb.
En 11 de los casos con afección ocu-
lar se añade prednisona oral (0,5mg/kg
q12h) al tratamiento. La evolución es
favorable en 29 ojos (n=34).

Conclusiones
En este estudio los signos oftalmo-

lógicos relacionados con la ehrlichio-
sis canina aparecen en un 30,5% de
los casos, siendo la panuveítis bilate-
ral la patología ocular más frecuente
(64,75%).

En todos los casos con afección ocu-
lar los signos son bilaterales.

Los signos oftalmológicos de úvea
posterior se asocian a títulos serológi-
cos superiores a 1:320, mientras que al-
teraciones de úvea anterior se asocian
a titulaciones iguales o inferiores a
1:320.

La enfermedad concurrente más fre-
cuente es leishmaniosis.

La prednisona sistémica (0,5mg/kg
q12h po) junto a la doxiciclina (5mg/kg
q12h po) es una opción terapeútica co-
rrecta para la ehrlichiosis ocular, sobre-
todo en aquellos pacientes con afec-
ción uveal posterior.

El diagnóstico y tratamiento rápido
mejoran el pronóstico visual.
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ADENOCARCINOMA y OSTEOSARCOMA ORBITALES EN UN PASTOR ALEMÁN

A. Bayón, A. Albert, F. Tecles, F.J. Pallarés, C. M. Martínez, M. J. Fernández del Palacio.
Hospital Clínico Veterinario Universidad de Murcia.

easo Clínico
Los tumores orbitales son poco fre-

cuentes en pequeños animales. En un
estudio realizado en gatos, el 3,1% de
los animales ingresados presentaban
neoplasia, siendo el 4% de estos tumo-
res orbitales. En perros los datos son
más escasos, siendo su incidencia lige-
ramente más elevada. El objetivo de es-
te caso clínico es describir los hallaz-
gos clínicos y anatomopatológicos de
un adenocarcinoma y osteosarcoma or-
bitales en un perro.

Un perro Pastor Alemán de 7 años
de edad y 35 Kg de peso se presentó
en la consulta con antecedentes de
exoftalmia del ojo izquierdo desde ha-
cía 10 días. En el examen fisico se pu-
so de manifiesto la presencia de un
abultamiento en la zona correspon-
diente al seno frontal izquierdo. A ni-
vel ocular el perro presentaba exoftal-
mia con imposibilidad de retropulsión
del globo ocular, estrabismo divergen-
te, hiperemia/quemosis conjuntival y
prolapso del tercer párpado. La radio-
grafia dorsoventral mostró un aumen-
to de densidad de la zona correspon-
diente al seno frontal izquierdo. El
examen ultrasonográfico puso de ma-
nifiesto la presencia de una masa re-
trobulbar medial de 6 x 4 cm que pro-
vocaba una deformación esclera!. La
ecogenicidad era mixta, con áreas
centrales hiperecogénicas. Mediante
el Doppler color se observó marcada
vascularización en la periferia de la
masa. La aspiración con aguja fina
ecoguiada puso de manifiesto agrupa-
ciones celulares de origen epitelial.

Las células presentaban escaso ci-
toplasma, de coloración ligeramente

basófila, y núcleos de diferentes tama-
ños y forma, así como múltiples nu-
cleolos muy evidentes de tamaño y
morfología variable compatible con
neoplasia maligna. Los propietarios
optaron por la eutanasia del animal.

En el examen postmortem se detec-
taron dos masas, la primera de consis-
tencia blanda y aspecto lobulado, que
ocupaba el seno frontal por completo;
y la segunda con forma redondeada y
bordes lisos en la zona retro bulbar. El
estudio histológico e inmunohistoquí-
mico diagnosticó un adenocarcinoma
y un osteosarcoma.

Discusión
El conocimiento de los tumores or-

bitales en animales es limitado debido
a la baja incidencia, por una parte, y a
las limitaciones del diagnóstico clíni-
co y el tratamiento, por otra. Los tu-
mores orbitales más frecuentemente
descritos en el perro son: osteomas,
osteosarcomas, fibromas, linfosarco-
mas, adenocarcinoma nasal, mastoci-
tomas y fibrosarcomas. En el conoci-
miento de los autores no hay datos en
la literatura sobre la presencia de un
adenocarcinoma y un osteosarcoma
orbitales unilaterales en el mismo ani-
mal. Técnicas inmunohistoquímicas,
como las realizadas en este caso, pue-
den ser útiles en la clarificación diag-
nóstica de diferentes neoplasias (neo-
plasias de células redondas,
neoplasias epiteliales, sarcomas, etc).

Los signos clínicos que presentaba
el perro de este caso clínico coinciden
con los más frecuentes descritos en la
literatura. Tanto el crecimiento rápido
como la ausencia de dolor orientaban

el diagnóstico hacia un tumor malig-
no. El diagnóstico de neoplasia se re-
alizó mediante ultrasonografia y pun-
ción con aguja fina. Posteriormente el
estudio anatomopatológico puso de
manifiesto la presencia de un adeno-
carcinoma que invadía el seno frontal
en su lado izquierdo y un osteosarco-
ma orbital.

224
lID

A.V. E.P.A.



Vol. 23, n° 4, 2003

OFTALMOLOGíA

easo Clínico
Se visitó en nuestro Hospital un pe-

rro de raza Fax Terrier de 2 años de
edad con un cuadro de ceguera progre-
siva a partir del año de edad.

El examen físico fue normal, excep-
to por un ligero aumento del tamaño
del cráneo en su porción parietal y oc-
cipital.

Se procedió a realizar un examen of-
talmológico completo donde se obser-
vó: microftalrnia, reacción de amenaza
ausente, reflejos palpebral y corneal
normales, reflejos fotomotores directo
y consensual ligeramente disminuidos
con tamaño pupilar normal. El test de
Schirmer y tonometria (Tonopen XL)
fueron normales. A continuación dila-
tamos las pupilas con colirio de tropi-
camida al I% para explorar estructuras
posteriores. Los exámenes con lámpa-
ra de hendidura, oftalmoscopio directo
e indirecto también fueron normales.
Las pruebas del" cotton ball test" y de
obstáculos resultaron anormales. El es-
tudio ecográfico con sonda de 7.5Hz
fue normal y la electroretinografía no
reveló ninguna alteración en la función
de conos y bastones.

Las pruebas de laboratorio mostra-
ron valores normales en el hemograma
y bioquímicas; salvo por un aumento
de las transaminasas (ALT= 112UIl ).

Ante la sospecha de una lesión loca-
lizada en el tramo óptico y córtex occi-
pital se realizó una resonancia magné-
tica cuyo diagnóstico fue de
hidrocefalia.

¿]D
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CEGUERA PROGRESIVA EN UN FOX TERRIER

Discusión
Las causas de ceguera por hidroce-

falia pueden ser el resultado de una
anomalía congénita o bien secundarias
a masas o inflamación.

La resonancia magnética detectó una
gran dilatación de los ventrículos late-
rales sin ninguna presencia de masas.

Las inflamaciones que cursan con
hidrocefalia pueden ser causadas por
enfermedades víricas (virus del moqui-
llo, virus de la parainfluenza); hemato-
mas; enfermedades bacterianas ...

En nuestro caso, la pérdida de visión
se da cuando el animal es adulto y sin
ningún otro tipo de síntoma sistémico
o neurológico que hiciera sospechar de
un cuadro infeccioso.

l. Ferrer,
F. Simó*.

Hospital Veterinari lauro, Granollers, Barcelona.
*Onalmología Veterinaria, Barcelona.
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ESCLERITIS NECROTIZANTE POR LEISHMANIOSIS CANINA: UN CASO CLíNICO

aso Clínico
Se presenta en el servicio de Oftal-

mología del RCV un Cocker Spaniel,
hembra de 5 años de edad, con un cua-
dro ocular de 4 meses de evolución. El
examen físico general es correcto y en
la exploración ocular se detecta una
masa rosada deformante en la zona
dorso-temporal de la esclera del ojo iz-
quierdo. Se observa edema corneal es-
tromal localizado en la zona adyacente
a la lesión. La gonioscopia descarta la
alteración del ángulo iridocornea!. Se
realiza biopsia escleral en la que se evi-
dencia inflamación granulomatosa y la
presencia de Leishmania infantum me-
eliante inmunoperoxidasa. El resultado
de la serología frente a Leishmania es
negativa y se inicia el tratamiento con
alopurinol vía oral CI O mg/kg dos ve-
ces al día) y dexametasona tópica. A
los tres meses el animal presenta hife-
ma, sinequia anterior y esotropía del
ojo izquierdo debido al sobrecreci-
miento escleral, por lo que se añade al
tratamiento prednisona oral (0,5 mglkg
dos veces al día). Un mes más tarde se
observa un marcado adelgazamiento
escleral y se realiza una esclerectomia
con trasplante de esclera congelada
(aloinjerto). Las complicaciones pos-
toperatorias incluyen hifema en el ojo
izquierdo e hipertensión ocular, que se
solucionan mediante lavado de cámara
anterior y la administración de manitol
intravenoso CI glkg). El paciente es da-
do de alta con cefalexina oral (20
mglkg dos veces al día), cloramfenicol
tópico, prednisona oral (0,5 mglkg dos
veces al día), dexametasona tópica, tro-
picarnida, dorzolamida y timolo!. Cin-
co días más tarde se suprime el trata-

J. Alonso Nájera, M. Leiva,
C. Naranjo*, T. Peña*.

Hospital Clínic Veterinari (HCV), Facultat de Veterinaria, DAB.
*Departament de Medicina i Cirurgia Animals, Facultat de Veterinaria, DAB.

miento antiglaucoma debido a la nor-
malización de la presión. El hifema ha-
bía desaparecido a los 18 días. Se dis-
minuye la frecuencia de administración
de la medicación conforme se reduce
la inflamación ocular. El ojo se man-
tiene visual. El eliagnóstico histopato-
lógico es escleritis mononuclear necro-
tizante, siendo en este momento
negativa la inmunoperoxidasa.

Discusión
Una de las formas de presentación de

la leishmaniosis es la formación de gra-
nulomas en elistintos órganos. En el ojo
estos granulomas se han descrito en pár-
pados, conjuntiva, membrana nictitante,
córnea, limbo esclerocorneal e iris.

La lesión inicial, en este caso, re-
cuerda en apariencia a la episcleritis
nodular granulomatosa o fascitis nodu-
lar, pero en un área endémica hay que
incluir en el diagnóstico diferencial el
granuloma por Leishmania. El diag-
nóstico se ha podido realizar, única-
mente, con la detección del parásito en
la esclera meeliante la técnica de inmu-
noperoxidasa, ya que la serología no
hubiera sido suficiente. Esto se debe
probablemente a que la infección ha
quedado acantonada en el tejido escle-
ral y el animal no ha desarrollado res-
puesta humoral sistémica. Esto último
da a entender que la lesión podría co-
rresponder a alguno de los lugares de
inoculación del parásito.

