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Queridos compañeros de AVEPA

Jordi Franch

Director de la Revista Oficial

de AVEPA

on el presente número, iniciamos un nuevo año en la singladura de
nuestra revista y lo hacemos con las mismas ganas y entusiasmo con
las que este comité editorial lo hizo hace ya algo más de dos años. Por
ello, como director de la revista considero que es un buen momento pa-
ra agradecer a través de estas líneas, a todas y cada una de las perso-
nas que de alguna u otra forma han hecho posible que trimestre a tri-

mestre esta revista llegase a vuestras manos. Me permitiréis que empiece primero por mis
compañeros del comité editorial, Tomás, Ignacio y especialmente Amalia, quien ha lleva-
do eficazmente y en solitario, todo el peso de la sección: Cuál es tu diagnóstico. Sin du-
da, la colaboración de todos ellos ha sido trascendental y desde aquí lo quiero manifes-
tar. Mi agradecimiento también a la Junta de AVEPA y a los dos sucesivos presidentes,
Juan Francisco Rodríguez y Rafael Mendieta, por su apoyo incondicional al proyecto des-
de el primer momento. Asimismo, es imprescindible que quede reflejado en estas líneas
de agradecimiento la inestimable labor de Carolina, sin duda "alma mater" de la gestión
administrativa de nuestra revista. Tampoco podía olvidar la cualificada y desinteresada la-
bor de los miembros del comité de evaluación cuyo trabajo resulta imprescindible para do-
tar a nuestra revista de los elevados niveles de interés y rigor científico que en la actuali-
dad ostenta. No puedo sino destacar también la labor de ICE como empresa editorial que
ha logrado sacar al mercado un producto muy atractivo y de elevada calidad técnica con
un presupuesto habitualmente muy ajustado, Pero sin duda, me queda por expresar mi
agradecimiento a los principales protagonistas, todos y cada uno de los socios de AVE-
PA por la excelente aceptación que habéis dispensado hacia nuestra revista durante los
dos últimos años y especialmente a los que habéis colaborado enviando vuestros artícu-
los, logrando con ello, que nuestra revista vea la luz cada trimestre. A todos vosotros, mu-
chas gracias.

Pero, tal y como decía un filósofo clásico "no sirve de nada mirar al pasado sino
es para evaluar el presente y mejorar el futuro ... ", ya llevamos más de medio año traba-
jando para incorporar novedades a nuestra revista. A modo de ejemplo, en este mismo

¿]l:J
A.V. E. P.A. 3



Editorial Vol. 25, n° 1, 2005 .

número podréis observar ya una nueva sección titulada "Apuntes de ... ". Esta sección
nace con la idea de reflejar de manera práctica y resumida, algunas técnicas, protoco-
los terapéuticos, etc que por no utilizarlos diariamente se van quedando olvidados y que
viene bien revisarlos en tan sólo cinco minutos. También queremos comentaros que
nuestra revista ya está siendo evaluada por el Institute for Scientific Information para po-
der ser indexada e incorporada a las bases bibliográficas internacionales. Sin duda se
trata de un objetivo muy ambicioso pero también muy difícil de alcanzar. Aunque por de-
lante tengamos mucho trabajo y una larga espera, lo que sí os podemos asegurar es
que desde el comité editorial y por supuesto, desde AVEPA, invertiremos todos nues-
tros esfuerzos para alcanzar dicho objetivo y para que vuestros artículos tengan la di-
fusión internacional que se merecen.

Espero que podamos seguir contando con vuestra colaboración y aceptación.

Jordi Franch
Director de la Revista Oficial de AVEPA
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11 Tratamiento con nicergolina de dos casosde disfunción cognitiva en perros geriátricos
G. Azkona, S. García-Belenguer, A. Unzueta, G. Chacón, B. Rosado, M. León, J. Palacio

Cardiología

En este artículo se presentan dos casos de perros con signos de disfunción
cognitiva que fueron tratados con un vasodilatador cerebral. El objetivo era po-
der mejorar el aporte sanguíneo al cerebro y así retrasar los efectos propios del
síndrome que cursa con pérdida de hábitos higiénicos, cambios en el ciclo sue-
ño/vigilia, disminución en la interacción social y signos de desorientación. De es-
ta manera, los perros fueron tratados con nicergolina y se observó una mejora
ostensible de su conducta en ambos casos. Aunque es un síndrome degenera-
tivo y crónico, la nicergolina puede ser una herramienta útil a corto plazo en el
tratamiento sintomático del síndrome de disfunción cognitiva.

17 Bloqueo atrioventicular completo en un perro: tratamiento mediante la implanta-
ción de un marcapasos endovenosa permanente
M.J. Fernández, J. Berenguer, M. del Valle, A. García, F. Laredo, A. Albert, A. Agut

~ Articulo de revisión.

lQl Articulo original referido
~ a múltiples casos cllntcos.

lCl Artrculo original referido
~ a un solo caso clínico.

Una perra Labrador Retriever de 9 años se presentó en la clínica de referencia
con una historia de síncopes, fatiga e intolerancia al ejercicio debida a un blo-
queo atrioventricular completo. Debido a que no respondía a la terapia médica
(terbutalina, teofilina y posteriormente atropina), fue remitida al Hospital Clínico
Veterinario de la Universidad de Murcia con el fin de considerar la implantación
de un marcapasos. Las radiografías de tórax mostraron aumento global de la si-
lueta cardiaca y la ecocardiografía puso de manifiesto, además, ligera regurgi-
tación de válvulas atrioventriculares. Se le implantó un marcapasos endoveno-
so permanente unipolar con modo VVI bajo anestesia general, guiando el cable
hacia el ventrículo derecho mediante fluoroscopia con amplificador de imagen.
Ocho meses después de la implantación, no se han producido complicaciones
y el marcapasos funciona según los parámetros programados.

6
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Medicina interna

25 Un caso clínico de carcinoma tiroideo en un gato
A. Castro, A. Agut, J. Murciana, J.D. Carrillo, S. Gómez, M. Soler, F.G. Laredo.

o 234 5 B

Cardiología

En este artículo se describe un caso de carcinoma tiroideo en una gata mestiza
de 6 años de edad, siendo este tipo de tumores tiroideos de baja incidencia en
la clínica felina (1-2% de los casos). El animal presentaba un historial de disfa-
gia de aproximadamente 3 semanas de evolución debido a la presencia de una
masa dura en la porción ventral del cuello. El estudio radiológico de la región
cervical puso de manifiesto la existencia de una masa de densidad tejido blan-
do, y en el examen ecográfico se pudo apreciar una estructura hipoecogénica
con áreas centrales anecógenas y focos de mineralización. El examen citológi-
ca de una muestra de la masa obtenida mediante aspiración con aguja fina era
compatible con una inflamación o con un tumor de tipo epitelial. El tratamiento
consistió en la exéresis de la masa. En el estudio histopatológico se diagnosti-
có un carcinoma tiroideo. La evolución tras la intervención fue favorable, pero
aproximadamente un año después el animal había adelgazado, estaba anoréxi-
ca y con una ligera dificultad respiratoria. Se realizaron radiografías torácicas y
en ellas se pudo observar la presencia de múltiples nódulos, lo cual era compa-
tible con una metástasis pulmonar.

33 Tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva
J. Talavera, Mª J. Fernández

~ Articulo de revisión.

í()l Articulo original referido
~ a múltiples casos clínicos.

'el Artículo original referido
~ a un solo caso clínico.

La insuficiencia cardiaca se presenta cuando el sistema cardiovascular es inca-
paz de mantener la perfusión tisular a presiones normales de llenado. Debido a
su alta incidencia, constituye una parte importante de la clínica canina y felina.
El conocimiento y la comprensión de los mecanismos fisiopatológicos que la de-
sencadenan son esenciales para diseñar las pautas terapéuticas. La utilización
de diuréticos e inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina consti-
tuyen la terapia estándar. El mariejo dietético y físico, así como la combinación
con otros fármacos, debe adaptarse a cada paciente concreto en base a una
identificación correcta de la etiología y una completa evaluación clínica del pa-
ciente. En este trabajo se expone una revisión de las pautas terapéuticas para
la IC, considerando las nuevas tendencias de tratamiento.

8
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43 Dermatitis atópica canina: Nuevos Conceptos
D.N. Carlotti

La dermatitis atópica canina es una enfermedad inflamatoria y pruriginosa de la
piel con predisposición genética y características clínicas determinadas. La ma-
yoría de las veces está asociada a la producción de IgE frente a alérgenos me-
dioambientales. Se describen los factores intrínsecos y extrínsecos que contri-
buyen a su desarrollo, así como los fenómenos de umbral y de suma de efec-
tos. Se presenta el cuadro clínico y diagnóstico de la enfermedad.
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Tratamiento con nicergolina de dos casos
de disfunción cognitiva en perros

geriátricos

Dos perros con signos de disfunción cognitiva fueron tratados con nicergolina. El objeti-
vo era poder mejorar el aporte sanguíneo al cerebro y retrasar los efectos propios del sín-
drome. En ambos casos se observó una mejora ostensible de su conducta. La nicergolina
puede ser útil en el tratamiento sintomático del síndrome.
Palabras clave: DisfunciónCognitiva,nicergolina,perro, geriatria.
Clin. Vet. Peq. Anim., 25(1): 11-15, 2005

G. Azkona1, S. Garcia-
Be/enguer1, A. ünzuetet, G.
Checont, B. ñosedo', M.
León2,.J. Palaci02
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Introducción

En el envejecimiento canino se observan alteraciones del comportamiento, normales o patológi-
cas, que pueden llegar a afectar a la cognición.
El síndrome de disfunción cognitiva (D.C.) es un desorden neurodegenerativo relacionado con la
edad, resultado de un declive de las funciones del cerebro'. que afecta a la capacidad cognitiva
de perros mayores de 8 años.
La neuropatología del cerebro de los perros de edad avanzada es similar a la observada en el ce-
rebro de seres humanos de edad geriátrica y en individuos con enfermedad de Alzheimerz-s.
En los cerebros de perros de edad avanzada se observan procesos inflamatorios, retracción de las
circunvoluciones de la corteza, ensanchamiento de las fisuras con aumento ventricular y fibrosis
menlnqea>. También aparecen placas seniles difusas positivas de beta-amiloide localizadas en la
corteza cerebral y el hipocampos. demostrándose una asociación significativa entre disfunción
comportamental y extensión del depósito de beta-amiloide6-8. Pero el depósito de beta-amiloide
no sólo se produce en el parénquima cerebral, también se ha observado en las paredes de los va-
sos sanguíneos de perros de edad avanzada, produciendo una menor perfusión sanguínea a ni-
vel neuronal, lo que acelera la muerte de neuronas5,9

El estrés oxidativa interviene en la degeneración neuronaI10,11, ya que la oxidación de proteínas,
lípidos y DNAlRNA, contribuye al desarrollo de disfunciones neuronales en los cerebros de indivi-
duos geriátricos11,13, en los cuales, se observa una disminución significativa de enzimas antioxi-
dantes!-.
En cuanto a las alteraciones neuroquímicas, se ha observado que el contenido en dopamina y la
síntesis de catecolaminas están disrninuidost>, mientras que se encuentra aumentada la concen-
tración de la enzima MAOS en el cerebro'v, Por otra parte, está reducida la concentración del en-
zima acetilcolinesterasa en corteza e hipocampo, así como la cantidad de receptores colinérgicos
en todo el cerebro de animales viejos. Estas reducciones dan lugar a una menor capacidad de
aprendizaje y memoria!".
El diagnóstico clínico presuntivo de la D.C. en el perro, se basa en las alteraciones del comporta-
miento que afectan principalmente' a cuatro categorías de la conducta: el ciclo sueño/vigilia, la
interacción social, los hábitos higiénicos y los signos de desorientación4,18 Una vez estudiado el
caso, se clasifica de leve (una categoría afectada), moderado (dos categorías afectadas) o grave
(tres o las cuatro categorías afectadas), en función del grado de afección del síndrome. En todo
caso, es necesario descartar cualquier enfermedad orgánica que pueda cursar con alteraciones en
el comportamiento mediante las pruebas necesarias.
La D.C. es una patología que se trata con terapia farmacológica, aunque también será de ayuda
alimentar al animal con una dieta rica en antioxidantes, para retrasar los efectos del envejeci-
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rniento», y proporcionarle una vida rutinaria y predecible, con
el fin de disminuir la ansiedad producida por el síndrome'.

Casos clínicos

Caso n° 1
Perra mestiza de 31 kg de peso, 11 años de edad y es-

terilizada por padecer una piometra hace 3 años (Fig. 1). En
una revisión anual, los dueños se mostraron preocupados por
la poca actividad de la perra. Lo atribuían a la edad ya que fue
disminuyendo según ésta aumentaba, siendo más acusada
después de la ovariohisterectomía. Pero lo que les extrañaba
no era que se pasara el día echada en su rincón, sino el he-
cho de que no saliese a saludarles, no les pidiera atención y
que se mostrara más aislada. La perra estaba correctamente
vacunada y desparasitada. Su alimentación era pienso de
mantenimiento adecuado para su edad, sin características es-
pecíficas antioxidantes. En la exploración general y en la aus-
cultación cardíaca no se observó ninguna alteración. En la ex-
ploración neurológica, no se apreció nada reseñable. Se hizo
especial hincapié en la evaluación de la audición y la visión, ya
que en muchos casos la alteración de alguno de estos senti-
dos hace que los animales se muestren aislados. Para la valo-
ración de estos sentidos, se realizó una exploración otoscópi-
ca y oftalmológica respectivamente, además de la observa-
ción de la respuesta del animal a ruidos y obstáculos. En la
analítica sanguínea (Tabla 1) no hubo ningún parámetro alte-
rado de forma significativa, y era negativa a Leishmania in-
fantum y Dirofilaria inmitis. No se creyó necesaria la realiza-
ción de radiografías de los miembros al no observarse altera-
ción en el movimiento, descartando así cualquier posible al-
teración musculoesquelética que pudiese dificultar la normal
marcha de la perra. Descartada cualquier patología orgánica,
se pensó en una patología de comportamiento, al tratarse
más de un problema de aislamiento social que de una falta de
actividad física. Se diagnosticó un síndrome de D.e. de grado
leve por presentar alterada sólo una categoría del síndrome,
concretamente la de interacción social. La perra fue tratada
con nicergolina a una dosis de 0,5 mg/kg/día p.o. en una úni-
ca toma matutina durante 30 días. Tras este periodo, al no
observarse mejoría alguna por parte de los propietarios, se

Figura 1. Perra mestiza de 11
años diagnosticada de D.C.
leve.