En este caso, pese al tratamiento, la
inflamación local ha dado lugar al
adelgazamiento y necrosis de la escle-
ra afectada; debería por tanto tenerse
en cuenta en el diagnóstico diferencial
de la escleritis necrotizante.
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easo Clínico
Es referido al servicio de Oftalmo-

logía del HCV un gato europeo, hem-
bra castrada de 8 años de edad, para la
valoración de una alteración unilateral
derecha de 20 horas de evolución. El
paciente había sido tratado con predni-
solona durante 2 meses debido a la pre-
sencia de gingivitis severa.

El examen físico remarca la mejoría
de la afección gingival y el examen of-
talmológico detecta la presencia de
edema endotelial difusa con presencia
de bullas estromales en el ojo derecho.
El epitelio corneal se había perdido en
algunas bullas, apareciendo úlceras
epiteliales fluoresceína positivas. Se
descarta la afección intraocular bilate-
ral y se inicia el tratamiento tópico con
antibiótico de cobertura y atropina en
pomada. Se propone al propietario la
realización de un colgajo de membra-
na nictitante (MN) en el ojo derecho.

En 12 horas, la lesión pasa a ser bi-
lateral y aparece uveítis anterior ex u-
dativa en el ojo izquierdo. Tras la reali-
zación de un colgajo de MN bilateral,
se añade al tratamiento tópico dexame-
tasona en colirio. Dos semanas más tar-
de el proceso corneal ha mejorado, pe-
ro se detecta la presencia de uveítis
bilateral y hemorragias intraretinianas
en ojo izquierdo. Se realiza hemogra-
ma, bioquímica completa, urianálisis,
ratio proteína/creatinina en orina, pre-
sión arterial y serologías de toxoplas-
mosis, FeLV/FIY, FIP, ehrlichiosis y
leishmaniosis. Las únicas alteraciones
analíticas son hiperproteinemia con hi-
pergammaglobulinemia monoclonal y
ligera proteinuria. La alteración úveo-
corneal se resuelve en 45 días sin de-
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QUERATOPATíA BULLOS FELlN: UN CA O CLí ICO

l. Carrasco, M. Lelva,
T. Peña*, C. Naranjo*.

Hospital Clínic Veterinari (HCV), Facultat de Veterinària, UAB.
* Departament de Medicina i Cirurgia Animals. Facultat de Veterinària, UAB.

tectarse recidivas. El paciente es euta-
nasiado 7 meses después del inicio del
cuadro ocular debido a la presencia de
una neoplasia en la pared pilórica. La
necropsia clasifica el tumor como ma-
ligno indiferenciado y la histopatolo-
gia ocular muestra únicamente neovas-
cularización corneal en uno de los
globos oculares; el resto de estructuras
no muestran alteraciones.

Discusión
La queratopatía bullosa felina consis-

te en la formación espontánea de bullas
estromales secundarias a la presencia
de edema endotelial. La composición
del humor acuoso es esencial para el
metabolismo del endotelio corneal. Al-
teraciones en su composición pueden
impedir la correcta funcionalidad, apa-
reciendo edema corneal como conse-
cuencia.

Se desconoce su etiopatogenia así
como la posible asociación con uveítis
anterior.

Este caso excede la media de edad
de presentación (3 años).

La realización de un colgajo de
membrana nictitante y la utilización de
glucocorticoides tópicos parece ser una
buena opción terapeútica.

Al igual que en otros casos descritos
con anterioridad, no se detectan altera-
ciones histológicas que justifiquen el
edema, pudiendo tratarse, no obstante,
de una pérdida transitoria de la funcio-
nalidad de las células endoteliales. El
endotelio es una monocapa celular que
puede únicamente estudiarse mediante
biomicroscopia especular in-vivo o
mediante tinciones especiales y mi-
croscopía electrónica post-mortem.

227



Comunicaciones y Casos clínicos. 38 Congreso Nacional de AVEPA

ONCOLOGíA

CARCINOMA DE CÉLULAS TRANSICIONALES TRATADO CON GEMCITABINA

aso Clínico
Se visitó en nuestro hospital a "Las-

sie", una perra Husky de 7 años, con
un cuadro de disuria de ocho meses de
duración. En la historia clínica anterior
destacaba un cuadro de estranguria y
polaquiuria con una respuesta inicial al
tratamiento con antibiótico. En el exa-
men físico completo todos los paráme-
tros estaban dentro de la normalidad.

En nuestro diagnóstico diferencial
incluimos infección urinaria crónica,
uro litas, uretritis granulomatosa, póli-
pos y neoplasias. Para empezar nues-
tro protocolo diagnóstico, realizamos
un estudio radiológico abdominal don-
de no se observó ninguna alteración.

En el análisis de orina se observa-
ron polimorfonucleados neutrófilos y
bacterias; mediante el cultivo confir-
mamos la presencia de infección de
orina por una Pasteurella multocida
sensible a varios antibióticos. Poste-
riormente se llevo a cabo una ecogra-
fia abdominal donde se pudo observar
un engrosamiento de la uretra proximal
a la vejiga. Mediante sondaje, aunque
no completo debido a la disminución
de la luz uretral, se realizó una uretro-
grafia que delimitaba una masa en el
tercio proximal de la uretra de unos 7
cm de longitud. Propusimos la realiza-
ción de una cistotomía para biopsiar la
masa. Durante la espera para la ciru-
gía, se mantuvo a Lassie con un trata-
miento antibiótico (sulfonamidas + tri-
metroprim) y con meloxicam,
observándose una mejoría parcial de
los signos clínicos.

La biopsia de la masa nos confirmó
que se trataba de un carcinoma de cé-
lulas transicionales de tipo no papilar.

Se estableció un tratamiento con
gemcitabina 200mg/m2 intravenosa, en
infusión con suero fisiológico durante
30 minutos, cada 3 semanas. Durante
las primeras sesiones de tratamiento
destaca la estabilización de la neopla-
sia, y signos gastrointestinales leves,
principalmente los días después de ad-
ministrar la gemcitabina.

Discusión
Los tumores uretrales son principal-

mente malignos; los más habituales
son carcinomas de células transicio-
naIes o escamosas. Existe más riesgo
en hembras, Scottish Terrier, y en ani-
males obesos. Los signos clínicos más
comunes son disuria, polaquiuria y
hematuria. Es muy importante dife-
renciar entre uretritis granulomatosas
y tumores uretrales. Para ello es nece-
sario analizar la masa, y según su lo-
calización, puede realizarse mediante
cistotomía, cistoscopia o por sondaje.
_ La cirugía no es un buen método

para tratar los tumores uretrales. Los
protocolos quimioterápicos son los
mismos en tumores uretrales y de ve-
jiga; se cree que la respuesta es simi-
lar.

Existen varios tratamientos: carbo-
platino y cisplatinio con una supervi-
vencia media de 130 días; el p iroxi-
carn con 195 días y tratamientos
combinados como mitoxantrona y cis-
platino, doxorubicina y ciclofosfami-
da con una supervivencia media de
259 días.

En humana se ha demostrado la efi-
cacia de la gemcitabina como agente
único para tratar el carcinoma de cé-
lulas transicionales. La gemcitabina es

M. Planellas, J. Pastor, E. Torrent.
Hospital Clínico Veterinario de la DAB.

un antimetabólito de ciclo celular es-
pecífico, cuyos efectos secundarios
son principalmente mielosupresión y
toxicidad gastrointestinal. El trata-
miento con gemcitabina en veterina-
ria está actualmente en estudio, ha-
biéndose descrito tratamientos
intravesicales e intravenosos. En nues-
tro caso iniciamos un tratamiento de 4
sesiones con gemcitabina, a 200mg
1m2 vía intravenosa, cada 3 semanas.
Antes de empezar el tratamiento qui-
mioterápico, mantuvimos a nuestro
paciente con meloxicam. Se ha obser-
vado que los tumores de células tran-
sicionales son productores de COX-2.
Así, con Lassie, apro-vechamos la ac-
ción antiinf1amatoria e inhibidora de
COX-2 del meloxicam, junto con sus
menores efectos gastrointestinales se-
cundarios en comparación con el pi-
roxicam. Actualmente nuestra pacien-
te sigue con el tratamiento,
manteniéndose estable el crecimiento
neoplásico y con leves signos gas-
trointestinales como principal efecto
secundario.

228

¿]D
AV E.P.A.



Vol. 23, n° 4, 2003

ONCOLOGíA

easo Clínico
Se presentó en el R.e.v. de la Uni-

versidad de Murcia, una gata, mestiza
de 6 años y 2'7 Kg. de peso, con his-
toria de disfagia, desde hacía 2-3 se-
manas. El examen fisico reveló deshi-
dratación, delgadez, mucosas pálidas,
temperatura rectal de 37'Soe y pulso
de 20S lat/rnin. La palpación eviden-
ció, en la zona craneal-izquierda del
cuello una masa dura, del tamaño de
una nuez y adenopatía del ganglio lin-
fático submandibular de dicho lado.

En el análisis sanguíneo aparecía
disminuido el hematocrito y las prote-
ínas totales, aumentada la creatinqui-
nasa y disminuidos calcio, colesterol
y triglicéridos. La concentración séri-
ca de T4, era normal. Se realizaron ra-
diografias de la región cervical, obser-
vándose en la zona del cuello una
masa de opacidad tejido blando que
desplazaba la tráquea ventralmente y
a la derecha. La radiografia del tórax
no reveló ninguna alteración. En el
examen ecográfico, la masa se presen-
tó como una estructura hipoecogénica
con zonas anecógenas. Se hizo una as-
piración con aguja fina (AAF), que re-
veló células en clusters con citoplas-
ma muy basófilo y núcleos reactivos
de distintos tamaños; lo cual era com-
patible con inflamación o tumor de ti-
po epitelial. Se optó por la exéresis de
la masa, la cual estaba adherida a la
arteria carótida y nervio recurrente
por el lado izquierdo, y al esófago y
tráquea por el lado derecho, despla-
zando a esta última. La masa, macros-
cópicamente, era de color rojizo, y al
corte, el interior era blanquecino y te-
nía cavidades. El resultado histopato-
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CARCINOMA TIROIDEO EN UN GATO
A. Agut, J. Murciano, J. D. Carrillo, S. Gómez, M. Soler, F. Laredo, A. I. Castro.

Hospital Clínico Veterinario. Universidad de Murcia.

lógico de la masa fue un carcinoma
sólido/folicular del tiroides. El animal
evolucionó favorablemente y volvió a
revisión al cabo de un año, observán-
dose adelgazamiento y anorexia. En el
análisis sanguineo, presentaba leuco-
citosis y eritrocitos en pilas de mone-
da, indicando inflamación. El examen
ecográfico de la cavidad abdominar
fue normal. En el examen radiográfi-
co de la cavidad torácica, se observa-
ron múltiples nódulos, compatibles
con metástasis pulmonar.

Discusion
Los tumores tiroideos se presentan

tanto en gatos como en perros, aunque
existen grandes diferencias en el com-
portamiento del tumor entre ambas es-
pecies. Los tumores tiroideos en gatos
generalmente son pequeños, benignos
y producen hipertiroidismo. Sólo en
un 1-2 % de los casos son malignos.

El carcinoma tiroideo es la causa
primaria de hipertiroidismo en perros,
sin embargo, en los gatos es muy raro
que lo produzcan (como fue en nues-
tro caso). El signo clínico más fre-
cuente es la presencia de una masa en
el cuello, por lo que hay que realizar
un diagnóstico diferencial con otras
masas cervicales, como son: otros pro-
cesos neoplasicos (adenoma tiroideo),
adenopatías, abscesos, quistes y mu-
coceles. Otras anormalidades clínicas
que pueden aparecer son tos, pérdida
de peso, disnea, disfagia, vómitos y re-
gurgitación. La ecografia y la aspira-
ción con aguja fina de la masa nos
pueden ayudar a establecer el diagnós-
tico diferencial, como sucedió en
nuestro caso. Ecográficamente el car-

cinoma tiroideo se puede presentar con
o sin cápsula, con un patrón homogé-
neo o heterogéneo, algunas veces con-
tiene múltiples quistes, y ocasional-
mente tienen focos de mineralización.

La incidencia de metástasis de este
tumor es muy alta ( 60-S0 %). Se ha
comprobado que existe relación entre
el tamaño del tumor y la probabilidad
de que el animal desarrolle mestásta-
sis. Los tejidos periféricos frecuente-
mente afectados son: tráquea, esófago,
tronco vagosimpático, musculatura
cervical y vasos sanguíneos. Y las zo-
nas de metástasis lejanas más comu-
nes son pulmón, nódulos linfáticos e
hígado. Otros órganos con menor inci-
dencia son la base del corazón, bazo,
riñones, médula ósea, próstata, glán-
dulas adrenales, huesos, médula y ce-
rebro. En nuestro caso, el tumor tenía
un tamaño de 6 x 4 cm. y desarrolló
metástasis pulmonar.
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ADENOCARCINOMA PULMONAR EN UN PASTOR CATALÁN

easo Clínico
Pastor Catalán, macho, de 12 años

de edad, fue remitido con una historia
de posible derrame pleural y masa in-
tratorácica. A la exploración presenta-
ba taquipnea, fiebre elevada (4l,4°C),
mucosas pálidas, soplo cardíaco y aus-
cultación compatible con derrame
pleural. La analítica sanguínea revela-
ba una ligera leucocitosis con neutrofi-
lia, anemia y trombocitosis. A la eco-
grafía torácica se distinguía líquido
muy denso, tej ido ecogénico homogé-
neo en el espacio pleural, y una masa
intratorácica en el hemitórax izquierdo
de 3'9 x 4'3 cm. La citología de una
muestra obtenida mediante aspiración
con aguja fina reveló un piotórax y ne-
oplasia epitelial. Se optó por el trata-
miento quirúrgico realizando un abor-
daje mediante esternotomía media. A
la apertura del tórax se observó gran
cantidad de líquido de aspecto sangui-
nolento, así como la presencia de una
masa pulmonar en el lóbulo diafragmá-
tico izquierdo. La pleura presentaba un
aspecto muy engrosado y con prolife-
raciones vellosas evidentes. No se
apreciaron metástasis en el resto del
parénquima pulmonar. Se realizó la 10-
bectomía del lóbulo afectado y resec-
ción de la pleura parietal. El cierre del
abordaje se realizó de la forma conven-
cional y se colocó un drenaje torácico
que se mantuvo durante 6 días. La
analgesia postoperatoria consistió en
morfina 0'4 mg/kg cada 6h vía subcu-
tánea y fentanilo en parche de 0'075
mg. La antibioterapia consistió en ce-
falexina 22 mg/kg cada 8 h vía intrave-
nosa. El paciente fue dado de alta 10
días después de la cirugía. El estudio

anatomopatológico de la masa pulmo-
nar confirmó la presencia de un adeno-
carcinoma pulmonar y una pleuritis
crónica reactiva.

Discusión
Las neoplasias pulmonares primarias

son poco frecuentes en perros y gatos.
Representan el 1% de todos los tu-

mores en el perro. La gran mayoría son
carcinomas, siendo el 70-80% de ellos
adenocarcinomas (según la clasifica-
ción histológica). Estas neoplasias me-
tastatizan en un 50% de los casos. Sue-
len afectar a perros de 9 a 12 años, sin
existir predisposición sexual o racial,
aunque existe mayor incidencia en pe-
rros de talla mediana grande, con un
peso entre 10-30 Kg. Los lóbulos pul-
monares más comúnmente afectados
son los diafragmáticos, existiendo una
mayor incidencia en los lóbulos dere-
chos. Las neoplasias pulmonares pue-
den acompañarse de derrame pleural.

No obstante, en el presente caso, la
relación directa entre el derrame pleu-
ral, la pleuritis y el tumor pulmonar no
pudo ser confirmada en el estudio ana-
tomopatológico.

El mejor abordaje en cirugías explo-
ratorias de tórax es la esternotomía me-
dia, ya que proporciona una mayor vi-
sibilidad de la cavidad torácica, aunque
el dolor postquirúrgico es algo superior
a la toracotomía intercostal.

El tratamiento de elección ante una
única neoplasia pulmonar primaria es
la extirpación amplia del tumor, siendo
indicada la lobectomía completa delló-
bulo pulmonar afectado. La resección
de un 50% del parénquima pulmonar
es compatible con la vida en perros y

•
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gatos, contraindicándose la lobectomía
múltiple completa del pulmón derecho
por constituir éste más del 50% de la
masa pulmonar. Extirpaciones de más
de un 75% de la masa pulmonar son fa-
tales. El pronóstico en pacientes sin
afectación de los nódulos linfáticos,
tras una extirpación completa del tu-
mor y sin tratamiento quimioterápico
postoperatorio es de aproximadamente
1 año de vida.
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easo Clínico
Se presenta un gato Europeo, ma-

cho, de 2'5 años de edad, para la eva-
luación de un nódulo situado en la
mucosa oral de la maxila rostral, en-
tre los 2 caninos. A la radiografía se
apreció tejido alveolar osteolítico. Se
realizó una biopsia incisional y el re-
sultado del examen anatomopatoló-
gico reveló un fibroameloblastoma
inductivo. Se decidió realizar una ma-
xilectomía rostral derecha y esofagos-
tomía para la colocación de una son-
da esofágica. La premaxilectomía se
extendió hasta la zona caudal del ca-
nino derecho, por lo que previamente
a la realización de las incisiones se re-
alizó la exodoncia de esta pieza den-
taria. Posteriormente se incidió la mu-
cosa labial, gingival y del paladar
duro. El hueso maxilar fue secciona-
do mediante una fresa odontológica
de diamante. El defecto aranas al fue
cubierto mediante un colgajo realiza-
do con la mucosa labial y suturado
con material sintético reabsorbible. El
tratamiento postquirúrgico consistió
en limpiezas bucales con povidona
yodada 2 veces/día, meloxicam 0'2
mg/kg durante 3 días y amoxicilina-
clavulánico 22 mg/kg 10 días, vía
oral. Se mantuvo la sonda esofágica
y alimentación semi-líquida durante
3 días, después de los cuales ya pudo
ingerir dieta blanda. La evolución fue
favorable y sin complicaciones. Los
puntos se retiraron a los 10 días de la
cirugía. Tres semanas después de la
cirugía se realizó una exodoncia del
canino inferior derecho ya que éste
lesionaba la zona donde se había rea-
lizado la maxilectomía.
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FIBROAMELOBLASTOMA INDUCTIVO EN UN GATO

Discusión
Los tumores odontogénicos son ra-

ros en perros y gatos. El fibroma ame-
loblástico o fibroameloblastoma in-
ductivo es una neoplasia odontogénica
originada en el epitelio de la lámina
dental y capaz de producir reacción es-
tromal en el tejido mesenquimatoso
circundante. Este tumor se caracteriza
por presentar células epiteliales ame-
loblásticas que crecen alrededor de un
estroma semejante a la pulpa dental.

Suele afectar a gatos jóvenes de me-
nos de 18 meses de edad, aunque la
mayoría de los casos se describen an-
tes de los 2 años. El lugar de aparición
primaria más frecuente es la maxila
rostral, concretamente la región de los
incisivos y caninos. Este tipo de tumor,
aunque anatomopatológicamente no es
un tumor maligno, puede ser local-
mente muy invasivo y se ha relaciona-
do con distintos grados de destrucción
ósea y deformación dental, pudiendo
afectar considerablemente la ingestión
de alimentos. No se han descrito me-
tástasis en otros órganos. Los trata-
mientos descritos para el fibroamelo-
blastoma son la extirpación quirúrgica
del tumor, la criocirugía y la radiote-
rapia. Aunque su carácter es benigno,
suele recurrir tras una cirugía conser-
vadora (extirpación única del tumor),
por lo que amplias maxilectomías de-
ben ser consideradas. En el gato, las
maxilectomías se han usado para el
tratamiento de múltiples tipos de neo-
plasias orales. Aunque este tipo de
procedimientos suelen ser muy agresi-
vos, en el presente caso clínico no se
observaron complicaciones importan-
tes, ya que sólo fue necesario realizar
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la exodoncia del canino inferior para
evitar traumatismos en el labio supe-
rior.
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DE TRANSICiÓN DE LA VEJIGA URINARIA EN DOS PERROS

aso Clínico
- Caso 1: una perra hembra entera, en

celo, de 11 años y 32 kg de peso con es-
tranguria, polaquiuria y hematuria por 4
días.

- Caso 2: un Jack Russell Terrier ma-
cho castrado de 10 años y 12 kg que
presentaba hematuria.

En el caso 1 el examen clínica era nor-
mal. En el caso 2 la palpación de la veji-
ga era dolorosa. Se realizó hematología,
bioquímica y urianálisis. El caso 1 tuvo
leucocitosis con neutrofilia. Se eviden-
ciaron eritrocitos en el sedímento urina-
rio en ambos casos.