Figura 2. Perro mestizo de 12
años diagnosticado de D.C. mo-
derada.

decidió prolongar el tratamiento a la misma dosis durante
otros 30 días, durante los cuales comenzaron a observar a la
perra más activa, más juguetona y más efusiva en la interac-
ción con los dueños. Durante el tratamiento no se realizó nin-
gún cambio en la dieta para evitar cualquier efecto sobre la
conducta.

HEMATOLOGIA Valor normal

Glóbulos rojos (x106/mm3) 7,38 5,5 - 8,5

Hemoglobina (g/dI) 17,8 12,0 -18,0

Hematocrito (%) 49,7 37,0 -55,0

V.C.M. (fi) 67,3 60,0 - 72,0

C.M.H.C. (g/di) 35,8 31,0 - 37,0

Plaquetas (x103/mm3) 406 175 -500

Glóbulos blancos (x103/mm3) 6,4 5,5 -16,9

Neutrófilos (%) 59 60 - 80

Linfocitos (%) 33' 20 - 40

Eosinófilos (%) 5 2-5

Monolitos (%) 3 1 - 4

Basófilos (%) O O-1

BIOQuíMICA Valor normal

Glucosa (mg/di) 85 60 -110

Colesterol (mg/di) 272

B.U.N. (mg/di) 17

Creatinina (mg/di) 1,2

Proteínas séricas Totales (g/di) 7,0

Calcio (mg/di) 10,4

Fósforo (mg/di) 4,8

GOT/AST (U/I) 22

GPT/ALT (U/I) 40

Fosfatasa alcalina (U/I) 150

135 - 270

0,3 - 1,5

5,4 - 8,2

8,6 - 11,8

2,9 - 6,6

23 -66

10 -118

20 -150

Los resultados fuera de rango aparecen en negrita.

Tabla 1. Resultados del análisis sanguíneo realizado al caso 1.

Caso n° 2
Perro mestizo de 8,4 kg de peso, 12 años de edad y en-

tero (Fig. 2). En este segundo caso, los dueños estaban preo-
cupados porque desde hacía unos meses su perro había co-
menzado a orinarse en casa, y esta conducta iba incremen-
tándose en frecuencia con el paso del tiempo, de manera que
prácticamente todos los días se orinaba alguna vez.
Profundizando en la anamnesis, supimos que se mostraba de-
sorientado, que se quedaba arrinconado en las esquinas sin
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saber muy bien a donde ir y que en ocasiones permanecía en
una zona inadecuada de salida. Igualmente se mostraba me-
nos activo durante el día y sus periodos de siesta eran más
largos que antes. El perro estaba correctamente vacunado y
desparasitado. Su alimentación era pienso de mantenimiento
adecuado para su edad, sin características específicas antioxi-
dantes. No se observó ningún tipo de alteración en la explo-
ración médica ni en la neurológica. Al no observarse ningún
déficit neurológico, no se creyó imprescindible la aplicación
de resonancia magnética, teniendo en cuenta además, que es .
una prueba cara que no estaban dispuestos a asumir los pro-
pietarios y que suponía el desplazamiento del animal a 300
km de su lugar de residencia. Se revisó especialmente, igual
que en el caso anterior, el oído y la vista. En cuanto a la ana-
lítica sanguínea (Tabla 2) no se encontró nada destacable. Era
negativo a Leishmania infantum y Oirofilaria inmitis. El análi-
sis de orina no evidenció ninguna alteración. En el sistema
musculoesquelético no se encontró patología compatible con
alteraciones locomotoras que limitaran la movilidad del ani-
mal e hicieran que se mostrase menos activo. En vista de la
historia clínica, ya falta de indicios de padecer una patología
orgánica, se pensó en una patología de comportamiento que
cursaba con pérdida de hábitos higiénicos y signos de deso-
rientación. De esta manera, se diagnosticó en el perro un sín-
drome de D.C. de grado moderado, por presentar alteracio-
nes en dos categorías de conducta. La pérdida de los hábitos
higiénicos, puede que ocurra por un fracaso en la asociación
entre el lugar adecuado y la conducta de eliminación o por
los signos de desorientación que padece el animal. Se trató al
animal con nicergolina a una dosis de 0,5 mg/kg/día p.o. en
una única toma matutina durante 30 días. Tras el tratamien-
to, presentó una mejoría ostensible en el comportamiento,
valorada de manera muy positiva por los dueños. El perro se
mostraba más activo, ya no pasaba tanto tiempo en su lugar
de descanso y no le observaban tan desorientado. La con-
ducta de eliminación inadecuada no había cesado totalmen-
te, pero si había disminuido en frecuencia, habiéndose orina-
do en casa una sola vez en la última semana de tratamiento.
Durante el tratamiento no se realizó ningún cambio en la die-
ta para evitar cualquier efecto sobre la conducta.

Discusión

El diagnóstico clínico presuntivo de la D.C. en el perro, se ob-
tiene descartando todas las posibles causas orgánicas o com-
porta mentales, aunque el diagnóstico definitivo sólo se ob-
tiene una vez realizada la necropsia y confirmada la presencia
de depósitos de beta-amiloide en el parénquima cerebralS-B.
Con los medios que disponemos en la clínica diaria, cuando
diagnosticamos a un perro con signos de D.C., no sabemos
exactamente si es a causa de los depósitos de beta-amiloide
en el parénquima o debido a un desorden cerebrovascular
que curse únicamente con cambios en la conducta.

El tratamiento de la D.C. debe dirigirse a la minimi-
zación de los signos clínicos asociados y a frenar la pérdida de
cognición. Como se ha mencionado anteriormente, una die-
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HEMATOLOGIA Valor normal

Glóbulos rojos (x106/mm3) 6,95 5,5 - 8,5

Hemoglobina (g/di) 17,8 12,0 -18,0

Hematocrito (%) 40,8 37,0 -55,0

V.C.M. (fi) 58,7 60,0 - 72,0

C.M.H.C. (g/di) 36,6 31,0 - 37,0

Plaquetas (x103/mm3) 374 175 -500

Glóbulos blancos (x103/mm3) 9,3 S,S -16,9

Neutrófilos (%) 75 60 - 80

Linfocitos (%) 19 20 - 40

Eosinófilos (%) 2 2-5

Monocitos (%) 4 1 - 4

Basófilos (%) O O -1
~-~-- --

BIOQUíMICA Valor normal
I

Glucosa (mg/di) 83 60 -110

Colesterol (mg/di) 225 135 - 270

B.U.N. (mg/di) 20 7 -25

Creatinina (mg/di) 1,5 0,3 - 1,5

Proteínas séricas totales (g/di) 7,6 5,4 - 8,2

Calcio (mg/di) 9,1 8,6 - 11,8

Fósforo (mg/di) 4,3 2,9 - 6,6

GOT/AST (U/I) 25 23 -66

GPT/ALT (U/I) 72 10-118

Fosfatasa alcalina (U/I) 73 20 -150

Los resultados fuera de rango aparecen en negrita.

Tabla 2. Resultados del análisis sanguíneo realizado al caso 2.

ta rica en antioxidantes con el fin de retrasar el proceso de
degeneración neurcnal"? y una vida rutinaria y predecible',
son de gran ayuda, pero la terapia farmacológica es necesa-
ria en el tratamiento del síndrome. Se han propuesto varios
fármacos, con diferentes acciones, para su uso en el trata-
miento del síndrome. Por ejemplo, el uso de la clomipramina,
antidepresivo tricíclico, permite reducir la ansiedad asociada
al síndrome'. La selegilina, inhibidor selectiva de la MAüS,
-mitiga la progresión del síndrome al reducir la depleción de la
dopamina, entre otras acciones">. Como posibles inconve-
nientes, destacar que la dorniprarnina no retrasa la progre-
sión del síndrome, y que los efectos de la selegilina comien-
zan a verse transcurridos de 4 a 6 semanas tras el comienzo
del tratamiento y se requieren tratamientos de larga dura-
ción. Esto mismo sucede con la nicergolina, aunque ésta pa-
rece ser eficaz alternando periodos de 4 semanas de trata-
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miento y otras 4 semanas de descanso.
En estos dos casos se optó por el uso de la nicergo-

lina, un fármaco con acción vasodilatadora y antiagregante
plaquetaria. Tanto la propentofilina, perteneciente al grupo
de las xantinas, como la nicergolina, derivado ergolínico an-
tagonista alfa-adrenérgico, inhiben la agregación plaqueta-
ria2o-22 y aumentan la capacidad de deformación de los eri-
trocitos20,22, permitiendo con ello un flujo sanguíneo más re-
gular y eficaz en todo el organismo, lo que disminuye la pro-
babilidad de padecer un infarto cerebral. Pero la nicergolina
ejerce un efecto vasodilatador directo sobre el cerebro23, ac-
ción no ejercida por la propentofiñnae'. Además, la nicergoli-
na revierte los efectos vasoconstrictores producidos por las
catecolaminas en estados de isquemia23. Al mejorar el flujo
sanguíneo en el cerebro se aumenta la absorción y la utiñza-
ción de la glucosa y el oxígeno por las neuronas. Por otro la-
do, la nicergolina mejora el metabolismo celular. al incre-
mentar la biosíntesis de proteínas y ácidos nucleícos. y la ac-
tividad de la enzima citocromo oxidasa cerebraI24-26. También
incrementa la funcionalidad del enzima acetilcolinotransfera-
sa, enzima responsable de la síntesis de la acetilcolina. y la
densidad de los receptores muscarínicos en neuronas del sis-
tema colinérqícoi". Todos estos efectos previenen la disminu-
ción de las funciones cognitivas relacionadas con la edad.

La mejoría terapéutica de la D.C. tras el tratamiento con ni-
cergolina se produjo en los dos casos descritos. El éxito tera-
péutico de la nicergolina en el tratamiento de la D.C. se ha-
lla en torno al 75-82% según autores27,28 no habiéndose des-
crito efectos secundarios derivados de su utilización.
La duración del tratamiento recomendada de forma genera-
lizada es de 30 días, ya que hay estudios-? que indican que el
efecto del tratamiento se mantiene al menos 30 días más
después de su administración durante un mes, siendo reco-
mendable retomarlo pasado este tiempo, ya que desaparece-
rían sus efectos. Por ello, en los dos casos que se han pre-
sentado se recomendó mantener el tratamiento en periodos
de 30 días en meses alternos.
Finalmente, podemos concluir que en el tratamiento sinto-
mático del síndrome de D.C, el uso de la nicergolina puede
ser una herramienta útil en cuanto al retraso a corto plazo de
los síntomas propios del síndrome. Sin embargo, no se pue-
de olvidar que el síndrome es un proceso degenerativo cróni-
co. con lo que habría que valorar sus efectos a largo plazo. A
pesar de todo, el hecho de que los animales se muestren más
activos durante el tratamiento y disminuyan ciertas conductas
propias del síndrome, proporciona un aumento de su calidad
de Vida y de la de sus propietarios.
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Tittle

Nicergoline treatment of two cases with cognitive dysfunction in geriatric dogs

Summary
Two dogs with signs of cognitive dysfuncrion were rreated with a cerebral vasodilaror (nicergoline). The aim was ro improve the ce-

rebral blood flow and delay the effecrs of the syndrome. The behavioural changes associated with cognitive dysfunction are: changes in
sleep/wake cycles, changes in social inreracrion, breakdown in house rraining and disorientation. Afrer the treatment with nicergoline
the dogs improve their behaviour. Although the syndrome is degenerative and chronic, the use of nicergoline can be usefuJ in the tre-
atment of cognirive dysfuncrion in a short period of rime.

Key words: Cognirive Dysfuncrion, nicergoline, dog, geriarrics.

Bibliografía

1. Heath S: Behaviour problems in the geriatric pet. En: Horwitz DF, Mills
DS, Health S: BSAVA Manual of Canine and Feline Behavioural, Gloucester,
2002; 109-118.

2. Ruehl WW, Bruyette DS, DePaoli, A et al.: Canine cognitive dysfunction
as a model for human age-related cognitive decline, dementia and
Alzheimer's disease: c1inical presentation, cognitive testing, pathology and
response to I-deprenyl therapy. Pragress in Brain Research 1995; 106: 217-
225.

3. Cumming BJ, Head E, Ruehl WW, Milgram NW, Cotman CW: The cani-
ne as an animal model of human aging dementia. Neurabiology of Aging
1996; 17(2): 259-268.

4. Head E: Envejecimiento cerebral en perros: Paralelismo con el envejeci-
miento cerebral en seres humanos y enfermedad de Alzheimer. Pequeños
animales 2002; 38: 34-47.

5. Borràs D, Ferrer I, Pumarola M: Age-related Changes in the Brain of the
Dog. Vet Pathol 1999; 36: 202-211.

6. Satou T, Cumrninqs BJ, Head E, et al.: The progession of beta-amyloid
deposition in the frontal cortex of the aged canine. Brain Research 1997;
774 (1-2): 35-43.

7. Head E, Callaghan H, Muggenburg BA, Cotman CW, Milgram NW:
Visual-Discrimination learning Ability and B-Amyloid Accumulation in the
Dog. Neurabiology of Aging 1998; 19(5): 415-425.

8. Colle MA, Hauw JJ, Crespeau F,et al.: Vascular and parenchymal AB de-
position in the aging dog: correlation with behaviour. Neurobiology of
Aging 2000; 21(5): 695-704.

9. Walker LC: Animals models of cerebral B-amyloid angiopathy. Brain
Research Reviews 1997; 25: 70-84.

10. Ames BN, Shigenaga MK: Oxidants are a major contributor to aging.
Ann NY Acad Sci 1992; 663: 85-96.

11. Floyd RA: Antioxidants, oxidative stress, and degenerative neurological
disorders. Proc Soc Exp Biol Med 1999; 222: 236-245.

12. Beal MF: Aging, energy and oxidative stress in neurodegenerative di-
sease. Ann Neura/1995; 38: 357-366.

13. Practico D, Uryu K, Leight S, Trojanowski JQ, Lee VM: Increased lipid
peroxidation precedes amyloid plaque formation in an animal model of
Alzheimer amyloidosis. ) Neurosci 2001; 21: 4183-4187.

14. Kiatipattanasakul W, Nakamura S, Kuroki K, Nakayama H, Doi K:
Immunohistochemical detection of anti-oxidative stress enzymes in the
dog brain. Neurapathology 1997; 17: 307-312.

15. Goldman Rakic PS, Brown RM: Regional changes of monoamines in
cerebral cortex and subcortical structures in aging rhesus monkeys.
Neurascience 1982; 6: 177-187.