En el caso 1 el pneumocistograma
mostró un pequeño defecto de llenado
en el cuello de la vejiga. En el caso 2 el
pneumocistograma mostró un gran de-
fecto de llenado en la zona dorsal de la
vejiga, confirmándose una gran masa
por ecografia. Las radiografías torácicas
eran normales. Tras una cistotomía ex-
ploratoria en ambos casos se diagnosti-
có carcinoma de células de transición
(histopatología). En el caso 2, se realizó
una cistectomía (márgenes con células
tumorales). En el caso 1 la cirugía no era
posible.

Ambos casos fueron tratados con mí-
toxantrone (Onkotrone; Asta Medica) a
S'S mg/m2 por vía N lenta (30 min.) si-
multáneamente con fluidoterapia (0.9%
NaCl) intravenosa; cada 3 semanas por
cinco tratamientos. También se adminis-
tró piroxicam (Feldene; Pfizer) a
0'3mg/kg q 48 h. de por vida. El análisis
bioquímico y hematológico (antes de ca-
da dosis de mitoxantrone) resultó en una
ligera bajada de linfocitos y neutrófilos
en el caso 1 y ligero descenso del herna-
tocrito en el caso 2.

A.Dupuy.
Mandeville Veterinary Hospital, Northolt, Londres, Reino Unido.

El caso 1 desarrolló una piómetra
tras la primera dosis de mitoxantrone;
tras la ovariohisterectomía y mejora, la
perra se sacrificó a los 144 días por no
poder orinar por aumento del tumor en
cuello de la vejiga y uretra. No se en-
contraron metástasis.

En el caso 2, se encontró un nuevo
tumor en la zona ventral de la vejiga
(tras el tratamiento con mitoxantrone),
por lo que se realizó una segunda cis-
tectomia. La radiografía de tórax mos-
tró cardiomegalia, sin metástasis. El
perro sigue vivo tras 480 días de trata-
miento.

Discusión
El carcinoma de células de transi-

ción (CCT) de la vejiga es la forma
más frecuente de cáncer de vejiga en el
perro (1). Algunos factores de predis-
posición, son: insecticidas tópicos (2),
raza (caso 2), y hembras adultas (caso
1). La localización en el trígono es la

_más frecuente (caso 1); desafortunada-
mente la cistectomía no es viable en es-
tos casos.

En el caso 2, el CCT era papilar, in-
filtrativo y con una base de implanta-
ción ancha (3), por lo que la cirugía y
quimioterapia combinadas pueden au-
mentar el tiempo de supervivencia. La
recidiva a la zona ventral de la vejiga
en este caso pudiera deberse al efecto
"de sembrado" del tumor (4). El esta-
dio clínico por el sistema TNM (5) en
la presentación inicial fue de Tl(2) NO
MO (caso 1) y de T2 NO MO (caso 2).

Es dificil graduar el tumor en el ca-
so l, ya que no se hizo una biopsia de
todo el grosor para evitar lesionar el trí-
gono, pero se categorizó como T3 en

el postmortem, por la invasión de ór-
ganos adyacentes (uretra y vagina).

El CCT es muy resistente a la qui-
mioterapia, otros protocolos (6) tan so-
lo obtienen una supervivencia media
en T3 de 118 dias y 250 días para T2.
La supervivencia fue superior a estos
valores (esp. caso 2)

El piroxicam disminuye los niveles
de PGE2, necesaria para el crecimien-
to tumoral (7), y ha sido documentado
en el CCT de la vejiga.

El mitoxantrone es una antraciclina
con menor cardiotoxicidad que la do-
xorubicina. Actúa inhibiendo la sínte-
sis de ácido nucleico. Según el conoci-
miento del autor, no se ha descrito
cardiotoxicidad por mitoxantrone en
perros; aunque sí en ratas (8); pero la
cardiomegalia (caso 2) finalizado el
tratamiento con mitoxantrone, fue "re-
versible", lo que sugeriría un posible
caso de toxicidad. Nunca se observa-
ron signos de insuficiencia cardíaca, y
ningún tratamiento fue aplicado. La
linfopenia y anemia inducidas por el
mitoxantrone fueron ligeras y no im-
plicaron riesgo alguno. La piómetra en
el caso 1 fue coincidencia y se resolvió
tras la cirugía.
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VALORACION DE LA IMPORTANCIA LOS DATOS OBTENIDOS DURANTE
LA EXPLORACiÓN DE UN PACIENTE CON TUMORES MAMARIOS

easo Clínico
El objetivo de este estudio es confir-

mar el valor pronóstico que tienen los
datos recogidos durante la confección
de la anamnesis y la exploración física
de los pacientes con tumores mamarios
previo a la realización de pruebas pos-
teriores.

Materiales y Métodos
Sobre una población de 692 animales

afectados de tumores mamarios, 602
eran perras (87%), 88 gatas (12,7%) y 2
perros (0,3%) y analizaremos aquellos
datos obtenidos en la primera explora-
ción del paciente. Estos animales afecta-
dos de tumores mamarios acudieron a
consulta anca lógica o como un hecho
adicional a una vacuna, consulta, etc.

TUMORES
Estos tumores suelen ser redondea-

dos y se midió el diámetro mayor (ge-
neralmente el horizontal con el animal
en decúbito supino) con un Pie de Rey.
A todos los animales que fueron inter-
venidos se les realizó una ecografía
previa para la valoración del porcenta-
je del contenido líquido almacenado en
su interior y, si éste superaba un 25 %
del tamaño del tumor, se le extraía o se
le sometía a tratamiento médico.

En las perras los tumores suelen si-
tuarse en las mamas caudales (67%) y
suelen ser múltiples (56%) y de distin-
ta naturaleza histopatológica.

En las gatas los tumores suelen si-
tuarse en las mamas craneales (80%) y
suelen ser únicos (56%).

La cirugía empleada siguió los pará-
metros quirúrgícos de afectación tumo-
ral y varió según cada animal. Tumores
en mamas 1-2-3 como bloque. Tumo-
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res en mamas 4-5 como bloque. Mas-
tectomia de la cadena si se afectan am-
bos bloques. Combinaciones de extir-
pación si se afectan mamas 3 ó 4.
Ganglio inguinal siempre extirpado en
bloque 4-5 y el axilar sólo si es visible
o palpable en bloque 1-2-3. Mastecto-
mía total o parcial dependiendo de las
mamas afectadas, tamaño del tumor y
estado del animal. Esterilización du-
rante la cirugía dependiendo del esta-
do del animal y de la aceptación el pre-
supuesto por el dueño pero siempre
recomendada por nosotros.

PACIENTE.
En las perras la edad media fue de

7-10 años y en las gatas de 7-12 años.
En las perras predominaron los ani-

males de raza (58%) y en los gatos el
47% fueron Europeos, seguido de Sia-
meses (42%).

Tratados con hormonas el 13,5% en
perras y 34% de gatas. Las perras se
esterilizaron con más de 7 años y en
gatas con menos de 7 años.

Resultados
La recidiva postquirúrgica es mayor

en tumores de gran tamaño; y al mis-
mo tiempo, el porcentaje de maligni-
dad aumenta. El tamaño suele estar re-
lacionado con la ulceración de los
tumores, con la recidiva y con la ma-
lignidad. En las perras intervenidas, los
tumores de tamaño < 3 cm recidivaron
en I año un 29%, a los 2 años un 36%
y los de > 3 cm recidivaron en I año
un 69% y a los 2 años un 79%.

El 12% de los tumores estaban ulce-
rados y todos ellos eran> de 3 cm.

E137% de los tumores fueron malignos.
En las gatas intervenidas, los tumores

M. J. Castejón*, J. C. Cartagena*'**,
S. Lorente* * •

*Hospital Veterinario Centro de Medicina Animal,
* *CMA-Ribarroja

de tamaño < 3 cm recidivaron en I año
un 40% y a los 2 años un 49% y aque-
llos> de 3 cm recidivaron en I año un
75 % Y a los 2 años del 87%.

Del total de gatas que recidivaron
hubo una recidiva "in situ" del 40%.

El 25% de los tumores estaban ulce-
rados. De estos el 95% superaba los 3
cm y el 90% los 4,5 cm.

El 85% de los tumores analizados
fueron malignos.

El perfil de una perra con tumores
mamarios sería un animal de raza ( Pas-
tor Alemán, Samoyedo, Braco Alemán,
Epagneul Bretón, Caniche o Yorkshire
Terrier), de 7 a 10 años de edad, sin es-
terilizar o recientemente esterilizada,
con varios tumores mamarios, sobre to-
do en mamas caudales y generalmente
de tamaño menor a 3 cm. de diámetro.
Pronóstico menos grave.

El perfil de una gata con tumores
mamarios sería un animal de raza Eu-
ropeo o Siamés, de 7 a 12 años de edad,
esterilizada hace algunos años, con un
único twnor en las mamas craneales y
que requiere una atención urgente. Pro-
nóstico reservado.

Conclusiones
La neumonía lipídica se caracteriza

por la presencia de focos de consolida-
ción pulmonar secunda
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CARCINOMA INDIFERENCIADO EN SENO MAXILAR EN UN CABALLO

easo Clínico
Se presenta un caso de un caballo

PRE de 4 años, entero y aptitud salto.
El motivo de la consulta fue una sinu-
sitis y dificultad respiratoria desde
hacía 8 meses.

A la exploración presentaba defor-
midad maxilar izquierda con un tra-
yecto fistuloso por el que salía pus
amarillento y una respiración dificul-
tosa.

El estudio radiológico con proyec-
ciones LM, DV y DVOblicua reveló
niveles aire-líquido en seno maxilar,
un seno maxilar radiodenso que ocu-
paba toda la fosa nasal izquierda y un
absceso periapical en el primer molar
maxilar.

La bacterioscopia del análisis in-
feccioso reveló la presencia de Acti-
nomyces.

Con el diagnóstico de una sinusitis
maxilar izquierda, se trató con trime-
toprim y sulfamidas, junto con una ci-
rugía en la que se practicó, prevía tra-
queostomía, una sinusotomía con
colgajo óseo, drenaje del seno a fosa
nasal, extracción del primer molar
(tenía una caries) y catéter para lava-
do del seno postquirúrgico.

Además del pus amarillento, se ex-
traen del seno unas masas blanqueci-
nas y friables como coágulos lardáce-
os. El estudio anatomopatológico
posterior de estas masas desveló que
se trataba de un carcinoma indiferen-
ciado.

Leire Ruiz de Alegría Pérez de Unzueta.
Hospital Clínico Veterinario, Universidad de Extremadura.