16. Heinonen EH, Lammintausta R: A review of the pharmacology of sele-
giline. Acta Neural Scand 1991; 84(136): 44-59

17. Ogawa N, Asnuma M, Hirata H, et al.: Colinergic deficits in aged rat
brain are correted with nicergoline. Arch Gerontol Geriatr 1993; 16: 103-
110.

18. Frank D: La disfunción cognitiva en perros. Consulta de difusión vete-
rinaria 2002; 10(91): 71-75.

19. Milgram NW, Head E, Cotman CW, Muggenburg, Zicker SC:
Disfunción cognitiva dependiente de la edad en perros: intervención die-
tética. Argos 2002; 42: 44-45.

20. Seiffge D, Katsuyoshi Nagata L: Effects of Propentofyline on the
Micromechanical Properties of Red Blood Cells. Drug Deve/opment
Research 1985; 5: 147-155.

21. Migne J: Nicergoline et fonctions plaquettaires. Les alpha-bloquants
pharmacologie expérimentale et c1inique. MASSON. Symposium Paris
1981; 90-98.

22. Nagakawa Y, Akedo Y, Kaku S, Orimo H: Effect of Nicergoline on
Platelet Aggregation, Plasma Viscosity an Erythrocyte Deformability in
Geriatric Patients with Cerebral Infartction. Preliminary report. Arzneim
Forsch/Drug Res 1990; 40(11),8: 862-864.

23. Plotkine M, Touchon J: Des troubles de la mémorie à la dèmence: le
role nocif de la noradrénaline. A. l.M. 1984; 11: 22-24.

24. Nikolov R, Dikova M, Nikolova T, Nerobkkova L, Garibova T:
Cerebroprotective Effect of Nicergoline and Interference with the Anti-
Hypoxic Effect of Prostacyclin. Meth and Find Exptl Clin Pharmaco/1987;
9(8): 479-484.

25. Voronina TA, Nerobkowa LN, Garibova TL, et al: Effect of Nicergoline
on Learning and Memory. Meth and Find Clin Pharmacol 1988; 10(7):
431-435.

26. Giardino L, Giuliani A, Battaglia A, et al.: Neuroprotection and aging
of the cholinergic system: a role for the ergoline derivative nicergoline
(Sermion®). Neurascience 2002; 109(3): 487-497.

27. Postall JM, Van Gool F, Consalvi PJ: Use of Nicergolin in the Ageing
Dog. W.S.A.v.A. XIX World Congress Durban 1994. 781.

28. Penalligon J. The use of nicergoline in the reversal of behaviour chan-
ges due to ageing in dogs: a multi-center c1inical field. In: Proceeding of
the 1st International Conference on Veterinary Behavioural Medicine, ed.
DS Mills et al .. UFAW. Potters Bar 1997. 37-41.

¿]l:J
AV E.P.A. 15



•• @
Hill's ela
PET SLIMMER

Peso, salud y bienestar

Laforma más fácil de
alcanzar un peso saludable

Lepresentamos el nuevo programa interactivo
"Mascotas en Forma"
• Software para el control de peso

Herramientas interactivas que le ayudarán a seguir el
progreso de sus pacientes y motivar a los propietarios

• NUEVA página web
Apoyo en la red con consejos para sus
clientes en www.HillsPet.es

--.'---o!... ----- .....-__ -""-

• Nuevos materiales
Actualizados, más fáciles de usar y
más atractivos para sus clientes

@ www.Hil\sPet.es )

Para más información contacte con su representante
de HiII's en la zona o llame al 9' 37179 60

------l •• r-----------

Hill's Líder Mundial en Nutrición Animal
"Marcas registradas propiedad de HiII's Pet Nutrttton.tnc <0200S HiII's Pet Nutritlcn.tnc.

http://www.HillsPet.es


Bloqueo atrioventricular completo en un
perro: tratamiento mediante la implantación
de un marcapasos endovenoso permanente

Este artículo describe los signos clínicos y hallazgos radiográficos, electrocardiográfi-
cos y ecocardiográficos de una perra con un bloqueo atrioventricular completo, así co-
mo la terapia mediante la implantación de un marcapasos endovenosa permanente.

Palabras clave: bloqueo atrioventricular completo, marcapasos, perro
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Introd ucción
El bloqueo atrioventricular (BAV) es un fallo en la conducción normal de los impulsos eléctricos

procedentes del nódulo sinusal hacia el miocardio ventricular'. es decir, el impulso es conducido
con retraso, o no es conducido en absoluto hacia los ventrículos, cuando la unión atrioventricular
(AV) no es fisiológicamente refractaria. Dependiendo de la severidad del bloqueo y, en base a los
patrones electrocardiográficos (ECG) se pueden distinguir tres tipos: a) BAV de primer grado, ca-
racterizado por una prolongación de la conducción AV con un intervalo P-Rde mayor duración; b)
BAV de segundo grado o bloqueo incompleto, caracterizado por una conducción AV intermitente,
es decir que una o más ondas P no van seguidas de complejo QRSy c) BAV de tercer grado, tam-
bién denominado bloqueo completo, se caracteriza por una ausencia total de conducción desde
los atrios hacia los ventrículos a través del nódulo AV, es decir que hay una pérdida de la relación
entre ondas Py complejos QRS. El BAV completo es, por tanto, uno de los tipos de disociación AV
completa. Esto se traduce en que los atrios se despolarizan regularmente en respuesta al nódulo
sinusal. Sin embargo, los ventrículos se despolarizan independientemente en respuesta a un mar-
capasos situado por debajo del nódulo AV que, generalmente, estimula a una frecuencia muy in-
ferior a la del nódulo sinusals. ocasionando disminución del gasto cardiaco debido a una bradicar-
dia sintomática. Este término es utilizado para caracterizar las manifestaciones clínicas, asociadas
con una frecuencia cardiaca, que no permite mantener el gasto cardíaco necesario para cubrir las
demandas fisiolóqicass. Los principales signos clínicos de los pacientes con BAV completo incluyen
letargia, intolerancia al ejercicio, síncope o casi síncope, fallo cardiaco congestivo y muerte si la fre-
cuencia ventricular es muy baja2EI tratamiento de los pacientes con BAV completo, debe incluir la
valoración del paciente en su conjunto y no solamente las alteraciones del ritmo, en base a que
esta arritmia puede ser idiopática o secundaria a enfermedades cardiacas o extracardiacas subya-
centes-. En general, el principal objetivo del tratamiento se centra en incrementar la frecuencia ven-
tricular con el fin de restaurar el gasto cardiaco, mediante fármacos o, si no hay respuesta, me-
diante estimulación artificial, implantando un rnarcapasosi.

El objetivo de este trabajo es describir un caso clínico con BAV completo y la terapia mediante
la implantación de un marcapasos endovenoso permanente.
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Caso clínico

Una perra Labrador Retriever de 9 años y 35 kg de peso,
fue remitida al Servicio de Cardiorrespiratorio del Hospital
Clínico Veterinario (HCV) de la Universidad de Murcia con un
diagnóstico de BAV completo, con el fin de evaluar la posibi-
lidad de implantarle un marcapasos. En la clínica de referencia
(Hospital de Pequeños Animales, San Antón), la perra se había
presentado 6 semanas antes con una historia de síncopes, fa-
tiga e intolerancia al ejercicio. En base al diagnóstico de esta
bradiarritmia le realizaron el test de la atropina, no obtenien-
do respuesta positiva. Por este motivo, se le prescribió terbu-
talina (0.2 mg/ kg/12 h. PO) Yteofilina (8 mg/kg/24h, PO). Los
valores de hematología y bioquímica sanguíneos se encontra-
ban dentro del rango de referencia. Asimismo, los análisis pa-
ra evaluar hipotiroidismo, síndrome de Cushing, enfermedad
de Lyme, Oirofilaria immitis y leishmaniosis fueron negativos.

Dos semanas más tarde los propietarios indicaron que la
perra se encontraba más activa, pero un mes después la perra
se presentó de nuevo en la consulta debido a fatiga e intole-
rancia al ejercicio. Se le prescribió benazepril (0.25 mg/kg/24h
PO) y atropina (002 mg/kg/8h, SC) durante 1 semana, hasta
el día de la implantación del marcapasos. En este periodo la
frecuencia cardiaca se mantuvo entre 50 y 60 lat/min.

Lo más destacado de la exploración del animal en el HCV,
previa a la implantación del marcapasos, fue lo siguiente: el
examen físico puso de manifiesto una bradicardia severa (40
latidos/minuto), pulso femoral fuerte coincidiendo con latido
cardiaco y soplo holosistólico grado 2/6 con punto de máxima
intensidad sobre el foco mitral. En el ECG se observaron on-
das P con ritmo regular y con una frecuencia de 120/minuto,
no seguidas de complejos ORS, y un ritmo de escape ventri-
cular con complejos ORS de morfología ventricular izquierda
con una frecuencia de 40 lat/min (Fig.'1). Estos datos se co-
rresponden con un BAV de tercer grado o completo. Las ra-
diografías de tórax mostraron aumento global de la silueta
cardiaca (12 unidades vertebrales torácicas (uv), eje cráneo
caudal; normal 9.7±0.5 uv). La ecocardiografía reveló ligera
dilatación de las 4 cámaras, con regurgitación leve de ambas
válvulas atrioventriculares.

Se implantó un marcapasos monocameral, unipolar y con
modo de estimulación VVI, (Sigma™ Ss106, Medtronic, Inc,
Mineapolis, USA). Asimismo, se utilizó un cable de 6 Fr, bipo-

Figura 1. ECG previo a la implantación del marcapasos mostrando un blo-
queo atrioventricular completo con disociación entre las actividades eléc-
tricas atriales (ondas P) (flechas) y ventriculares (latidos de escape). 50
mm/sg; 0.5 cm= 1 mV.

lar, extremo recto y con aislamiento de silicona (CapSure® SP
Novus 5092 Steroid-Eluting, Platinized Tip Pacing Leads,
Medtronic). El marcapasos fue programado con un programa-
dor Medtronic Carel.ink" para que estimulara el ventrículo a
una frecuencia de 100 latidos/minuto, con una amplitud de 5
V Y una duración de pulso de 0.5 msg.

Previo a la cirugía, la perra fue premedicada con una com-
binación de acepromacina (0.5 mg) y buprenorfina (0.30 mg)
1M. La anestesia fue inducida con ketamina (180 mg) y diace-
pam (7 mg) IV y mantenida con isofluorano y oxígeno. Se ad-
ministró 19 de cefalotina IV como cobertura antibiótica y 0.7
mg de atropina sc. Posteriormente, el cuello fue rasurado y
preparado aséptica mente para la cirugía. Con el animal en de-
cúbito lateral izquierdo se efectuó una incisión de 5 cm, lige-
ramente dorsal a la vena yugular derecha hacia la mitad del
cuello, con el fin de exponer esta vena. Se realizó una segun-
da incisión de 4 cm, 10 cm dorsal a la primera, donde poste-
riormente se introduciría y colocaría el marcapasos. Una vez
expuesta la yugular derecha mediante disección del tejido sub-
cutáneo se colocó una ligadura en la parte craneal para ocluir
el flujo sanguíneo procedente de la cabeza. Posteriormente, se
efectuó una pequeña incisión horizontal en la vena yugular
por donde se introdujo el cable del marcapasos (previamente
se había introducido una guía en la luz del mismo con el fin
de guiarlo hacia el ventrículo derecho). Guiado mediante fluo-
roscopia con amplificador de imagen se avanzó el cable hasta
el ápex ventricular derecho, insertando, mediante presión, el
extremo entre las trabéculas con el fin de que se mantuviera
en contacto con el endocardio (Fig.2). Mediante un sistema
analizador de marcapasos, se evaluaron los umbrales iniciales
con el fin de valorar el mínimo voltaje que capturaba el ven-
trículo, de modo que cada "espiga" del marcapasos era se-
guida por un complejo ORS en el ECG del monitor.

Figura 2. Imagen del cable durante la implantación del marcapasos utili-
zando fluoroscopia con amplificador de imagen para guiarlo hacia el ápex
ventricular derecho. La flecha indica la localización del diafragma.
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Posteriormente se ligó la vena yugular junto con el cable, pa-
sando éste por debajo de la piel hasta la incisión más dorsal,
donde se conectó a la batería del marcapasos. En cuanto el
generador contactó con los tejidos de animal, comenzó la
emisión de impulsos hacia el ventrículo, funcionando según
los parámetros programados. El cable sobrante se enrolló al-
rededor del marcapasos y ambos se introdujeron en la peque-
ña bolsa obtenida por disección a partir de la segunda inci-
sión. El marcapasos se fijó al músculo esternocefálico, sobre el
que se asentaba, mediante sutura no reabsorbible (Miralene®
2-0). Posteriormente, se cerraron el tejido subcutáneo y la piel
de ambas incisiones, aplicándole un vendaje acolchado com-
presivo durante 15 días, que se cambiaba cada 2-3 días.
Posteriormente a la cirugía, se efectúo un ECG de superficie
(Fig.3) y radiografías de tórax que servirían de referencia para
sucesivos controles (Fig. 4). Asimismo, se anotaron las carac-
terísticas del marca pasos, cable y los parámetros programa-
dos. La perra fue hospitalizada durante 24h con el fin de dis-
minuir el riesgo de desplazamiento del cable, prescribiéndole
benazepril (025 mg/kg/24, PO) y cefalexina (15mg/ kg/ 12 h,
PO) durante 15 días, así como restricción del ejercicio y el uso
de collares. En la revisión efectuada dos semanas más tarde, el

Figura 3. ECG registrado posteriormente a la implantación de un rnarcapa-
sos unipolar donde se pueden observar las espigas (flechas) precediendo
a los complejos ORS. Asimismo, se pueden observar las ondas P apare-
ciendo de forma independiente de la estimulación con marcapasos.
50mm/sg; 1eme 1mV.

propietario indicó que la perra realizaba una actividad normal
y las incisiones del cuello presentaban un estado de cicatriza-
ción adecuado. Mediante el ECG se comprobó que el marca-
pasos funcionaba según los parámetros programados. En las
radiografías de tórax se observó que el cable no se había des-
plazado (en relación a la radiografía del día de la implanta-
ción), y que el tamaño de la silueta cardiaca se había reducido
a valores dentro del rango de referencia (10.5 uv). Mediante
ecocardiografía, se comprobó que la posición del cable dentro
del ventrículo derecho era correcta y que los parámetros de
funcionalidad cardiaca se encontraban dentro del rango de re-
ferencia (Fig. 5). La medicación fue suprimida, recomendán-
dose evitar la utilización de collares, así como efectuar revisio-
nes periódicas cada 6 meses.