Discusión
La bibliografia apunta que los tumo-

res en équidos en senos paranasales,
tanto endémicos como esporádicos,
son relativamente infrecuentes, siendo
lo más habitual crecimientos no neo-
plásicos como quistes en senos maxi-
lares y hematomas etrnoidales (Head y
Dixon). Respecto a las neoplasias des-
critas, está el carcinoma de células es-
camosas como el más habitual, segui-
do de adenocarcinomas, linfosarcomas,
fibrosarcomas, osteosarcomas, carci-
nomas etmoidales, condrosarcomas y
hemangiosarcomas.

La edad de los animales en los que
se suele presentar esta patología suele
ser superior a los 15 años (Meuten),
siendo entre 1 y 20 meses en el caso de
los fibrosarcomas (Scarrat y Crisman).
En nuestro caso, el tumor apareció en-
tre los 3 y 4 años de edad.

Los signos clínicos característicos en
este caso, coinciden con los descritos
.en la bibliografia, como la gran defor-
midad facial, obstrucción respiratoria
y sinusitis crónica.

El diagnóstico presuntivo fue de si-
nusitis crónica secundaria a un absceso
apical en el primer molar. Sin embar-
go, la confirmación histopatológica
posterior de la neoplasia nos indica
que, aún con la presencia de abscesos
apicales, en el caso de una gran defor-
midad facial, debe descartarse la exis-
tencia de neoplasia con una sinucente-
sis previa.
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ENDOMETRITIS CRÓNICA EN UN PERRO PSEUDOHERMAFRODITA MASCULINO

X. Lucas, f. de Membiela, A. Castro, A. Agut, M. Soler, M. Hernández, E.Belda.
Dpto. Medicina y Cirugía Animal. Hospital Clínico Veterinario (HCV). Universidad de Murcia. Campus de Espinardo. Murcia.

easo Clínico
Fue remitido a la consulta del RCV

un perro Schnauzer miniatura de 7
años, criptórquido unilateral abdomi-
nal, por un cuadro de disuria, apatía e
inflamación testicular desde hacía un
mes. A la exploración el animal pre-
sentaba hipertermia, dolor abdominal
caudal y aumento del tamaño del epi-
dídimo. La analítica sanguínea solo se-
ñaló leucocitosis con neutrofilia e hi-
perproteinemia, apareciendo en al
análisis de orina gran número de bac-
terias y PMNN. Las radiografías abdo-
minales revelaron la presencia de una
masa de opacidad tejido blando situa-
da dorsalmente a la vejiga. El estudio
ecográfico mostró una ecogenicidad
heterogénea de la próstata así como la
presencia de una gran estructura ane-
cógena y tabicada que se extendía dor-
socranealrnente a la vejiga desde el in-
terior de la próstata. El diagnóstico
presuntivo fue de prostatitis y absceso
paraprostático. Tras la administración
de enrofloxacina y ampicilina, el ani-
mal fue sometido a una laparotomía
media para el drenaje y omentaliza-
ción del quiste paraprostático. Sin em-
bargo, al abrir la cavidad se observó
una estructura compatible con un úte-
ro incrementado de tamaño, cuyo cuer-
po y cuernos se disponían dorsocrane-
almente a la vejiga, y el cérvix y parte
de vagina craneal se unían a la uretra
prostática. Macroscópicamente la gó-
nada correspondiente al cuerno uteri-
no derecho era similar a un testículo,
mientras que el cuerno izquierdo se in-
troducía por el anillo inguinal corres-
pondiente y se unía al testículo exter-
no. Tras la aspiración del contenido
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purulento del útero se realizó la cas-
tración y la histerectomía por técnicas
rutinarias. El animal se mantuvo 2 se-
manas con cefalosporinas recuperán-
dose sin problemas hasta la actualidad.

El examen histopatológico señaló
una endometritis crónica y la presen-
cia de tejido testicular en las gónadas.
En base a ello y a la determinación del
cariotipo (78, XY) el diagnóstico final
fue de pseudohermafroditismo mascu-
lino, asociado a una infección crónica
del útero, vejiga y próstata.

Discusión
La intersexualidad relacionada con

alteraciones cromosómicas es muy
poco frecuente en los animales do-
mésticos, asociándose la mayoría de
los casos publicados a anormalidades
del sexo gonadal (hermafroditas ver-
daderos) o a alteraciones del sexo fe-
notípico (pseudohermafroditas). En
los animales pseudohermafroditas la
constitución cromosómica y el sexo
gonadal concuerdan, pero los genita-
les internos o externos pueden ser am-
biguos. En nuestro caso el perro, fe-
notípicamente, correspondía a un
macho presentando una conformación
genital externa normal, salvo por la
criptorquidia unilateral abdominal,
hecho que propició el diagnóstico pre-
suntivo. El sexo gonadal correspondía
al cromosómico, observándose con-
juntamente un útero completo, prósta-
ta y 2 testículos, lo que nos llevó al
diagnóstico de pseudohermafroditis-
mo masculina. De forma general se
han señalado dos categorías de este
proceso: el Síndrome del Conducto
Mülleriano Persistente (SCMP) y el

Defecto en la Masculinización Andró-
geno-Dependiente. Meyers-Wallen y
col. (Biol. ReprodA1 :881-884.1989)
señalan que en los Scbnauzer Minia-
tura el SCMP se asocia a un gen auto-
sómico recesivo y por ello tanto hem-
bras como machos pueden ser
portadores del mismo. En la poca bi-
bliografía encontrada a este respecto
se señala que estos animales se ca.rac-
terizan 'por ser criptórquidos uni o bi-
laterales y por presentar un desarrollo
de todas las estructuras derivadas de
conducto de Müller (como ocurrió
nuestro caso, donde el útero se conti-
nuaba con una porción de vagina que
desembocaba en la uretra prostática).

Los cuadros clínicos más frecuen-
tes asociados a estos perros suelen ser
de piómetra junto a sertolinomas, y en
menor frecuencia, a infecciones uri-
narias y prostáticas como ocurrió en
nuestro caso donde el proceso se agra-
vó con una endometritis crónica. El
tratamiento recomendado es la histe-
rectomía y la castración ya que en ca-
sos de criptorquidia unilateral los pe-
rros pueden ser fértiles, pudiendo
transmitir el gen a su descendencia.
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ADMINISTRACiÓN DE CITRATO DE TAMOXIFENO EN PERROS

CON HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA

o bjetivos del estudio
La hiperplasia prostática benigna

(HPB) es una enfermedad de alta pre-
valencia en caninos machos mayores
de 5 años de edad. A pesar de que la
etiopatología exacta de esta entidad no
se conoce, un desequilibrio entre los
estrógenos y andrógenos testiculares
tendría un papel central en su apari-
ción. Se requieren para la HPB trata-
mientos efectivos, económicos y rápi-
dos alternativos a la castración para
animales de alto riesgo quirúrgico o en
los cuales la cirugía no es permitida
por los propietarios. El tamoxifeno es
un compuesto sintético antiestrogéni-
ca tipa I no esteroide que bloquea,
competitivamente, a los receptores de
estrógeno s con una acción mixta ago-
nista - antagonista. El objetivo del pre-
sente estudio fue probar la eficacia y
la seguridad del citrato de tamoxifeno
en el tratamiento de la HPB.

Discusión
A 7 perros Beagle de 4 a 11 años de

edad, entre 12 y 14 kilos con HPB no
complicada (volumen prostático >10
ce, y cultivo espermático negativo) se
les administró por vía oral 2'5 mg/ día
de citrato de tamoxifeno (Tamoxifeno,
Filaxis, Argentina) durante 4 semanas.

Todos los animales fueron controla-
dos por la aparición de efectos colate-
rales clínicos y sus volúmenes prostá-
ticos monitoreados por ecografía
transbadominal para el cálculo y pos-
terior comparación del porcentaje de
cambio de los mismos antes (semana
-1) y a las 4,8, 13, 18 Y22 semanas de
comenzado el tratamiento. La compa-
ración entre los porcentajes de cambio

Y. Corrada, D. Arias, R. Rodríguez, M. Tortota, J. Arus, A. Prats, C. Gobello.
Facultad de Ciencias Veterinarias, UNLP.Buenos Aires. Argentina. cgobello@Icv.unlp.edu.ar.

de volumen prostático [(valor a las di-
ferentes semanas - valor en la semana
pre-tratamiento / semana pre-trata-
miento) * 100] se calcularon por análi-
sis de varianza usando un Modelo Ge-
neral Lineal (PROC GLM; SAS®,
1989) incluyendo el efecto principal de
semana.

Resultados
En los animales tratados el porcen-

taje de cambio del volumen prostático
fue de (LSM ± SEM) 0.0 ± 13.0, -
51.7± 13.0, 10.2± 13.5, 3.8±14:0, 7.9±
15.1, 0.3±13.5 para las semanas -l, 4,
8, 13, 18 Y 22, respectivamente, resul-
tando estadísticamente diferentes
(p 0.02) entre la semana 4 (tratamien-
to) vs. el resto de las semanas. No se
apreciaron efectos colaterales clínicos
durante el periodo en estudio.

Conclusiones
Se concluye que el citrato de tamo-

xifeno resultó efectivo y seguro en la
reducción rápida del volumen prostáti-
co en este grupo de animales con HPB.
Estos resultados justifican la continua-
ción de estudios en mayor número de
animales sobre el uso del citrato de ta-
moxifeno en el tratamiento de esta fre-
cuente entidad en el perro.

•
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HALLAZGO DE UN PÓLIPO ENDOMETRIAL EN DOS PERRAS CON PIÓMETRA

easo Clínico
- Caso 1: Se presenta en la consulta

del RCV de la Universidad de Murcia
una perra mestiza de 12 años con una
historia clínica de depresión, descarga
vaginal intermitente que persistía du-
rante un mes y poliuria-polidipsia. En
el examen fisico se observan palidez de
mucosas, dolor y distensión abdominal
y una temperatura de 39,9°C. La cito-
logía vaginal muestra una imagen de
diestro con gran cantidad de neutrófi-
los y eritrocitos. En el examen hema-
tológico se observan anemia no rege-
nerativa, leucocitosis con neutro filia y
desviación a la izquierda regenerativa,
cambios tóxicos en los neutrófilos e hi-
perproteinemia. El estudio ecográfico
del útero muestra distensión del mis-
mo, contenido anecógeno y una estruc-
tura pedunculada de 4,3 x 6,7 cm que
surge de la mucosa del cuerno uterino
y presenta numerosas estructuras quís-
tic as en su interior.