¿]LJ
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Figura 4. A Y B. Radiografías torácicas, lateral (A) y ventrodorsal (B) mos-
trando tanto el generador del marcapasos (flecha) como el cable con el ex-
tremo distal en el ápex ventricular derecho.

Discusión

El principal objetivo del tratamiento de las bradiarritmias
sintomáticas y concretamente del BAV completo, es incre-
mentar la frecuencia ventricular hasta un nivel que suprima, o
reduzca de forma importante, los signos clínicos y mejore la
calidad de vida de los pacientes. En general, a partir del diag-
nóstico de una bradiarritmia concreta, la primera decisión a
tomar es qué tipo de terapia está indicada, en base al tipo y
severidad de la misma, naturaleza y severidad de signos clíni-
cos, presencia de otros problemas sistémicos o cardiacos, de-
seos del propietario y la infraestructura y experiencia para im-
plantar un rnarcapasost. Salvo en raras excepciones, los fár-
macos con propiedades vagolíticas (atropina, propantelina) o
adrenérgicas (dopamina, isoproterenol, terbutalina) no pue-
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Figura 5. Imagen ecocardiográfica, acceso paraesternal derecho, eje largo
donde se observan dos líneas paralelas (flecha) correspondientes al cable
del marcapasos en el ventrículo derecho. VI, ventrículo izquierdo; Al, atrio
izquierdo.

den restaurar y mantener el ritmo sinusal norrnal-, ocasionan-
do, en muchos casos, efectos adversos en tratamientos pro-
lonqadoss. En la mayor parte de los animales con SAV de se-
gundo y tercer grado patológicos, la vagolisis incrementa la
frecuencia de las ondas P, pero la conducción AV no mejora y
la frecuencia ventricular no incrementa significativamente, co-
mo ocurrió en la perra de este caso clínico. Se considera que
la estimulación artificial, mediante la implantación de un mar-
capasos permanente, es el tratamiento de elección para los
pacientes con bradiarritmias sintomáticas que no responden a
la terapia tarmacolóqicas.

Cuando se considera la implantación de un marcapasos en
un paciente con una SAV completo, es preciso completar una
base de datos que incluya examen tísico. hematología y bio-
química completas, ECG, radiografías de tórax y ecocardio-
grafía, con el fin de determinar la presencia, o no, de enfer-
medad cardiaca o extracardiaca subyacente. En algunos casos
puede ser incluso necesaria la monitorización electrocardio-
gráfica 24 horas-Holter con el fin de determinar la asociación
entre la arritmia y los signos clínicos (síncope)3.s.7 Aunque el
bloqueo puede ser agudo y transitorio (trauma, sepsis, trom-
bosis o causas yatroqérucas) la mayor parte de los casos de
SAV completo son patológicos, idiopáticos y permanentesi. Se
ha descrito el SAV congénito, o secundario, asociado a car-
diopatfas congénitas (estenosis pulmonar y aórtica y defecto
del septo ventricular), intoxicación por fármacos (digitálicos, b-
bloqueantes y bloqueantes de los canales del calcio), cardio-
miopatías, endocarditis bacteriana e hipercalerniae. Se ha des-
crito, también, en asociación con miastenia gravis9 y lupusw y
en un perro seropositiva a Borrelia bucqdorteriv: Asimismo, se
ha descrito la existencia de SAV de tercer grado, vagalmente
mediado, en un perro con hipoadrenocorticismo que se resol-
vió después de la terapia del proceso inicial'. La etiología del
SAV completo en la perra de este caso clínico no pudo ser de-
terminada, lo que sugiere la presencia de una afección idio-
pática del sistema de conducción, similar a lo indicado en la

mayor parte de los casos descritos en la literatura'. Razas de
perros tales como Pastor Alemán y Labrador Retriever, como
la de este caso clínico, han sido las más representadas en un
estudio de perros cori SAV de tercer qradov. En humana exis-
te un sistema de clasificación para las indicaciones de implan-
tar un marcapasos«: a) Clase I, incluye aquellas afecciones en
las que existe evidencia, y /0 consenso general, en que la im-
plantación de un marca pasos es beneficioso, útil y efectivo
(bradicardia sintomática secundaria a síndrome de seno enfer-
mo o SAV completo); b) Clase 11,incluye aquellas afecciones
en las que hay divergencia de opiniones en cuanto a la im-
plantación de un marca pasos (bradicardia en un paciente sin-
tomático, sin relación precisa entre los síntomas y el ritmo si-
nusal); c) Clase III, incluye las afecciones para las cuales existe
evidencia, y/o consenso general, en que la implantación de un
marcapasos permanente no es útil/efectivo y en algunos casos
puede ser perjudicial (disfunción del nódulo sinusal en pacien-
tes asintomáticos, SAV de primer grado o de segundo grado
tipo I, bradiarritmias susceptibles de desaparecer tras el trata-
miento de la causa inicial)12. En definitiva, la implantación de
un marcapasos en pacientes con SAV completo se recomien-
da cuando los signos clínicos son consecuencia de la arritmia,
cuando no responde a la terapia farmacológica y cuando es
idiopático, como ocurrió en la perra de este caso clínico.

El grado de bradicardia que requiere terapia de estimula-
ción con marca pasos varía entre especies e incluso entre las di-
ferentes razas de perros. Los perros con SAV de tercer grado
generalmente presentan ritmos de escape entre 30 y 60
lat/min, los cuales pueden disminuir con el tiempo. Cuando la
frecuencia ventricular es inferior a 40 lat/min los signos clíni-
cos más frecuentemente asociados incluyen letargia, síncope
o fallo cardiaco congestivo. Cuando es menor de 25 lati-
dos/minuto, los signos clínicos de bajo gasto cardiaco son muy
severos, y estos casos constituyen una emergencia, necesitan-
do una rápida implantación de rnarcapasose. El marcapasos
ventricular (ritmo de escape) se localiza por debajo del blo-
queo y puede situarse por encima, o por debajo, de la bifur-
cación del haz de His. Los marcapasos en, o cercanos al haz de
His, son más estables y producen un ritmo de escape más rá-
pido que aquellos localizados en partes más distales del siste-
ma de conducción ventricular. La localización del bloqueo se
identifica por las características del complejo ORS del ritmo de
escape, de modo que un complejo ORS estrecho, con una fre-
cuencia entre 40 y 60 por minuto, sugiere un SAV nodal. Sin
embargo, un complejo ORS ancho y una frecuencia más baja
sugiere que el bloqueo se localiza en el sistema His-
Purkinje8.l3. En base a estos criterios, la perra de este caso clí-
nico presentaba un bloqueo AV del sistema His-Purkinje.

Previamente al procedimiento quirúrgico, es importante
considerar la estabilización del paciente, por una parte y por
otra, el protocolo anestésico. Se ha descrito que, en pacientes
con SAV completo, la inducción de la anestesia puede ocasio-
nar asistolia ventricular o fibrilación ventriculars. Para solucio-
nar este problema, se recomienda la implantación de un mar-
capasos temporal, previo a la anestesia, cuando la frecuencia
cardiaca es inferior a 40 lat/min5.8 En la perra de este caso c1í-
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nico, no se contempló la implantación de un marca pasos tem-
poral porque, el día del procedimiento, la frecUencia cardiaca
oscilaba alrededor de 50 lat/min. Aunque no existe un con-
senso sobre el protocolo anestésico óptimo, los tres procedi-
mientos que se utilizan con mayor frecuencia incluyen: a) pre-
medicación con morfina y glicopirrolato, inducción con keta-
mina y diacepam y mantenimiento con isofluorano; b) preme-
dicación con morfina y acepromacina, inducción con etomi-
dato y mantenimiento con isofluorano y c) premedicación con
morfina, glicopirrolato y oximorfona, inducción con ketamina
y diacepam y mantenimiento con isofluorano. Las desventajas
de la implantación del marcapasos temporal incluye un proce-
dimiento más largo y la posibilidad de introducir infección. El
protocolo anestésico utilizado en este caso, similar a los des-
critos, permitió realizar el procedimiento de la implantación
sin complicaciones, aunque tras la inducción con ketamina y
diacepam, se observó una depresión transitoria de la frecuen-
cia cardíaca en comparación a los valores basales del pacien-
te. En animales sanos, el efecto estimulante de la ketamina
sobre el sistema cardiovascular resulta característico. No obs-
tante, en pacientes críticos y en experimentos realizados sobre
corazones denervados in vivo e in vitro, se describe un efecto
depresor directo de la ketamina sobre el miocardiois.is. que
sería conveniente considerar en estos casos,

Un sistema de marca pasos consta de tres partes: a) el ge-
nerador de pulso, que engloba un circuito electrónico y una
batería; b) el cable conector y c) el programador electrónicots.
Los modernos generadores de pulso consisten en una batería
de litio-yodo que genera un impulso eléctrico, la salida del
marcapasos3,5,17 El impulso pasa a través de guías (cables) es-
peciales, excita las células endocárdicas y produce una onda
de despolarización que se propaga a través del miocardio, El
circuito electrónico puede modular la frecuencia y flujo de co-
rriente, y también detectar actividad eléctrica espontánea del
corazón a través del cable, El circuito y la batería están englo-
badas en una carcasa de metal que pesa 20 ó 30 g Y tiene 5-
7 mm de espesor!'. Si son nuevos, los marcapasos pueden te-
ner una longevidad clínica de 7-14 años, dependiendo de la
proqrarnadóns. Los electrodos que conectan con el miocardio
pueden ser epicárdicos o endocárdicos. Los endocárdicos se fi-
jan al miocárdico mediante un acceso venoso, mientras que
los epicárdicos se conectan al corazón mediante toracotomía
o a través del abdomen, vía transdiafraçrnáticas. Las ventajas
del uso de marca pasos endovenosos incluyen fácil colocación,
mínimamente invasivos, y menor costo de los procedimientos
quirúrgicos5,8 Sin embargo, se necesita equipamiento más
complejo, como es la fluoroscopia, para poder visualizar la co-
locación del cable en el ápex ventricular derecho. Los cables
endocárdicos pueden ser unipolares o bipolares, según el nú-
mero de electrodos que contengan. En base a ello, los marca-
pasos pueden ser: a) exclusivamente unipolares con un cable
unipolar; b) bipolares ó c) unipolares o bipolares con un cable
que puede funcionar de cualquier modo. El cátodo se sitúa en
el extremo, tanto en los cables unipolares, como bipolares. En
los unipolares el ánodo es el generador de pulso, mientras que
en los bipolares se localiza en el mismo cable cercano al cáto-
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d03,8 En la perra de este caso clínico el generador de pulso era
unipolar y el cable bipolar, funcionando finalmente como uní-
polar,

Los marcapasos se codifican mediante un sistema de 3-5
letras que indican el lugar y el modo de la estimuladónw: a)
La primera letra indica la cámara/s cardiaca/s estimulada/s: V,
ventrículo; A atrio; D, dual (ambos A y V); b) La segunda letra
indica la/s cámara/s cardiaca/s detectada/s: V, A, D; c) La ter-
cera letra indica el modo de respuesta del marcapasos a la de-
tección: I, inhibido es decir, la descarga del marca pasos es su-
primida al detectarse una señal; T, desencadenado es decir, la
descarga del marcapasos es provocada por una señal detecta-
da; D, ambos I y T; 0, no aplicable, d) La cuarta letra indica la
programabilidad: 0, no aplicable; P, programación simple; M,
multiprogramable; C,multiprogramable con telemetría; R, mo-
dulación frecuencia. e) La quinta letra indica si está disponible
la función antitaquiarritmia: 0, no aplicable; P, estimulación
anti-taquiarritmia; S, shock con cardioversión DC; D, estimula-
ción y shock disponibles. El marca pasos que se colocó en la
perra de este caso fue del modo WI. Este tipo es el utilizado
más frecuentemente en veterinaria, en base a su simplicidad,
menor coste y también por los buenos resultados obteni-
doss,6 Desde hace 4 décadas, la tecnología de los sistemas de
marca pasos ha avanzado de forma espectacular intentando si-
mular la fisiología normal, de modo que algunos marcapasos
incluyen sensores que permiten adaptar la frecuencia cardiaca
a las necesidades metabólicas del paciente, o estimulan atrio
y ventrículo de forma sincrónica utilizando un solo cable:". Sin
embargo, todos estos avances implican un mayor coste de es-
tos sistemas, aspecto importante a considerar en los pacientes
animales.

La tercera parte del sistema marcapasos es el programa-
dor. Se trata de un microcomputador que emite ondas de ra-
diofrecuencia de campos magnéticos, de modo que puede
modular los circuitos especiales de los marcapasos de forma
instantánea, ajustando cualquier medida funcional de la ope-
ración del rnarcapasosv. Los modernos sistemas permiten re-
alizar la programación de forma no invasiva, durante, o des-
pués de la implantación del marca pasos mediante telemetría,
Cada casa comercial dispone de los programadores para sus
propios marcapasos. Por tanto, cuando se decida implantar un
marca pasos, la casa comercial puede proporcionar tanto el
programador como la asistencia en la programación. Otra op-
ción, es la utilización de programadores de algún hospital de
humana con la ayuda de algún médico cardiólogo, como ocu-
rrió en nuestro caso, Los principales parámetros que se pro-
graman son: frecuencia cardiaca, duración y amplitud de pul-
so y periodo refractario. La selección de la frecuencia cardiaca
es empírica, aunque con 100 latidos/minuto en perros, como
en el animal de este estudio, se obtienen buenos resultados
clínicoss,8 La selección más adecuada de la duración y ampli-
tud de pulso, repercutirá en una mayor duración de la batería
del marcapasos.

La mayor parte de los estudios indican que, un porcentaje
importante de animales a los que se implantó un marcapasos,
experimentaron algún tipo de complicación. Una de las com-
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plicaciones más frecuentes en los pacientes veterinarios (me-
nos frecuente en humana), que pueden surgir tras la implan-
tación de un marcapasos, es el desplazamiento del cable6.8

Esto ocurre, generalmente, dentro de los primeros días o se-
manas después de la implantación. Ello puede atribuirse a la
escasa estructura trabecular del ventrículo derecho, excesivo
movimiento del cuello del perro después de la cirugía (más
frecuente en razas grandes de perros)18, y la relativa inexpe-
riencia de los cardiólogos veterinarios en relación a los de hu-
mana, en lo que se refiere al número de procedimientos por
añ06.9. La presencia de debilidad o síncope en los primeros
días tras la implantación, junto con la presencia de la bradia-
rritmia inicial en el ECG, ola presencia de las espigas de es-
timulación pero sin captura, sugieren un desplazamiento del
cableê. Para solucionar este problema, en estos pacientes con
desplazamiento del cable, se ha descrito una modificación de
la técnica que consiste en la colocación del cable del marca-
pasos a través de la vena costocervicalts.

El mal funcionamiento del generador es otra de las com-
plicaciones descritas en la mayor parte de los estudioss. Lasba-
terías de litio-yodo del generador tienen una vida máxima en-
tre 7 y 12 años. La depleción de la batería es dependiente del
voltaje de salida, duración de pulso y frecuencia. Es por ello
que estos parámetros deberían controlarse cuando se implan-
te un marcapasos en un perro joven, ya que una programación
óptima puede alargar la vida de la batería hasta 4 años19 La
frecuencia de la infección ha sido variable en los estudios pu-
blicados, entre 5 y 15%5,6, siendo la mayor parte de los gér-
menes involucrados en humana bacterias localizadas habitual-
mente en la piel (Staphylococcus aureus, S. epidermidis).
Antibióticos tales como penicilinas o cefalosporinas, como el
utilizado en este caso, se consideran eficaces para controlar la
infección a corto plazo. Además de los antibióticos, es preciso
tener precaución de cuidar la técnica quirúrgica tanto en asep-
sia como en duración, y evitar el uso de corticoides preopera-
torios2o Otras complicaciones menores descritas son la apari-
ción de seromas y giro músculo-esquelético en el lugar del ge-
nerador. Lascausas de la aparición de seromas incluyen el gran
tamaño de la bolsa donde se aloja el marcapasos, hemostasia
y fijación del generador de pulso inadecuadase-". Este último
es más frecuente en los sistemas unipolares ya que el ge-
nerador sirve como un ánodo. En algunos de estos casos
puede ser debido a una reducción del voltaje de salida del
generador, o cuando el voltaje no se reduce por miedo a fa-
llo de estimulación, de modo que el músculo esquelético se
hace refractario a los estímulos de marcapasos y se produ-
ce el giro de músculos.

Se ha descrito la aparición de fallo miocárdico y fallo car-
diaco congestivo en perros con bloqueo AV de tercer grado, o
síndrome de seno enfermo, a los que se les implantó un mar-
capasos. Una posible explicación incluye un efecto de deterio-
ro del marcapasos sobre la función miocárdica, desarrollo de
cardiomiopatia dilatada espontánea (en perros de raza gran-
de), o extensión de la afección del nódulo AVal miocardios. El
mantenimiento de una función ventricular adecuada implica
una secuencia normal de despolarización ventricular. A largo
plazo, el marcapasos WI, al despolarizar desde el ápex ven-
tricular derecho, puede alterar la función normal provocando
disminución de la contractilidad del septo interventricular, de-
sestructuración miofibrilar, disminución de la perfusión mio-
cárdica y alteración del patrón de inervación simpática del ven-
trículo izquierdo'«. El modo VVI no permite una sincronía
atrioventricular normal y puede asociarse con conducción VA
retrógrada17,2l Este fenómeno ocurre cuando un impulso ven-
tricular atraviesa el nódulo AV, causando despolarización re-
trógrada de los atrios y posteriormente reactivación de los ven-
trículos. Lasconsecuencias de una conducción ventrículo-atrial
anómala incluye incremento de la presión atrial, distensión
atrial, elaboración de péptido natriurético atrial y una respues-
ta refleja vasodepresora. Esto se soluciona con la implantación
de un sistema de marcapasos de dos cámaras". Este sistema
es poco utilizado en Veterinaria, debido al mayor tiempo para
la implantación y también porque el principal síntoma, que es
el síncope, se soluciona con los sistemas WI. El uso del modo
WIR (rate-responsive) proporciona una respuesta de frecuen-
cia cardiaca más fisiológica y ha mejorado la tolerancia al ejerci-
cio y la calidad de vida en humana. El uso de este modo en pe-
rros puede estar indicado en grandes razas en las que el reposo
y el ejercicio ocasionan frecuencias cardiacas muy dispares.

En la perra de este caso clínico no han aparecido ninguna
de las complicaciones descritas anteriormente, funcionando
correctamente el marcapasos 8 meses después de la implan-
tación del mismo.

Podemos concluir que el clínico debe incluir, en el diag-
nóstico diferencial de los perros con síncope e intolerancia al
ejercicio, la presencia de una bradicardia sintomática. En los
casos de BAV completo sintomático e irreversible, como en la
perra de este caso clínico, la terapia mediante la implantación
de un marcapasos endovenosa permanente resulta efectiva, a
largo plazo, para corregir los signos clínicos. Sin embargo, de-
bido a la elevada frecuencia de complicaciones, es convenien-
te, antes del procedimiento, explicar a los propietarios las com-
plicaciones potenciales con el fin de ayudarles a considerar la
expectativas del procedimiento.
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Tittle

Complete atrioventricular block. in a dog: therapy by a pennanent endovenous paeemaker implantation

Summary
A 9-year-old female Labrador Retriever was presenred ro rhe referral veterinary hospital with a history of syncope, fatigue and exer-

cise intolerance secondary ro a complete arrioventricular block. Because of response ro medical treatrnent was poor (rerbutaline, the-
ophylline and atropine) the dog was referred ro the Veterinary Teaching Hospital of Universiry of Murcia ro consider ro pacemaker irn-
plantation. Thoracic radiographs showed generalized cardiomegaly and echocardiography revealed four chamber dilation and mild atrio-
ventricular valve regurgitation. A permanent endovenous unipolar VVI mode cardiac pacemaker was implanted under general anaest-
hesia and the endocardiallead was placed, under fluoroscopy, into the right ventricle. Pacemaker has worked according ro programming
eight months later and no orhers complications have been related by the owner.

Key words: complete atrioventricular block, pacemaker, dog
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Un caso clínico de carcinoma tiroideo
en un gato

Se describe un caso de carcinoma tiroideo en una gata mestiza de 6 años de edad. El estu-
dio radiológico y ecográfico demostraron la presencia de una masa en la porción ventral del
cuello. El estudio citológico sugirió la existencia de un tumor. El diagnóstico definitivo se
estableció con el estudio histopatológico de la masa tras su resección quirúrgica.

Palabras clave: Carcinoma tiroideo, tumor, metástasis, gato.
Clin. Vet. Peq. Anim., 25(1): 25-30, 2005

Introducción

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

Los tumores tiroideos se presentan tanto en gatos como en perros, aunque existen grandes
diferencias en lo referente al comportamiento de este tipo de tumores en cada una de estas es-
pecies'. En el gato, los tumores tiroideos generalmente son pequeños y benignos (adenomas), y
suelen producir hipertiroidismo; solo en un 1-2 % de los casos son malignos (carcinomas) y es muy
raro que estos produzcan hipertiroidismo. A diferencia de lo que ocurre en el gato, en el perro los
carcinomas son más frecuentes que los adenomas!-. Sin embargo, a pesar de que su incidencia
no es muy elevada, el carcinoma tiroideo es la causa principal de hipertiroidismo en el perros

El objetivo de este trabajo es describir un caso de un carcinoma sólido-folicular tiroideo en una
gata mestiza.

A. Castro, A. Agut,
J. Murciano, J.D. Carrillo,
S. Gómez, M. Soler, F.G.
Laredo.

Caso clínico

Fue remitido al Hospital Clínico Veterinario de la Universidad de Murcia una gata mestiza de
6 años de edad y 27 kg de peso, con un historial de disfagia de aproximadamente 3 semanas.
En el examen radiológico (radiografías simples y esofagograma con bario) de la región cervical
que se le había realizado, se podía observar la presencia de una masa de opacidad tejido blando
que comprimía y desplazaba ventralmente el esófago y la tráquea.

En el examen físico se puso de manifiesto que el animal estaba deshidratado, delgado y pre-
sentaba palidez de mucosas. La temperatura rectal era de 37'8 "C y el pulso de 208 lat/min. A la
palpación se podía apreciar en la zona craneal izquierda del cuello una masa dura del tamaño de
una nuez y adenopatía del ganglio linfático submandibular ipsolateral.

Los resultados del hemograma se encontraban dentro de los límites normales, exceptuando
una leucocitosis con neutrofilia (Tabla 1). La bioquímica sérica demostró un aumento de la crea-
tinquinasa. La concentración sérica de T4 se encontraba dentro de los valores normales (Tabla 2).

Se realizaron radiografías laterales (Fig. 1A) Y ventro-dorsales (Fig. 1B) de la región cervical, y
en ellas se pudo observar una masa de densidad tejido blando de aproximadamente 7x4 cm de
tamaño, que se extendía desde la segunda a la quinta vértebra cervical y que desplazaba la trá-
quea ventralmente y hacia la derecha. Las radiografías torácicas no revelaron ninguna alteración,
exceptuando la presencia de restos del contraste de bario a nivel alveolar.

En el estudio ecográfico, la masa presentaba un tamaño de 6x4 cm y mostraba un aspecto hi-
poecogénico, con áreas centrales anecógenas y áreas hiperecogénicas con sombra acústica (Fig.
2A Y B).

Se realizó una aspiración ecoguiada con aguja fina de la masa, la cual reveló la presencia de
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células que podían ser debidas a una reacción inflamatoria o
bien a un tumor de tipo epitelial (Fig. 3).

El tratamiento recomendado fue la exéresis de la masa.
Durante la intervención se observó que la masa se encontra-
ba adherida a la arteria carótida y al nervio laríngeo-recurren-
te por el lado izquierdo y al esófago y a la tráquea por el de-
recho, desplazando a esta última (Fig. 4)

Macroscópicamente, la masa tenía un tamaño de 6x4 cm,
era irregular y presentaba un color rojizo (Fig. SA) Al corte
tenía un tono blanquecino y presentaba cavidades (Fig. 5B).

El estudio histopatológico de la masa mostró la presencia
de cavidades revestidas por un epitelio de tipo cúbico, algu-
nas de ellas con coloide en su interior, y grupos compactos de
células acidófilas, estableciéndose el diagnóstico definitivo de
carcinoma sólido-folicular del tiroides (Fig. 6).

En un principio el animal evolucionó favorablemente, pe-
ro aproximadamente al año el animal volvió a nuestra consul-
ta observándose de nuevo adelgazamiento, anorexia y una li-
gera dificultad respiratoria.

El hemograma mostraba de nuevo leucocitosis con neu-
trofilia (Tabla 1), Y la bioquímica sérica un ligero aumento del
calcio (Tabla 2). En el frotis sanguíneo se pudieron observar
eritrocitos en pilas de monedas.

En el examen radiológico y ecográfico del abdomen y de
la región cervical no se observó ninguna alteración, sin em-
bargo el examen radiológico de la cavidad torácica reveló la
presencia de múltiples nódulos de 0'1-0'5 cm de diámetro,
que eran compatibles con metástasis pulmonar, y zonas de
opacidad 5 debido a restos de contraste (Fig. 7).

VALORES DE REFERENCIA TIEMPO

días de
presentación 12 meses

Hematocrito (%) 24 - 45 24 30

Eritrocitos (x106/mm3) 5 - 10 . 6'00 7'20

VCM (fL) 37 - 49 38'0 48'6

Hemoglobina (gr/dl) 8 - 15 8'0 10'1

HCM (pg) 13 - 18 13'1 14'0

CHCM (gr/dl) 30 - 36 34'1 30'1
-I

ND Leucocitos (x103/mm3) S'S - 19'5 27'6- 217-

-Segmentados (x1Q3/mm3) 2'5 - 12'5 19'97- 17'45-

-Cayados (x103/mm3) 0<0'3

-Linfocitos (x103/mm3) 1'4 - 7 6'90 2'80

-Monocitos (x103/mm3) 0'1 - 0'8 073 0'80

-Eosinófilos (x103/mm3) 0'1 -1 0'65

-Basófilos (x103/mm3) 0<0

N° Plaquetas (x103/mm3) 175 - 500 304 408

* valores superiores a los de referencia.

Tabla. 1. Valores del hemograma.

Figura 1, Proyección lateral (A) y ventro-dorsal (B) de la región cervical. En
la proyección lateral se observa una masa de densidad tejido blando que
desplaza la tráquea ventralmente. En la proyección ventro-dorsal dicha
masa se encuentra desplazando la tráquea hacia la derecha.

VALORES DE REFERENCIA TIEMPO
día de presentación 12 meses

ALT (UI/L) < 50 37 10

AST (UI/L) < 50 42 22
I

GGT (UI/L) 1 - 6'5 3'3 1'1 •
FAL (UI/L) 20 - 63 28 33

CK (UI/L) 50 - 450 1764- 87 •
Sodio (mmol/L) 145 -154 148 142

Potasio (mmol/L) 4'1 - 5'3 4'3 4'9 I

Cloro (mmol/L) 105 -116 111 116 !

Calcio (mg/di) 9 -10'2 9'1 11'1 I

Fósforo (mg/di) 4-8 5'21 47 \

Albúmina (gr/dl) 2'3 - 3'4 2'6 27
I

Proteinas totales (gr/dl) 5'4 - 1'8 5'8 1'4 ~

Urea (mg/di) 20 -50 36'S
1

36'4

Creatinina (mg/di) 0'5 -1'5 1'23 1'24
I

Glucosa (mg/dI) 70-110 97 92
,

. * valores superiores a los de referencia.

Tabla. 2. Valores de la bioquímica sérica
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Discusión

Los tumores tiroideos se presentan tanto en gatos como
en perros, sin embargo su comportamiento difiere mucho en
cada una de estas dos especies'. En el gato, los tumores ti-
roideos son generalmente pequeños adenomas funcionales
que provocan un estado de hipertiroidismo debido a que son
capaces de producir altas concentraciones circulantes de T4 y
T3. Solo en un 1-2 % de los casos se trata de carcinomas ma-
lignos, y es muy raro que estos produzcan hipertiroidismoi-s,
como fue nuestro caso. Por el contrario, en el perro, los tu-
mores tiroideos son casi siempre grandes masas sólidas carci-
nomatosas que no suelen secretar un exceso de hormona ti-
roidea. En la mayor parte de los casos, su presencia no pro-
voca ningún cambio en el estado tiroideo del animal. En otros
casos origina un estado de hipotiroidismo debido a la susti-
tución del tejido tiroideo normal por tejido tumoral afuncio-
naia a la producción de hormona tiroidea anormal sin activi-
dad celular alguna. Solo un 5-10% provocan un estado de hi-
pertiroidismo. A pesar de ello, el carcinoma tiroideo es la prin-
cipal causa de hipertiroidismo en el perro'-s.