- Caso 2: Una perra de raza Pastor
Alemán de 13 años se presentó con de-
presión y descarga vulvar sanguinolen-
ta de varios días de duración. En el exa-
men fisico se aprecian dolor y
distensión abdominal y una temperatu-
ra de 39,loC. La citología vaginal
muestra una imagen de diestro con
abundantes eritrocitos y en el examen
hematológico se observan leucocitosis,
neutrofilia e hiperproteinemia. La eco-
grafia del útero muestra dilatación del
mismo con un contenido anecógeno y
una estructura pedunculada de 8,5 x 5
cm que surge del endometrio.

En los dos casos se establece diag-
nóstico de piómetra, que se resolvió
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f. de Membiela, X. Lucas, M. Soler, M. Hernández, M. T. Escobar.
Hospital Clínico Veterinario. Universidad de Murcia.

mediante ovariohisterectomía y terapia
con Cefalotina, Enrofloxacina y Melo-
xicam. En el primer caso una vez ex-
traído el útero y tras evacuar su conte-
nido se observa una masa pedunculada
con múltiples cavidades quísticas lle-
nas de un fluido amarillento que surge
de la mucosa cerca de la base del cuer-
no uterino derecho. En el segundo ca-
so una estructura idéntica de mayor ta-
maño aparece en la pared del cuerno
izquierdo. La biopsia confirmó en am-
bos casos el diagnóstico de hiperplasia
endometrial quística y pólipo endome-
trial.

Discusión
Los pólipos endometriales son proli-

feraciones quísticas focales de las glán-
dulas endometriales de carácter benig-
no, de base ancha o pedunculada, que
aparecen ocasionalmente en perras y
gatas de edad avanzada con hiperpla-
sia endometrial quística. Pueden llegar
a ser muy grandes y rellenar el lumen
uterino, e incluso en algunos casos ex-
tenderse a través del canal cervical has-
ta la vagina. Su incidencia es alta en
mujeres de mediana edad, en las que su
significado se discute, Pueden ser de-
tectados por palpación abdominal si
son suficientemente grandes y su ima-
gen ecográfica requíere de un diagnós-
tico diferencial con otras alteraciones
uterinas, principalmente gestación (con
presencia de estructuras fetales o pla-
centarias), adenomiosis (las estructu-
ras quísticas se incluirían en el miome-
trio), neoplasia y una forma poco
común de hiperplasia endometrial aso-
ciada a pseudogestación en perras. En
un estudio retrospectivo de 31 casos

llevado a cabo por Gelberg y McEntee
en 1984 se describe la asociación oca-
sional de los pólipos endometriales con
otras alteraciones como la torsión del
cuerno uterino (3 casos) o la piómetra
(5 casos). Dado que usualmente se
diagnostican en perras y gatas de edad
avanzada, la ovariohisterectomía es el
tratamiento de elección. En ambos ca-
sos, el pólipo endometrial fue un ha-
llazgo ecográfico en el diagnóstico de
una piómetra.
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EXÓTICOS
ARTRODESIS CORRECTIVA DE LA EXTREMIDAD POSTERIOR

DE UN YAKO (PSITTACUS ERITHACUS)

easo Clínico
Un Yako de 90 días se presentó en el

Hospital Clínico Veterinario de la UAB
debido a una desviación cervical, y a
una deformidad en ángulo de la extre-
midad posterior y una rotación del pie
que dificultaba su apoyo. El examen
radiográfico reveló una escoliosis cer-
vical, dos fracturas mal osificadas en
la extremidad posterior derecha; una en
la diáfisis femoral y otra, en la diáfisis
tarsotibial. No había signos de descal-
cificación ósea. Se decidió realizar un
artrodesis a nivel de la articulación del
tibiotarso-tarsometatarso para corregir
la deformidad y la rotación de la extre-
midad afectada. Se realizó un acceso
medial a la articulación, evitando da-
ñar la vena medial metatarsiana. Se eli-
minó el cartílago articular y se estabi-
lizó mediante un fijador externo tipo
Il.

Las agujas se alinearon mediante re-
sina dental (Ruthinium Acry Ort Se,
Dental Manufacturing). Se instauró
una terapia antibiótica a base de Sufa-
metoxazol/trirnetroprirn durante 10 dí-
as después de la cirugía. El animal em-
pezó a apoyar la extremidad a los 5
días. A los 67 días se retiraron los fija-
dores; el yako andaba y utilizaba la ex-
tremidad con normalidad.

Discusión
Las fracturas son frecuentes en ani-

males jóvenes mal alimentados, debi-
do a un déficit de calcificación ósea.

La cirugía ortopédica es el método
de elección para corregir una desvia-
ción de una extremidad no funcional
debido a una mala unión de una fractu-
ra. La artrodesis es buena alternativa a
la osteotomía de un hueso mal osifica-
do.

Con el fin de obtener una adecuada
corrección y recuperar la funcionalidad
de la extremidad tras la cirugía, se de-
be realizar un examen radiográfico
previo para determinar el ángulo de
desviación. Se necesitan como mínimo
4 agujas de kirshner para conseguir una
buena estabilidad del foco de fractura,
dos proximales y dos distales, unidos
mediante un soporte de resina dental
para disminuir al máximo el peso del
fijador y facilitar el movimiento de la
extremidad. Los fijadores deben reti-
rarse al observarse unión ósea entre el
tibiotarso y el tarsometatarso. Meij et
al. describen dos casos de artrodesis
correctiva en un yako y en un loro
amazonas, en los que los fijadores se
mantuvieron hasta las diez y dieciséis
semanas respectivamente.

J. Martorell.
Facultad de Veterinaria. DAB.

Bibliografía
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EXÓTICOS
CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS EN UN LORO GRIS AFRICANO

(Psiftacus eri'hacus 'imneh)

easo Clínico
La incidencia de neoplasias en psitá-

cidas es del 24.2 %, siendo más fre-
cuente en periquitos (20.6%) que en
otras especies (3.6%). El objetivo del
presente caso clínico es describir los
hallazgos anatomopatológicos de un
carcinoma de células escamosas en un
loro gris africano (Psittacus erithacus
timneh).

Un loro gris africano Timneh (Psit-
tacus erithacus timmeh), de 12 años
de edad, no sexado, fue remitido para
la valoración de un sobrecrecimiento
en el lado derecho del pico desde ha-
cía 2-3 semanas que le dificultaba la
alimentación. En el examen físico el
animal presentaba buen aspecto, es-
tando alerta en todo momento y se ob-
servó que frecuentemente se rascaba
el lado derecho del pico. En el lado iz-
quierdo se observó la presencia de va-
rias áreas con hiperqueratosis a modo
de prolongaciones desde el borde cau-
dal de la comisura del pico. En el la-
do derecho se observó una masa pira-
midal de unos 15 mm de diámetro en
la base, surgiendo de la zona derecha
y caudal de la gnatoteca afectando a
la comisura del pico. Presentaba un
área resquebrajada y ulcerada en la
parte inferior. El raspado en la perife-
ria de la masa fue negativo a parási-
tos. Durante la manipulación del ani-
mal, la masa se desprendió dejando la
superficie irregular y sangrante. Las
improntas de este tejido mostraron cé-
lulas superficiales escamosas. El exa-
men histopatológico de la masa reve-
ló la presencia de masas de queratina
con focos de calcificación distrófica,
colonias bacterianas de morfología di-
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A. Albert, A. Bayón, S. Gómez, J. Sánchez, D. Crespo, J. Navarro.
Clínica Veterinaria 8andy. Cehegin.

versa y perlas córneas. Aparecen cor-
dones de células epiteliales (dispues-
tos entre la queratina), algunas de
gran tamaño, que muestran pleomor-
fismo evidente, núcleos muy desarro-
llados, nucléolos prominentes y pa-
trón cromatínico variable, que oscila
entre el eucromático y el heterocro-
mático. El índice mitótico era mode-
rado, con alguna figura de mitosis atí-
pica. Estas características
morfológicas son compatibles con un
carcinoma de células escamosas. El
propietario descartó cualquier tipo de
terapia. Tres semanas después la masa
había recidivado.

Discusión
Los tumores tegumentarios descritos

con mayor frecuencia en psitácidas son
lipomas y fibrosarcomas. Los carcino-
mas de células escamosas son neopla-
sias infiltrativas que pueden presentar
la superficie ulcerada e hiperquerática.
Pueden aparecer en la piel de la cabe-
za, párpados, cuello, pecho, alas o al-
rededor del pico como en este caso clí-
nico. Las muestras para estudio
citológico deben ser tomadas del tejido
profundo, ya que externamente, la hi-
perqueratosis puede dar lugar a la apa-
rición de escamas celulares (células es-
camosas) pero es posible no evidenciar
las células neoplásicas.
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EXÓTICOS

CARCINOMA HEPÁTICO EN UN HURÓN (MUSTELA PUTORIUS FURO)

easo Clínico
Un hurón hembra no castrada de 2

años y medio se presentó en el Hospi-
tal Clínico Veterinario de la UAB con
una historia de distensión abdominal
de varios días de evolución. Tras el
examen radiográfico se estableció un
diagnóstico presuntivo de derrame pe-
ritoneal, que se confirmó con una eco-
grafia abdominal, en la que además se
observó una masa originada en un ló-
bulo hepático, compatible con neopla-
sia. Se realizó una laparotomía explo-
ratoria y se procedió a la exéresis de la
masa. El diagnóstico histopatológico
fue de carcinoma hepático. El análisis
del líquido peritoneal fue de un exuda-
do, con un predominio celular de neu-
trófilos y linfocitos. En el hemograma
se observó anemia y leucopenia. No
hubo alteraciones en los parámetros
bioquímicos sanguíneos. Una ecogra-
fia control realizada a las tres semanas
de la cirugía reveló reaparición del de-
rrame peritoneal, una nueva masa y
afección de los nódulos linfáticos me-
sentéricos. A las dos semanas el animal
se sacrificó debido a su mal estado.

J. Martorell, Y.Espada, T. Peña, A. Ramis.
Facultad de Veterinaria. UAB.

Discusión
Se han descrito numerosas neopla-

sias en hurones. Pueden presentarse en
cualquier localización del cuerpo.

Aunque pueden aparecer a cualquier
edad, se han descrito más frecuente-
mente en hurones a partir de los tres
años. Se desconoce la causa desenca-
denante de las neoplasias, pero se sos-
pecha que factores genéticos, dietéti-
cos, cambios ambientales, castración
temprana y agentes infecciosos, ten-
gan una influencia en su aparición. Es-
tudios previos describen diferentes ne-
oplasias hepáticas en hurones a partir
de los dos años de edad, como carci-
noma biliar, adenoma quístico de con-
ductos biliares, hemangioma y hernan-
giosarcoma hepático, siendo este
último el tumor más común que afecta
al tracto gastrointestinal. Los síntomas
más frecuentes son anorexia, caquexia,
ictericia, vómitos, diarrea, melena,
anemia y anormalidades en el hemo-
grama y bioquímica sanguínea. Se pre-
senta un caso de carcinoma hepático
que afectaba a un lóbulo hepático, for-
mado una extensión del mismo, den-
tro de la cavidad abdominal. No se ob-
servó ningún sintoma relacionado con
la funcionalidad hepática a nivel gas-
trointestinal, como los casos descritos
en estudios anteriores. Tampoco los
análisis bioquímicos revelaron altera-
ción de la funcionalidad hepática. El
único síntoma presentado por el ani-
mal fue la distensión abdominal cau-
sada por un derrame peritoneal debi-
do, probablemente, a una hipertensión
portal. El diagnóstico definitivo se re-
aliza mediante biopsia, pero el estudio
ecográfico puede ser útil para apreciar

masas y cambios patológicos en el pa-
rénquima hepático. No existe un trata-
miento farmacológico efectivo para las
neoplasias hepáticas, si bien se ha re-
comendado la exéresis quirúrgica del
mismo.
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¿Cuál es tu diagnóstico?
Historia clínica

Se presentó en la consulta una gata mestiza de 6
años de edad con una historia clínica de depre-
sión, anorexia y descarga vulvar purulenta de una
semana de duración. El animal había sido someti-
do a una histerectomía hacía 4 años. Al examen
físico presentaba distensión y dolor abdominal,

palidez de mucosas y una temperatura rectal de
39°C. El hemograma reveló leucocitosis, neutrofi-
lia con desviación a la izquierda e hiperproteine-
mia. Se realizaron radiografías lateral (Fig. 1) Y
ventrodorsal de la cavidad abdominal.

Figura 1. Proyección lateral del abdomen caudal.

• Describe las anormalidades radiográficas que se observan.
• ¿Cuáles son los diagnósticos diferenciales compatibles con estos signos radiográficos?
• ¿Qué otras técnicas de diagnóstico realizarías para alcanzar el diagnóstico definitivo?
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¿Cuál es tu diagnóstico?
Resolución del Caso

• Describe las anormalidades radiográfi-
cas que se observan
Se observan dos masas de densidad tejido
blando en la porción caudal del abdomen. La
masa situada en posición más dorsal tiene un
tamaño de 8 x 5 cm, desplaza cranealmente
al intestino delgado y dorsalmente al colon
descendente. La otra masa, con forma fusi-
forme, está en contacto con la pared abdo-
minal ventral y tiene un tamaño de 4,5 x 1,5
cm. Por su posición podría ser compatible con
la vejiga de la orina.

• ¿Cuáles son los diagnósticos diferen-
ciales con estos signos radiográficos?
Piometra y granuloma de muñón uterino,
hematoma y neoplasia de útero.

• ¿Qué otras técnicas de diagnóstico rea-
lizarías para alcanzar el diagnóstico defi-
nitivo?
Para diferenciar las dos masas y saber cuál de
las dos corresponde al útero y cuál a la vejiga
se realizó una cistografía positiva con iopra-
mida ( 150 mg/ml a dosis de 1 ml/Kg p.v.)
obteniéndose proyecciones lateral (Fig. 2) Y
ventrodorsal de la cavidad abdominal. En las
radiografías de contraste se observó que la
masa de aspecto fusiforme correspondía a la
vejiga de la orina y que la de mayor tamaño
era compatible con el útero, el cual desplaza-
ba a la vejiga ventral y lateralmente.
Posteriormente se realizó un examen ecográ-
fico del abdomen apreciándose una estructu-
ra quística de contenido anecógenico y eco-
génico en la zona dependiente, dorsal y cra-
neal a la vejiga, compatible con el útero (Fig.
3). Basándonos en la historia clínica, síntomas
y hallazgos laboratoriales y de imagen se
diagnosticó una piometra de muñón. El ani-
mal fue sometido a laparotomía para realizar
la ovariectomía y eliminar el tejido uterino,
recuperándose con normalidad de la inter-
vención. El análisis laboratorial del contenido
del muñón reveló la presencia de neutrófilos

degenerados y bacterias, hallazgo compatible
con una inflamación purulenta séptica. El exa-
men histopatológico del tejido uterino confir-
mó el diagnóstico de hiperplasia endometrial
quística y piometra.

Discusión

La piometra de muñón es el resultado de la
infección bacteriana del remanente del cuer-
po uterino que ha quedado en el animal tras
la realización de una histerectomía u ova-
riohisterectomía '. Puede ocurrir tanto en
ausencia de tejido ovárico funcional' o, con
mayor frecuencia, en presencia de tejido ová-
rico debido a la estimulación hormonal de
éste sobre las glándulas del muñón uterino.
La presencia de tejido ovárico funcional
puede ser debida a una resección incompleta
tras una ovariohisterectomía o bien a la reali-
zación de una histerectomía', como ocurrió
en este caso. Al producirse estimulación hor-
monal sobre las glándulas del endometrio la
patogenia de este proceso sería la misma que
la del complejo hiperplasia endometrial quís-
tica-piometra de perras y gatas enteras'. Los
signos clínicos incluyen descarga vulvar, ano-
rexia, depresión, poliuria-polidipsia y vómito'.
Las alteraciones hematológicas que se obser-
van con mayor frecuencia son leucocitosis,
neutrofilia, hiperproteinemia y azoternia'. Por
tanto, ante un animal con descarga vulvar,
signos sistémicos y una historia previa de his-
terectomía u ovariohisterectomía se debe sos-
pechar de piometra de muñón. Para alcanzar
el diagnóstico pueden realizarse radiografías
simples de abdomen, en las que se puede
observar una masa de densidad tejido blando
en la porción caudal del mismo'. No obstante
en nuestro caso fue necesaria una cistografia
positiva para diferenciar la vejiga del muñón
uterino. La técnica de imagen de elección
para el diagnóstico de la piometra de muñón
es la ecografía', mediante la cual podemos
observar una estructura quística de contenido
anecoénico y/o ecogénico que a diferencia de
la piometra de animales enteros se localiza

Figura 2. Cistografia positiva, proyección
lateral. La vejiga de la orina está desplaza-
da ventralmente por una gran masa com-
patible con el utero.

Figura 3. Corte sagital de la masa compatible
con el remanente del útero. Contenido anecó-
geno y ecogénico en la zona dependiente.

sólo a nivel de la entrada de la cavidad pelvia-
na'. Mediante el examen ecográfico podemos
diferenciar además la piometra del granulo-
ma del muñón uterino, en el que existe un
patrón de ecogenicidad mixta con zonas
hipoecoicas e hiperecoicas, debido a la for-
mación de tejido conectivo fibroso'. El trata-
miento de este proceso consiste en eliminar la
totalidad del tejido ovárico que pueda quedar
en el animal así como el muñón uterino, pre-
vio soporte de fluidos y antibioterapia ade-
cuada'.

F. de Membiela, X. tucas,
A. Agut, M. Soler, E. Belda.

Departamento de Medicina y Cirugia Animal.
Hospital Clínico Veterinario.

Universidadde Murcia.

Bibliografia

1. Feldman, E.e.; Nelson, R.W: Complejo hiperplasia quistica endometrial y piometra. En Endocrinologia y Reproducción en Perrosy Gatos, Mexico DF,McGraw-
Hill, 2000, pp. 657-671.

2. Johnston, SD.; Root Kustritz, M.V.; Olson, PN.S.: Cystic Endometrial Hyperplasia-Pyometra Complex. En Canine and FelineTheriogenology, Philadelphia, WB.
Saunders, 2001, pp. 207-220.

3. Johnson, e.A.: Hiperplasia endometrial qufstica y piometra. En Nelson, R.W; Couto, e.G. (ed.): Medicina Interna de Pequeños Animales, Buenos Aires, ínter-
Médica, 2000, pp. 927-930.

4. England, G.; Yeager,A.; Concannon, P.W: Ultrasound Imaging ol the Reproductive Tract of the Bitch. En Concannon, PW; England, G.; Verstegen, J.; Linde-
Forsberg, e. (ed.): R"ecentAdvances in Small Animal Reproduction, lthaca, New York, International Veterinary Information Service, 2003.

-- ¿]C:J
AV E.P.A.244



Dientes más limpios ra

Salud intestinal
y mejor digestión

Tracto urinario más sano

Sistema inmunitario
más sano

Mayor protección contra
el envejecimiento



Instrucciones

Instrucciones para la publicación de artículos

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

1. Articulas originales referidos a uno o múlti-
ples casos clínicos, pudiendo ser tanto estu-
dios prospectivos como retrospectivos*.
2. Trabajos de revisión bibliográfica (por norma
general se solicitarán a los autores que se esti-
men convenientes).

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

Presentación de Manuscritos

La Revista Oficial de AVEPA (Clínica Veterinaria
de Pequeños Animales) tiene como objetivo
publicar articulas científicos que versen sobre
medicina y cirugía de los animales de compa-
ñia y que tengan, preferentemente, un carác-
ter práctico y novedoso. Su contenido ha de
ser comprensible para los lectores, por lo que
se tendrá muy en cuenta su redacción, exi-
giéndose una correcta expresión lingüística.

Publicación previa y originalidad
Los artículos originales no pueden haberse
publicado o haber sido aceptados para su
publicación en ninguna revista nacional o
internacional, ya sea en parte o en su totali-
dad. En lo que a los trabajos de revisión se
refiere, el comité editorial determinará en cada
caso si se aplica esta exigencia o no.

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

Publicación o rechazo de artículos
La decisión de determinar si un trabajo resulta
de interés o no para su publicación en la revis-
ta la toma el comité editorial, basándose en el
informe de los evaluadores. Asimismo, para
ser aceptado para su publicación, un artículo
debe reunir una serie de condiciones en cuan-
to a forma y estructura que a continuación
detalíamos.

Losautores deben ceñirse al máximo a estas nor-
mas, a fin de evitar largas correcciones y, en con-

secuencia, dilaciones en la publicación del artícu-
lo. -

No se realizará ninguna corrección o modificación
conceptual del manuscrito aceptado sin el con-
sentimiento de los autores.
Losartículos que no reúnan los aspectos formales
y de estructura y que no sean de interés científico
serán rechazados y devueltos al autor.
Los manuscritos se remitirán a la secretaría de
AVEPA (Paseo de San Gervasio 46-48. 08022
BARCELONA)

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

Información general para todos
los manuscritos

Aspectos formales
Los artículos deben enviarse impresos en
papel, a doble espacio, con márgenes mínimos
de 3 cm. y una longitud máxima de manuscri-
to de 12-14 páginas utilizando un tamaño 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-
rán incluirse 3 juegos de imágenes, preferible-
mente diapositivas (un juego para su publica-
ción y 2 para su correspondiente evaluación).
El autor del manuscrito debe retener su propia
copia completa y original de todo el material
que haya remitido.