Los carcinomas tiroideos se pueden originar a partir de cé-
lulas foliculares o parafoliculares (carcinomas medulares). Los
primeros pueden clasificarse histológicamente a su vez co-
mo foliculares, sólidos, sólido-foliculares, papilares e indife-
renciados o anaplásicos. La mayor parte de los carcinomas
son sólidos o sólido-foliculares', como en este caso.

El signo clínico más frecuente es la presencia de una ma-
sa, generalmente firme e indolora, en la parte ventral del cue-
llo, cerca de la región tiroidea'-3,s,7.8, por lo tanto hay que ha-
cer un diagnóstico diferencial con otras masas cervicales co-
mo pueden ser: abscesos, quistes, granulomas, mucoceles,
linfoadenopatías y otros procesos tumorales cervicales'.'.
Otros signos clínicos son consecuencia de la compresión del
tumor sobre el esófago y la tráquea como disnea, tos, disfo-
nía, disfagia, vómitos, regurgitación, anorexia, pérdida de pe-
so y deshidratacióni-s-'. También se han descrito casos de sín-
drome de Horner'. En nuestro caso, el animal presentaba dis-
fagia como consecuencia de la compresión de la masa sobre
el esófago cervical, deshidratación y pérdida de peso.

Los análisis sanguíneos no ayudan en el establecimiento
del diagnósticos. A no ser que los signos clínicos sugieran un
estado de hipertiroidismo, no es necesario realizar una titula-
ción de las concentraciones de hormona tiroidea en sueros.
En este caso, el animal presentaba leucocitosis con neutrofi-
lia, lo cual era compatible con la existencia de un proceso in-
flamatorio y un aumento de la creatinquinasa como conse-
cuencia del daño muscular. La concentración sérica de T4 es-
taba dentro de los límites normales.

Las radiografías simples de la región cervical y el esofago-
grama son técnicas útiles para determinar la localización de la
masas. apareciendo generalmente en la zona cervical cráneo-
ventral como una estructura de densidad tejido blando-. En
algunas ocasiones, también se puede observar un despla-
zamiento y estrechamiento de la tráquea y esófago cervi-
cales como consecuencia de la compresión ejercida por el
tumor sobre estas estructuras', como sucedió en este caso.

¿]L:J
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Figura 2. Ecografía de la masa: corte sagital (A) y transversal (B). En ambos
cortes se observa una estructura hipoecogénica con áreas centrales anecó-
genas y áreas hiperecogénicas con sombra acústica.

Figura 3. Citología. Se aprecia una abundante celularidad, con predominio
de neutrófilos no degenerados y algunas células mononucleares y macrófa-
gas. También se observan células agrupadas en c1usters con citoplasma muy
basófilo y núcleos reactivos de diferentes tamaños, siendo algunas binucle-
adas. (Diff Quick).
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Figura 4. Imagen intraoperatoria en la que se observa la masa adherida a
las estructuras adyacentes (tráquea).

Figura 5. Aspecto macroscópico de la masa tras su extirpación (A) y al cor-
te (B).

Para la realización del esofagograma, en casos de disfagia, se
recomienda la utilización de un contraste iodada hidrosoluble
de baja osmolaridad en lugar de bario, para evitar los efectos
adversos que tienen tanto el bario como los contrastes ioda-
dos de alta osmolaridad cuando se produce aspiración del
contraste al árbol bronquial lO, como ocurrió en este caso.
También se recomienda realizar radiografías torácicas, ya que
son comunes las metástasis pulmonares en este tipo de tu-
mor2A,11.12. En nuestro caso, las radiografías torácicas no
mostraron ninguna alteración el día que el animal se presen-
tó a la consulta, pero si un año después, cuando observamos
múltiples nódulos de diferentes tamaños compatible con me-
tástasis pulmonar.

El estudio ecográfico y citológico pueden servir de ayuda
para establecer el diagnóstico diferenciaI6,9, como sucedió en
este caso. Además, la ecografía es útil para observar el as-
pecto y la estructura de la masa, determinar su localización,
los márgenes de la lesión y la existencia o no de invasión de
los tejidos y estructuras adyacentes, yen aquellos casos en los
que se va a llevar a cabo una aspiración con aguja fina o una
biopsia, es de gran valor para establecer el punto óptimo de
punción o para facilitar la toma de biopsia6,9 El carcinoma ti-
roideo puede mostrar un aspecto ecográfico homogéneo o
heterogéneo, puede aparecer con o sin cápsula, yen algunas
ocasiones puede presentar estructuras quísticas y focos de
mineralización9 En nuestro caso, la masa se presentó como
una estructura hipoecogénica, con áreas centrales anecóge-
nas, con focos de mineralización y con cápsula. Debido a la
naturaleza vascular de los tumores tiroideos y a la presencia
de grandes vasos locales, se debería tener cuidado a la hora
de aspirar o de biopsiar esta zona. Es por ello por lo que no
se recomiendan las técnicas de biopsia con aguja tru-cut sino
la aspiración con aguja fina1,3 como hicimos en este caso. No
obstante, aunque se lleve a cabo un estudio ecográfico y ci-
tológico, es necesario realizar un examen histopatológico pa-
ra poder dar un diagnóstico definitivo'.

Otros métodos de diagnóstico por imagen que se pueden
emplear son la tomografía computerizada, la resonancia
magnética y la escintigrafía, sin embargo presentan el incon-
veniente de que son caros, requieren de una anestesia y no
siempre se dispone de ellosB,9

La incidencia de metástasis de este tipo de tumor es muy
elevada. En el momento del diagnóstico, más de un 35% de
los perros afectados presentan metástasis clínicamente de-
tectables, generalmente en pulmones y/o en los ganglios lin-
fáticos regionales1.3.11, sin embargo, este porcentaje puede
llegar hasta un 60-80% cuando se lleva a cabo la necropsia'.
Se ha comprobado que existe una relación entre el tamaño
del tumor y la probabilidad de que el animal desarrolle me-
tástasis1,B,11.Los carcinomas tiroideos a menudo son de creci-
miento rápido e invaden los tejidos periféricos2,12,13 como
tráquea, esófago, musculatura cervical y vasos y nervios cer-
vicales1,3,S-7, por ello se hace difícil su resección quirúrqkas.
Además pueden producirse metástasis en otras localizaciones
más lejanas, sobretodo en pulmón, nódulos linfáticos e híga-
do, y ocasionalmente en la base del corazón, bazo, riñones,
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médula ósea, próstata, glándulas adrenales, huesos, médula
espinal y cerebrot-s>. En nuestro caso, el tumor desarrolló
metástasis pulmonar al año de su resección.

Los tratamientos potenciales comprenden la resección
quirúrgica, radioterapia, quimioterapia o una combinación de
los anteriores1,2,4,5,11.La resección quirúrgica de los carcino-
mas tiroideos pequeños y bien encapsulados, tiene probabili-
dades de ser curativa, sin embargo, es habitual que esta sea
incompleta debido a la tendencia a la invasión local del tumor
en el tejido circundante. Por ello la cirugía suele combinarse
con radioterapia o quimioterapia1,4,S En general, la posibili-
dad de cura postoperatoria depende del tamaño del tumor,
del grado de invasión tisular y de la presencia o ausencia de
metástasis-. En este caso se pudo extirpar completamente la
masa, ya que se encontraba bien delimitada, aunque presen-
taba adherencias a la arteria carótida, al nervio laríngeo recu-
rrente, al esófago y a la tráquea. Aunque se recomendó la
quimioterapia, no se llevó a cabo ningún tratamiento debido
a la falta de consentimiento por parte del dueño.

En conclusión, el carcinoma tiroideo debería ser incluido
dentro de los diagnósticos diferenciales ante la presencia de
una masa cervical en gatos.
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Figura 6. Imagen histopatológica en la que se observan cavidades revesti-
das por epitelio cúbico, algunas de ellas con coloide en su interior y grupos
compactos de células acidófilas. (H&E).

Figura 7. Proyección lateral del tórax. Se observan múltiples nódulos de di-
ferentes tamaños diseminados por todo el área pulmonar compatibles con
metástasis pulmonar.
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Tittle

A case of thyroid carcinoma in a cat

Summary
This report describes a case of a rhyroid carcinoma in a six year-old female mongrel car. The animal presenred a history of dyspha-

gia for abour rhree weeks due ro the presence of a firrn mass arising from the ventral area of che neck. Cervical radiographs showed a
sofc rissue radiopaciry mass. The ulrrasound exarnination revealed the presence of a hypoechoic strucrure with central anechoic areas and
mineral foci. The cirological analysis of fine needle aspirare of the mass was compatible with an inflarnmarion or an epitelial rumour.
Surgical excision of che mass was performed. Hisroparhological srudy esrablished the diagnosis of rhyroid carcinoma. Afrer surgery the
animal made an unevenrfuJ recovery, but one year later rhe cat was thin, anorexic and had a mild breathing difficulry. Thoracic radio-
graphs showed rnultiple mides which was compatible with a pulmonary merasrasis.

Key words: Thyroid carcinoma, tumour, merastasis, cat.

Bibliografía

1. Lurye JC, Behrend EN. Endocrine tumors. Vet Clin North Am Small Anim
Pract. 2001; 31: 1083-1110.

8. JE Eigenmann. Endocrine tumours. En: Theilen GH, Madewell RB.
Veterinary cáncer medicine. 2' ed. Philadelphia. 1987; 619-623.

2. Bezzola P. Thyroid carcinoma and hyperthyroidism in a dogo Can Vet 1.
2002; 43: 125-126.

9. Wisner ER,Nyland TG, Mattoon JS. Ultrasonographic examination of cer-
vical masses in the dog and cat. Vet Radial & Ultrasound. 1994; 35: 310-
315.

3. Avellaneda A, Font A, Closa JM, Mascort J. Hipertiroidismo canino: tres
casos clfnicos. Rev. AVEPA. 2002; 22: 239-245. 10. Herrtage ME, Dennis R. Contrast media and their use in small animal

radiology. ) Small Anim Pract. 1987; 28: 1105-1114.
4. Peterson ME. Trastornos endocrinos y metabólicos. En: Birchard SJ,
Sherding RG. Manual cllnico de pequeñas especies. Interamericana Mc
Graw Hill. 1996; 261-273.

11. Fineman LS, Hamilton TA, Gortari A, Bonney P. Cisplatin chemotherapy for
treatment of thyroid carcinoma in dogs: 13 cases. ) Am Anim Hosp Assoc.
1998; 34: 109-112.

5. Nelson RW. Enfermedades de la glándula tiroides. En: Nelson RW, Couto
CG. Medicina interna de animales pequeños 2' ed .. Inter-Médica. 2000;
750-781.

12. Klein MK, Powers BE, Withrow SJet al. Treatment of thyroid carcinoma in
dogs by surgical resection alone: 20 cases (1981-1989). } Am Vet Med Assoc.
1995; 206: 1007-1009.

6. Philips DE, Radlinsky MAG, Fischer JR, Biller DS. Cystic thyroid and pa-
rathyroid lesions in cats. } Am Anim Hosp Assoc. 2003; 39: 349-354.

13. Harari J, Patterson JS, Rosenthal Re. Clinical and pathological features
of thyroid tumors in 26 dogs. } Am Vet Med Assoc. 1986; 188: 1160-1163.

7. Oglive GK. Tumors of endocrine system. En: Withrow SJ, Mc Ewen EG.
Small animal oncology. 2' ed. Philadelphia WB Saunders. 1996; 316-321.

¿]~
A.V. E. P.A.30



La primera
dieta de ayuda

al tratamiento
farmacológico de la

L E l S H M A N lOS l S

•

ADVANCE VETERINARY DIETS LEISHMANIASIS MANAGEMENT
• Alimento dietético completo para la recuperación y soporte nutricional al tratamiento farmacológico

de pacientes con leishmaniosis canina.

• Diseñado con alta densidad energética, alta concentración de nutrientes esenciales e ingredientes
altamente digestibles.

• Indicado para perros con leishmaniosis con ausencia de insuficiencia renal.
• Fórmula dermoprotectora: con un óptimo ratio de ac. grasos omega 6:3 para favorecer la recuperación.

• Asegura óptima nutrición para favorecer la inmunidad celular, (1) clave para la recuperación del paciente. (21

• Ingredientes bajos en purinas para prevenir cálculos asociados al tratamiento."

(I) wander AC et el. (1997) d.Nutr.dun: 127(6): 1 198-205 • (2) Ferrer et a1. (200 O) Vet Dermatol. I 1.(Sllppl.l) l-I~ • (3) Ling GV. et ol. (1991). J.Am.Vel. Med Aescc. Jun I; 198(1 I): 1935·40





Tratamiento de la insuficiencia cardíaca
congestiva

El conocimiento preciso de los mecanismos fisiopatológicos que conducen al desarrollo de
insuficiencia cardiaca, constituye la base de un tratamiento efectivo.
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Introducción

La insuficiencia cardiaca (IC), es un síndrome clínico causado por una alteración estructural o
funcional del corazón que determina un gasto cardiaco inadecuado para satisfacer las necesida-
des metabólicas de los tejidos1,2 Aunque la etiología de la IC es muy variada (Tabla 1), la enfer-
medad crónica degenerativa de válvulas atrioventriculares (Figs. 1-3) y la cardiomiopatía dilatada
en perros (Fig. 4 Y 5), Y la cardiomiopatía hipertrófica en gatos (Fig. 6), son, con diferencia, las
cardiopatías más frecuentes en animales adultos2,3

La principal función del corazón, es mantener el gasto cardiaco y la presión arterial que aseguren
el mantenimiento de la presión capilar1,2. Si existe un descenso del gasto cardiaco, los receptores
vasculares detectan un descenso de presión, y se desencadena una reacción neurohormonal por
estimulación del sistema nervioso simpático y activación del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (entre otros), dando lugar a aumento de la frecuencia cardiaca, retención de sodio yagua y
vasoconstricción perifèricat.s. Ello es beneficioso cuando la disminución de la presión es simple-
mente por un descenso de la volemia (en casos de hemorragia, por ejemplo). Pero cuando exis-
te una disfunción cardiaca, al provocar sobrecarga de trabajo y efectos directos nocivos de las
neurohormonas sobre el miocardio, se convierten en adversarios directos del corazón, iniciando
el proceso de remodelación cardiaca y vascular2,4

Principios terapéuticos generales

Desde el punto de vista clínico, la terapia de la IC plantea dos situaciones con objetivos dife-
rentes: tratamiento de la IC aguda y tratamiento de la IC crónica. En el primer caso, los objetivos
se centran en prevenir la muerte por hipoxia, estabilizar al paciente e introducirlo en una terapia
crónica (Tabla 2). En pacientes con IC crónica los objetivos incluyen prolongar la supervivencia y
minimizar los síntornass.
El tratamiento de la IC debe instaurarse en base al diagnóstico preciso de la etiología y a los re-
sultados de una completa evaluación c1ínica1,3.Ello permite ajustar la terapia al estadio clínico de
cada paciente en particular (Tabla 3). El seguimiento y la reevaluación periódica del paciente son
esenciales para valorar la respuesta a la terapia, evaluar la necesidad de ajustar dosis, y adicionar
o sustituir fármacos. Las radiografías torácicas, electrocardiografía, ecocardiografía y la evalua-
ción de la presión arterial permiten una mejor valoración de la progresión de la enfermedad. Son
útiles los análisis periódicos de sangre y orina, para evaluar la funcionalidad renal y estado hidro-
electrolítico y, en ocasiones, determinar las concentraciones séricas de los fármacos utilizados en
el tratamientos>.
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Figura 1. Radiografía torácica en proyección lateral (A) y dorsoventral (B) de
un perro con insuficiencia mitral crónica mostrando aumento de tamaño
cardiaco, desplazamiento dorsal de la tráquea y edema alveolar.