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

Todas las páginas irán numeradas, aunque no
debe hacerse referencia alguna a esta nume-
ración en el texto, dado que la paginación en
el original publicado es otra. En caso necesa-
rio puede hacerse referencia a una sección
determinada, no a una página.
Cuando se empleen los nombres comerciales
de marcas registradas, éstos deben aparecer
junto con el nombre genérico, adjuntando el
nombre del fabricante en una nota a pie de
página. Es imprescindible reflejar la pauta
completa de tratamiento (dosis, vía, frecuen-
cia, etc.). El autor es responsable de que los
datos aportados sean correctos, especialmen-
te con relación a la dosis del producto, incom-
patibilidades, pauta, etc.

El manuscrito se enviará de forma anónima a
los evaluadores

Estructura general de un artículo original
Por favor, numere y organice las secciones del
manuscrito en el siguiente orden:

1. Título
2. Resumen
3. Palabras clave
4. Introducción
5. Material y métodos
6. Resultados
7. Discusión
8. Bibliografia
9. Tablas
10. Leyendas

Título del manuscrito en la primera página,
incluyendo nombre(s) de autor(es), dirección,
clínica o institución en la que ejercen. El títu-
lo debe ser breve y adecuado al contexto del
manuscrito. Deben evitarse títulos excesiva-
mente largos y los que no reflejen con exacti-
tud el contenido del artículo.

Resumen del trabajo en castellano (entre 150
y 200 palabras). El resumen debe indicar los
objetivos del trabajo, la metodología usada y
los principales resultados y conclusiones, enfa-
tizando las aportaciones y los aspectos nove-
dosos del trabajo. Además, debe enviarse un
resumen breve, de no más de 50 palabras (una
síntesis del anterior) así como tres o cuatro
palabras o conceptos clave.

Title, Summary and Key words. Con el fin
de facilitar la difusión internacional del conte-
nido científico de la revista, el autor debe faci-
litar el titulo, el resumen amplio y las palabras
clave correctamente traducidos al inglés.

Introducción. Debe plantear el problema
investigado en el trabajo, aportar al lector la
información necesaria para comprender el artí-
culo y evaluar los resultados sin necesidad de
recurrir a bibliografía adicional. En la intro-
ducción se citan sin entrar en explicaciones, los
principales trabajos concernientes al tema
investigado en el articulo.

Material y Métodos. Se describen detallada-
mente el material y las técnicas utilizadas
(selección de los animales, métodos analíticos,
etc.), Un buen apartado de material y méto-
dos debe permitir a un clínico o investigador
competente repetir las experiencias del autor.
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Esta sección no debe incluir resultados, ni dis-
cutirlos.

Resultados. Es la sección más importante del
trabajo y debe ser breve y objetiva, carente de
toda retórica. Hay que evitar también la redun-
dancia de información: los resultados que se
presentan en forma de gráficas o tablas no
deben describirse de nuevo y viceversa.
Cuando el manuscrito trate sobre la presenta-
ción de un sólo caso clínico, los apartados de
"Material y Métodos" y "Resultados" pueden
ser sustituidos por una única sección denomi-
nada Caso clínico. En esta sección se descri-
be de forma ordenada y objetiva el caso clíni-
co y su evolución sin entrar en su discusión ni
valoración.

Discusión. Es una sección imprescindible en
todo artículo científico. En ella el autor inter-
preta sus resultados o sus casos clínicos y
extrae de ellos las conclusiones. Además, com-
para y confronta sus resultados con los de
otros autores

En aquellos casos en los que se estime oportu-
no, se puede añadir un apartado de
"Agradecimientos" inmediatamente antes
de la "Bibliografía".

Bibliografía. Cualquier afirmación que se
haga en el artículo y que no se desprenda de
los resultados del mismo, debe ir acompañada
de su correspondiente cita bibliográfica. Estas
referencias se ordenarán numéricamente al
final del artículo según su orden de aparición
en el texto (no por orden alfabético). Dichos
números se incluirán en el texto en formato de
superíndice.

Ejemplos de referencias
Revistas:
Nombrar a todos los autores siempre que sean
menos de seis. Si son más, nombrar a los tres
primeros y luego añadir 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:Caudaequina syndrome.En: SlatterDH
(ed):Textbookof SmallAnimal Surgery,Philadelphia,
WB Saunders.1993; 1094-1104.

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

Imágenes. El autor del manuscrito debe
enviar las imágenes por triplicado. En el caso
de no poder remitir diapositivas, también se
admitirán imágenes en papel fotográfico. Sólo
se aceptarán fotografías de calidad y perfecta-
mente enfocadas, de manera que aseguren
una perfecta reproducción. Cada una de las
imágenes debe identificarse con un número
que se corresponda con su leyenda y aparecer
numeradas y mencionadas en el texto del
manuscrito de forma consecutiva. En la parte
posterior de la fotografía y escrito en una eti-
queta debe indicarse el número de la figura, el
título abreviado y la orientación de la imagen.
No debe practicarse ninguna anotación direc-
tamente sobre el papel para evitar dañar la
fotografía. Si se remiten diapositivas, además
deberá indicarse el anverso de la imagen en el
marco.
Asimismo, se podrán remitir imágenes digita-
les preferiblemente en formato .tiff, aunque
también se aceptarán los formatos .jpg y .eps.
En todos los casos, la resolución mínima es de
300 dpi y a tamaño real de reproducción
(aproximadamente 6 cm. de anchura). Cuando
se remitan imágenes digitales, será necesario
adjuntar dos copias a color, impresas en papel,
de cada imagen (calidad de impresión no pro-
fesional) para facilitarlas a los evaluadores.

El autor puede sugerir cómo deben agruparse
las fotografías en el texto, montando uno de
los tres juegos sobre una cartulina que no
supere las medidas de 180 mm de ancho por
210 mm de alto, aunque el editor se reserva el
derecho de reagruparlas según las necesidades
de la impresión. En el caso de microfotografí-
as, no se debe citar el aumento en la leyenda.
Es preferible que se incluya una barra o escala
de 1 cm en la parte inferior de la fotografía, y
explicar su equivalencia en la leyenda (1, 2, 5,
25 IJm, etc.).

Siguiendo los criterios internacionales, las imá-
genes radiográficas de la región torácica y
abdominal deben orientarse de la siguiente
forma. Proyección latero-lateral: la radiografía
debe orientarse de manera que la cabeza del
animal se sitúe a la izquierda del observador.
Proyecciones dorso-ventral o ventro-dorsal: la
radiografía debe orientarse de manera que la
parte izquierda del animal se sitúa a la derecha
del observador.

Leyendas. Deben incluirse al final del manus-
crito, con el formato siguiente:

Figura1. Radiografíaventrodorsal. Colapsoentre los
cuerposvertebralesC5-C6. Lasflechascortas delimi-
tan el slot. Subluxaciónvertebral entre C6-C7 (flecha
larga).

La numeración de las imágenes debe corres-
ponder a la de las figuras.

¿Cuál es tu diagnóstico?

Esta sección va destinada a casos clínicos en
los que las técnicas de diagnóstico por imagen
sean necesarias para llegar a un diagnóstico
definitivo. Se deberá partir siempre de
radiografías simples. Resulta imprescindible
que las imágenes que formen parte del caso
sean de buena calidad, con el fin de que las
alteraciones o lesiones que describan dichas
imágenes sean evidentes para cualquier clínico
que lea esta sección.
Las normas de publicación referente a la
bibliografía y características de las imágenes
serán las de la normativa general. Sin embar-
go la estructura del trabajo será la siguiente:

Historia: Se realizará una descripción de las
características del animal, los detalles clínicos y
los resultados más relevantes de las analíticas
que puedan tener interés para llegar a un
diagnóstico. En esta parte se incluirán siempre
las radiografías simples que se hayan realiza-
do.

Preguntas: Esta sección estará constituida por
una serie de preguntas sobre las imágenes
radiográficas, encauzadas para llegar al diag-
nóstico, como pueden ser:
• Descripción de las alteraciones radiográficas
observadas
• Diagnósticos compatibles con los signos
radiográficos observados (diagnóstico diferen-
cial)
• Es necesario realizar otras técnicas de diag-
nóstico por imagen o pruebas para alcanzar el
diagnóstico definitivo.

Discusión: Después de las preguntas, a través
de las cuales se alcanza el diagnóstico, se rea-
lizará una breve discusión sobre el caso.

Bibliografía: Se podrán incluir como máximo
5 referencias bibliográficas.

La longitud del trabajo no excederá las 1000
palabras incluidas las referencias bibliográfi-
cas.
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Artículos Originales

Archivo sobre cardiopatias congenitas. Grupo GECAR, AVEPA
Ma J. Fernández del Palacio, O. Cortadillas, P. Esteve, J. C. Galán, J. Ma Closa, J. F. Rodríguez, I. Díez.

Comisión elaboradora de las pautas para el diagnóstico y registro de cardiopatías congénitas. GRUPO
de Trabajo GECAR, AVEPA.

En este artículo se presentan los objetivos y las pautas para la elaboración de un archivo sobre cardio-
patías congénitas en pequeños animales a nivel nacional, elaborados por una comisión de miembros
del Grupo de Especialistas en Cardiorrespiratorio (GECAR) de AVEPA . .

Diagnostico por imagen de la enfermedad discal
T. Fernández ; M. López.

El estudio. de la columna vertebral en el perro ha estado vinculado históricamente al uso de la radio-
logía que, pese a la aparición de otros sistemas de diagnóstico más sofisticados como la tomografía
axial computerizada (TAC) y la resonancia magnética (RM), sigue siendo hoy día el procedimiento más
utilizado en el diagnóstico de algunas patologías espinales, como la enfermedad discal intervertebral.

Hipertension arterial sistemica en tres gatos
A. Planas, A. Font.

En este trabajo se describen tres casos clínicos con hipertensión arterial sistémica felina. El tratamien-
to y control de la hipertensión con amlodipina parece ser que retrasa la progresión del daño renal y
aumenta el periodo de supervivencia de estos animales.

Casos c1inicosy Comunicaciones libres
XXXVIII Congreso Nacional de AVEPA.

- Cirugía
- Anestesia
- Traumatología
- Diagnóstico por imagen
- Dermatología
- Enfermedades Cardiorespiratorias
- Enfermedades Infecciosas
- Medicina Interna
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