Figura 2. Imagen ecocardiográfica en modo bidimensional, acceso para-
esternaí derecho, eje largo, de un perro con insuficiencia mitral crónica
mostrando engrosamiento y nódulos en ambas hojas de la válvula mitral y
dilatación de atrio (Al) y ventriculo izquierdos (VI).

A. Manejo físico
En los pacientes con insuficiencia cardiaca se recomienda la
restricción del ejercicio físico3 El exceso de ejercicio puede
provocar fatiga, agotamiento e incluso colapso, provocando

una sobrecarga de trabajo cardiaco que puede conducir a la
descompensación de una IC crónica compensada. Sin embar-
go, un ejercicio leve, pero regular, puede ser beneficioso,
siempre que no cause debilidad, jadeo y taquipnea. No se de-
be forzar nunca a un paciente cardiaco a que continúe un
ejercicio que no tolera.

B. Manejo dietético
El desarrollo de IC produce disminución del apetito en muchos
pacientes. Se debe a la acción de varias leukinas y conduce a
caquexia cardiaca, considerándose un signo de mal pronósti-
c03 La nutrición inadecuada produce múltiples consecuencias
adversas, tales como el deterioro del sistema inmune y la ca-
pacidad reparadora tisular, pudiendo contribuir a la aparición
de hipoalbuminerrúai>. Por tanto, el primer objetivo del ma-
nejo dietético es que el animal no deje de comer, siendo pre-
ferible no inducir ningún cambio de alimentación si ello de-
sencadena rechazo. En pacientes con buen apetito y buena
predisposición a los cambios dietéticos, algunas modificacio-
nes pueden ser interesantes. La dieta debe ser sabrosa y bien
equilibrada, incorporándola paulatinamente, mediante la
mezcla progresiva con la dieta habitual y ofrecida en pequeñas
cantidades repetidas veces al día. El calentamiento y la aplica-
ción de saborizantes (p. ej., polvo de ajo) pueden incrementar
la palatabilidadt>. Las recomendaciones dietéticas incluyen:
- Restricción de sal: no se debe instaurar en pacientes con
insuficiencia cardiaca leve, ya que puede acelerar y/o exacer-
bar la activación neurohormonaIS,6. En pacientes sintomáticos
puede intentarse una restricción mòderada si la dieta es acep-
tada. Las dietas caseras no aseguran un contenido equilibra-
do de vitaminas y minerales, pudiendo provocar restricción
muy severa, por lo que son preferibles las dietas comerciales.
- Suplementación con ácidos grasos omega-3 (aceite de
pescado): se recomienda en todas las fases de IC, ya que re-
ducen la producción de las citokinas responsables de la dis-
minución del apetito'. Son útiles para prevenir el desarrollo
de caquexia cardiaca.
- Dietas hipocalóricas: en pacientes obesos es necesario
controlar el peso mediante dietas hipocalóricas equilibradas,
ya que la obesidad aumenta la demanda metabólica y hemo-
dinámica cardiaca, predispone al desarrollo de arritmias y,
además, la grasa torácica interfiere y dificulta la respiradóns.
- Suplementación con taurina y L-carnitina: se ha com-
probado que solo beneficia a animales deficientes. La suple-
mentación con taurina se recomienda en gatos con cardio-
miopatia dilatada hasta que se conozca si existen niveles plas-
máticos bajos de este aminoacidoi.s. En el Cócker americano
se ha comprobado que la suplementación con ambos amino-
ácidos mejora la función miocárdica en casos de cardiomio-
patía dilatada. Las dosis recomendadas para la suplementa-
ción con taurina y L-carnitina son 250-500 mg/12h y 1-2
gr/8h-12h, respectivamenteS-8

- Los efectos de varios micronutrientes y vitaminas, tales co-
mo coenzima Q1O, vitamina E y magnesio, se encuentran en
investigación y algunos han mostrado ya sus posibles benefi-
cios en pacientes con IC6.
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C. Manejo farmacológico
1. Inhibidores neurohormonales
Estudios recientes, indican que la inhibición de los sistemas
neurohormonales activados en la IC puede prevenir o revertir
sus efectos biológicos adversos, dando lugar a una mejoría en
el curso natural de la enfermedad9 Se puede actuar a varios
niveles:
- Inhibidores de la enzima convertidora de la angioten-
sina (tECAs): Tradicionalmente se han clasificado como vaso-
dilatadores. Sin embargo, en realidad no lo son, sino que, al
impedir la acción de la angiotensina 11, controlan la vasocons-
tricción mediada por ella'. Por tanto, se trata de verdaderos in-
hibidores neurohormonales que también atenúan la actividad
simpática e inhiben la degradación de las quininas vasodilata-
doras, la producción de aldosterona y hormona antidiurética,
y la activación de multitud de rutas neurohormonales media-
das por la angiotensina 11 (y que participan en el proceso de re-
modelación cardiaca). Representan la terapia base de la le.
Los diferentes IECAs existentes presentan efectos hemodiná-
micos muy similares, diferenciándose en la duración de su
efecto y en sus propiedades farmacocinéticas. En España se
dispone de preparaciones comerciales de benazepril, enala-
pril, ramipril e imidapril para su uso en medicina veterinaria.
Los estudios más profundos en pacientes veterinarios se han
realizado con benazepril y enalapril, por medio de grandes es-
tudios clínicos multicéntricos en los que ambos fármacos han
demostrado buena tolerancia y similar eficacia y seguridad,
ofreciendo mejoría de los signos clínicos de IC10.11.
El tratamiento con IECAs debe iniciarse en pacientes hospita-
larios una vez se encuentran estabilizados. Estudios en perros
Cavalier King Charles Spaniel han demostrado que la admi-
nistración precoz de enalapril en pacientes asintomáticos, con
insuficiencia mitral crónica, no retrasa la aparición de IC",
por lo que se recomienda iniciar el tratamiento cuando exis-
tan signos de IC (intolerancia al ejercicio, aumento de la si-
lueta cardiaca)'. En perros con cardiomiopatía dilatada, se re-
comienda iniciar el tratamiento al diagnosticar la enferme-
dad, incluso siendo asintornáticos". En gatos con cardiomio-
patia hipertrófica se recomienda cuando existe edema pul-
monar refractario o efusión pleural recurrente! (Tabla 3).
- Bloqueantes de los receptores de la angiotensina 11(10-
sartán, candesartán, valsartán y otros): Tienen un meca-
nismo de acción similar a los IECAs al impedir la acción de la
angiotensina 11. En medicina humana se utilizan, como alter-
nativa a los IECAs, en pacientes que desarrollan efectos ad-
versos a ellos (sobre todo, toS)2.12.No obstante, algunos estu-
dios han sugerido que, las terapias combinadas de IECAs y
bloqueantes de los receptores de la angiotensina 11, pueden te-
ner efectos sinérgicos beneficiosos en el tratamiento de la le.
- Digoxina: Tiene un importante papel en la inhibición de los
sistemas neurohormonales activados en la IC ya que, al sen-
sibilizar los barorreceptores (en el curso de la IC se desensibi-
lizan progresivamente), contrarresta la nociva activación sim-
pática y produce vasodilatación indirectat>.
- Beta-bloqueantes: Al contrarrestar la activación simpática,
inhiben la activación neurohormonal consecuente. Su incor-
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Figura 3. Imagen ecocardiográfica en modo bidimensional Doppler color.
acceso paraesternal derecho, eje largo. de un perro con insuficiencia mitral
crónica mostrando un flujo turbulento desde ventriculo izquierdo (VI) hacia
el atrio izquierdo (Al) debido a regurgitación mitral.

Figura 4. Imagen ecocardiográfica en modo bidimensional, acceso para-
esternal derecho, eje largo. de un perro con cardiomiopatia dilatada mos-
trando adelgazamiento de las paredes del ventrículo izquierdo (VI), así co-
mo severa dilatación de atrio (Al) y ventriculo izquierdos (VI). VD, ventricu-
lo derecho.

Figura 5. Imagen ecocardiográfica en modo M, acceso paraesternal dere-
cho, eje corto transventricuiar, de un perro con cardiomiopatia dilatada
mostrando severa dilatación de ventriculo izquierdo (VI) e hipomotilidad del
septo interventricular y la pared posterior del VI. Se observan dos extra-
sístoles ventriculares en el electrocardiograma sincrónico (flechas).
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Figura 6. Imagen ecocardiográfica en modo bidimensional, acceso para-
esternal derecho, eje largo, de un gato con cardiomiopatía hipertrófica
mostrando severa hipertrofia de las paredes del ventrículo izquierdo (VI)
con disminución de la luz ventricular y dilatación de atrío izquierdo (Al).
AO, aorta.

poración a la terapia base, cuando no existe fallo miocárdico,
ha demostrado controlar el proceso de remodelación ventri-
cular en la IC humana3,12.
- Espironolactona: Se ha usado tradicionalmente por sus
efectos diuréticos, para combinarla con furosemida y/o tiazi-
das en pacientes refractarios. No obstante, al inhibir la acción
de la aldosterona, impide también sus efectos sobre el siste-
ma nervioso autónomo (activación simpática e inhibición pa-
rasimpática), así como sus efectos cardiovasculares directos
(fibrosis vascular y miocárdica, daño vascular directo, disfun-
ción barorreceptora), presentes incluso cuando se usan
IECAs4
- Otros agentes: Los inhibidores de las citokinas inflamato-
rias (etanercept, que inhibe el factor alfa de necrosis tumo-
ral), inhibidores de las vasopeptidasas (omaprilato, que inhi-
be la ECA y las endopeptidasas neutras que degradan los fac-
tores vasodilatadores y los péptidos natriuréticos endóge-
nos), antagonistas de la endotelina o sus receptores (bosen-
tan, que antagoniza los efectos de remodelación cardiaca y
vascular inducidos por. la endotelina) así como péptidos na-
tri uréticos tanto endógenos (nesiritide) como sintéticos (DNP
o dendroaspis natriuretic peptide), se encuentran también en
investigación 1,3,9.

2. Diuréticos
Los diuréticos permiten controlar los síntomas congestivos de
la IC ya que reducen el exceso de volemia, disminuyendo la
trasudación a través de las membranas capilares". La fre-
cuencia y patrón respiratorio, estado de hidratación, peso
corporal, tolerancia al ejercicio, función renal, concentracio-
nes séricas de electrolitos y presión arterial sirven para moni-
torizar la respuesta al tratamientos.
Existen tres tipos de diuréticos, según su mecanismo de ac-
ción y su capacidad para promover la excreción de sodio y
agua1,7,12.

- Diuréticos de asa. disminuyen la reabsorción de sodio en

el asa de Henle. En este grupo se incluyen la furosemida, el
ácido etacrínico, la torasemida y la bumetamida.
- Tiazidas: reducen la permeabilidad al sodio y al cloruro en
el túbulo contorneado distal. Los más utilizados son la cloro-
tiazida y la hidroclorotiazida.
- Diuréticos ahorradores de potasio: inhiben la acción de
la aldosterona. En este grupo se incluyen la espironolactona
y el triamtereno.
Los diuréticos de asa son los más potentes, siendo la furose-
mida la más utilizada. Puede emplearse en un amplio espec-
tro de dosis y vías de administración (Tabla 4), permitiendo
ajustar el tratamiento al estadio clínico del paciente. En la IC
no debe utilizarse como monoterapia, ya que estimula la se-
creción de renina, siendo necesario combinarla con un IECA5.
En pacientes con edema pulmonar agudo, se emplean dosis
altas (2-8 mg/kg) vía parenteral, que se van reduciendo,
cuando se estabiliza al animal, hasta mantener la mínima
efectiva. En casos de IC derecha con ascitis severa, puede
existir malabsorción intestinal, por lo que la administración
subcutánea es más eficaz. En terapias crónicas, cuando los
edemas son refractarios a dosis altas de furosernida. la adi-
ción de hidroclorotiazida, espironòlactona o ambos, puede
ayudar al control de los edemas, intentando reducir entonces
las dosis de furosemida3,5. La espironolactona es un diurético
débil, pero se potencia al combinarlo con otros diuréticos y
cuando la aldosteronemia es elevada, como ocurre en IC2,4
3. Vasodilatadores
El objetivo de la terapia vasodilatadora es mejorar el volumen
minuto y reducir la formación de edemas y efusiones en pa-
cientes con IC1. Los vasodilatadores se clasifican en arteriales,
venosos y mixtos. Los vasodilatadores arteriales son especial-
mente útiles en animales con regurgitación mitral, regurgita-
ción aórtica, defectos del septo interventricular y conducto
arterioso persistente. Los venodilatadores se utilizan princi-
palmente para reducir la formación de edema pulmonar. Es
necesaria la monitorización de la presión arterial cuando se
utilizan vasodilatadores para el tratamiento de la le.
- Nitroglicerina. Produce venodilatación sistémica a través
de la vía del óxido nítrico (factor relajante endotelial). En la
IC, debe utilizarse, junto a furosemida intravenosa, para el
tratamiento hospitalario del edema pulmonar agudo; puede
presentar tolerancia cuando se administra repetidarnentei.s.
En España se dispone de parches transdérmicos y spray para
uso sublingual.
- Nitroprusiato sódico. Es un potente vasodilatador mixto
con similar mecanismo de acción que la nitroglicerina, pero
que no da lugar a tolerancia. Su principal indicación en la IC,
es el tratamiento intravenoso de emergencia de perros con
edema pulmonar agudo secundario a fallo cardiaco severo o
fulminantes. Debe utilizarse cuando la IC no se controla con
oxígeno, furosemida y nitroglicerina, o cuando el edema es
tan fulminante que aparece hemoptisis.
- Amlodipino. Es un bloqueante de los canales del calcio,
que induce vasodilatación arterial. Recientemente se ha de-
mostrado su utilidad en la reducción de la severidad de la re-
gurgitación mitral, en perros con endocardiosis mitral mode-
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rada a severa, pudiendo administrarlo de forma simultánea a
la terapia baseS.
- Hidralazina. Produce una potente vasodilatación arterial
por acción directa sobre el músculo liso vascular? Constituye
una alternativa al nitroprusiato para el control de pacientes
con edema pulmonar agudo, en combinación con furosemi-
da, nitroglicerina y oxígenos.? No debe emplearse si no se
puede monitorizar la presión arterial. Se desaconseja su uso
crónico, ya que puede inducir mayor activación del SRAA.
4. Inotropos positivos
Son fármacos que aumentan la contractilidad miocárdica al
actuar de diversas formas sobre la interacción entre el calcio
y las proteínas contráctiles. Están indicados en los casos en los
que se encuentre afectada la función sistólica, principalmen-
te en perros con cardiomiopatía dilatada.
- Glucósidos digitálicos. Aumentan la concentración de cal-
cio intracelular, aumentando su disponibilidad para las prote-
ínas contráctiles de los miocitos y, con ello, su capacidad con-
tráctilt.". El más utilizado es la digoxina que también actúa
como inhibidor neurohormonal y tiene efectos diuréticos, ya
que al inhibir la secreción de renina, favorece la excreción de
sodio yagua. Sus indicaciones terapéuticas en la IC, incluyen
el tratamiento crónico de pacientes con fallo miocárdico y fi-
brilación atrial, principalmente perros con cardiomiopatía di-
latada, estando contraindicada en la cardiomiopatía hipertró-
fica y en arritmias ventricularesi.s.
- Agonistas adrenérgicos. Aumentan la contractilidad mio-
cárdica mediante la estimulación de los receptores b.vadre-
nérgicos cardiacos. En el tratamiento de la IC se usan la do-
butamina y la dopamina, que deben dosificarse adecuada-
mente (Tabla 4), ya que el tipo de estimulación (a ó b) de-

pende no solo del tipo de fármaco, sino también de su dosiss.
Su indicación es el soporte inotrópico hospitalario a corto pla-
zo, no utilizándose en terapias crónicas porque los b-recep-
tares se desensibilizan proqresivarnente'.'. La dobutamina se
utiliza en infusión constante para el tratamiento del shock
cardiogénico agudo secundario a fallo sistólico, principal-
mente en perros con cardiomiopatía dilatada'. La dopamina
tiene acciones parecidas, pero produce más taquicardia y va-
soconstricción. No obstante, mejora la perfusión renal y la
producción de orina, siendo útil en pacientes con azotemia
prerrenal y shock cardiogénico agudo'.
- Inhibidores de la fosfodiesterasa. Provocan aumento del
calcio dentro de los miocitos y por tanto aumento de con-
tractilidad? La milrinona y la amrinona son inotropos poten-
tes y vasodilatadores débiles similares a las catecolaminas, pe-
ro su efecto no disminuye con el tiempo. Sin embargo, son
fármacos de coste muy elevado y de escaso uso en medicina
veterinaria.
- Sensibilizadores del calcio (pimobendan). Su acción es
debida al aumento de la sensibilidad de las proteínas con-
tráctiles al calcio (efecto inotropo positivo), además de inhibir
la fosfodiesterasa III (efecto vasodilatador), no incrementando
los niveles del calcio intracelular. El pimobendan adicionado al
tratamiento con furosemida, lECA y digoxina, en perros
Doberman con cardiomiopatía dilatada (Tabla 3), ha demos-
trado mejorar la sintomatología y la supervivencia, no ejer-
ciendo estos efectos en el Cocker13. En medicina humana, al-
gunos estudios clínicos con pimobendan, han mostrado una
mejoría de la tolerancia al ejercicio, los síntomas y la calidad
de vida de los pacientes cuando se añade a la terapia están-
dar, con efectos secundarios leves. Sin embargo, su uso se ha

FISIOPATOLÓGICA

.---
Fallo cardiaco sistólico

Fallo en la contractilidad miocárdica
Cardiomiopatfa dilatada
Miocarditis infecciosa
Toxicidad por doxorrubicina

Sobrecarga de volumen
Enfermedades valvulares
Desvlos sangulneos izquierda-derecha

Sobrecarga de presión
Estenosis aórtica y pulmonar
Hipertensión sistémica y pulmonar

Fallo cardiaco diastólico
Relajación ventricular anómala

Hipertrofia ventricular
Cardiomiopatra dilatada
Cardiomiopatla restrictiva

Obstrucción al llenado ventricular
Estenosis de válvulas atrioventriculares
Neoplasia intracardiaca con obstrucción

Anomalías pericárdicas
Enfermedad constrictiva
Taponamiento cardiaco

Arritmias
Taquiarritmias
Bloqueo cardiaco completo

ANATÓMICA

Endocardio y válvulas
Endocarditis, endocardiosis
Insuficiencia y estenosis
Displasias

Miocardio
Cardiomiopatías
Miocarditis
Toxicidad por doxorrubicina
Hipertiroidismo

Pericardio
Pericarditis
Neoplasia pericárdica

Vascularización
Conducto arterioso persistente
Hipertensión pulmonar
Hipertensión sistémica

Sistema de formación y conducción
de impulsos

Arritmias auriculares,
Taquicardia ventricular
Bradiarritmias

Silencio atrial persistente
Bloqueo AV persistente

ETIOLÓGICO-LESIONAL

Anomalias congénitas
Defectos del septo
Estenosis valvulares
Displasia valvular

Procesos degenerativos
Endocardiosis

Procesos metabólicos
Hipertiroidismo

Procesos nutricionales
Deficiencia de taurina (gatos)
Deficiencia de L-carnitina (perros)

Neoplasias
Linfoma
Tumores de aurícula derecha
Tumores de los quimiorreceptores
Tumores pericárdicos
Metástasis

Procesos infecciosos e inflamatorios
Pericarditis
Miocarditis
Endocarditis bacteriana
Dirofilariosis

Idiopáticas
Cardiomiopatlas
Pericarditis idiopáticas

Tabla. 1. Clasificación de las principales causas de insuficiencia cardiaca en perros y gatos.
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reducido porque un estudio clínico a gran escala, añadiendo
pimobendan y placebo a la terapia estandar de forma aleato-
ria ya doble ciego, encontró un aumento significativo del ries-
go de muerte por arritmia en el grupo que recibía pimoben-
dan14.

5. Antiarrítmicos
El manejo de las arritmias que pueden aparecer en el curso de
la IC, debe basarse en el diagnóstico preciso y la búsqueda de
la etiología primaria que la ocasiona. El tratamiento específi-
co de la causa primaria de la arritmia la resuelve en muchos
casos. La decisión de utilizar tratamiento antiarrítmico, se ba-
sa en la presentación de síntomas clínicos asociados, inesta-
bilidad hemodinámica, o riesgo de agravamient03,12

a) Manejo de bradiarritmias: Su etiología incluye aumento
del tono vagal y patologías del nódulo sinusal o sistema de
conducción. Cuando existe un elevado tono vagal, pueden
ser útiles los anticolinérgicos (atropina, glicopirrolato), siendo
inefectivos si existen patologías del nodo sinusal o sistema de
conducción (tabla 4)3,7,12.Las pruebas de respuesta a la atro-
pina determinarán si la arritmia es de origen vagal o no.
Cuando existe bloqueo cardiaco completo, o síndrome del se-
no enfermo, los simpaticomiméticos (isoproterenol), al au-
mentar el ritmo de escape ventricular,S,7 pueden servir para el
manejo temporal previo a la implantación de marca pasos.
Otros simpaticomiméticos utilizados como broncodilatadores,

tales como la terbutalina, pueden usarse vía oral para el tra-
tamiento no hospitalario de bradiarritmias de origen vaqal".
b) Manejo de taquiarritmias: La determinación del origen
de la arritmia (ventricular o supraventricular), es el primer pa-
so a la hora de seleccionar un antiarrítmico. Muchas arritmias
supraventriculares se deben a reentrada auriculoventricülar, y
los agentes que enlentecen la conducción a este nivel, tales
como digitálicos, beta-bloqueantes y bloqueantes de los ca-
nales del calcio, consiguen disminuir la respuesta ventricu-
lar3,7 En el tratamiento de arritmias ventriculares se utilizan la
lidocaína, procainamida, quinidina y beta-bloqueantes, que
disminuyen la velocidad de conducción y aumentan la refrac-
toriedad de las fibras. La clasificación de Vaughan Williams
contempla diferentes clases de antiarrítmicos (I a IV) en fun-
ción de su mecanismo de acción, si bien no todos los antia-
rrítmicos están incluidos en esta clasificación.
- Antiarritmicos clase I: actúan por bloqueo de cierto nú-
mero de canales del sodio miocárdicos, disminuyendo la velo-
cidad de transmisión de las células de Purkinje3,7 A este gru-
po pertenecen la lidocaína, mexiletina, procainamida y fenito-
ína. La lidocaína (tabla 4) es el antiarrítmico.de elección para
el tratamiento de la taquicardia ventricular, en base a su rápi-
do comienzo de acción, efectividad y seguridad, no teniendo
efecto alguno sobre taquiarritmias supraventriculares. La me-
xiletina es la alternativa vía oral, con mecanismo similar, a la

Evitar el estrés
Reposo en jaula (mínima manipulación)
Sedación

Morfina (perros: O.OS-O.S mg/kg IV, 1M, SC hasta efecto)
Acepromacina (gatos: 0.05-0.2 mg/kg SC)
Diazepam (perros: 5-10 mg IV; gatos: 2-5 mg IV)

Asegurar la permeabilidad de las vías aéreas
Succionar la espuma
Nebulizar con etanol (20-50%)
Intubación y ventilación mecánica.

Suplementación de oxígeno (> 50% no más de 24 horas):
máscara, catéter nasal, tubo endotraqueal, jaula de 02

Toracocentesis en caso de efusión pleural
Eliminar el líquido alveolar

Diuréticos: furosemida (perros: 4-S 'Y9/kg IV, IMI1-4 horas; gatos:
2-4 mg/kg IV, IM/1-4 horas)

Vasodilatadores
Nitroglicerina (1/2-1 parche/6 horas)
Nitroprusiato sódico (1-10 mg/kg/minuto IFC

-en dextrosa al 5%-)
± flebotomía (6-10 ml/kg, hasta 25% de la volemia)

,. . ,. ,. . ..
Reducir la broncoconstricción

Aminofilina (perros: 6-10 mg/kg IV lento, 1M, SC, PO/6-S horas;
gatos: 4-S mg/kg 1M, SC, PO)

Aumentar la contractilidad (si existe fallo sistólíco)
Dobutamina (2.5-15 'Y9/kg/minuto IFC)
Dopamina (perros: 2.5-10 'Y9/kg/minuto IFC;

gatos: 2-10 'Y9/kg/ minuto IFC)
Amrinona (1-3 'Y9/kg IV en bolo; 10-100 mg/kg/ minuto IFC)

Tratamiento antiarritmico
Digoxina en casos de FA con respuesta ventricular> 220 (dosis

IV inicial: 0.01-0.02 mg/kg; dar _ de la dosis total en varias
inyecciones lentas en 2-4 horas)

Lidocalna en casos de TV (2-4 mg/kg en bola IV en 1-3 min, s
guido de IFC de 50-70 mg/kg/min)

Procainamida: alternativa a la lidocalna en la TV si no hay res-
puesta (2-4 mg/kg en bolo IV cada 2-3 min -dosis total máxi-
ma: 12-20 mg/kg-, seguido de 10-20 mg/kg/6-S horas 1M,
SC ó IFC de 25-40 mg/kg/min)

.- ,. .. . ..
Temperatura
Frecuencia y ritmo respiratorio y cardiaco
Color de las mucosas y tiempo de relleno capilar
Calidad del pulso
Presión arterial
Peso corporal
Producción de orina y estado de hidratación
Estado mental
Hemograma, bioqulmica sèrica, gases sangulneos

IV: vla intravenosa; 1M: vía intramuscular; SC: via subcutánea; PO: vía oral; IFC: infusión constante; FA: fibrilación auricular; TV: taquicardia ventricular.

Tabla. 2. Terapia y monitorización de la insuficiencia cardíaca congestiva aguda.
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lidocaína. La procainamida se utiliza cuando la taquicardia
ventricular no se controla con lidocaína.
- Antiarritmicos clase 11(beta-bloqueantes): actúan por
unión competitiva con los receptores beta-adrenérgicos.
Algunos de los más utilizados en medicina veterinaria son el
propanolol, atenolol y el esrnolol. Están indicados en el trata-
miento de taquicardias supraventriculares, así como para dis-
minuir la frecuencia ventricular en casos de fibrilación atrial,
cuando no se consigue solo con diqoxinai.". El esmolol se uti-
liza principalmente en terapias agudas en infusión constante
(Tabla 4). El atenolol está indicado en gatos para tratar arrit-
mias ventriculares, y en la cardiomiopatía hipertrófica para
disminuir la obstrucción del tracto de salida ventricular iz-
quierdot.s>. El carvedilol ha mostrado, en pacientes humanos
con cardiomiopatía dilatada, prolongar la supervivencia y re-
trasar el fallo miocárdico, disminuyendo los casos de muerte
súbitas. En perros no ha sido todavía estudiado, pero las ex-

periencias preliminares parecen ofrecer resultados similares
(incorporándolo de forma precoz a la terapia estándar, antes
de que ocurra fallo miocárdico).
- Antiarritmicos clase 11/: prolongan el periodo refractario,
disminuyendo la posibilidad de microentradas y dificultando
el desarrollo de fibrilación ventricular!". Los más utilizados
son la amiodarona y el sotalol, que posee también propieda-
des de beta-bloqueante no selectivo. El sotalol (Tabla 4) es
muy eficaz para el tratamiento de taquiarritmias ventriculares
(en Doberman y Bóxer con cardiomiopatía arritmógena) sin
fallo cardiaco congestivo (es inotropo negativo). La amioda-
rona se utiliza en perros con cardiomiopatía dilatada y riesgo
de muerte súbita.
- Antiarritmicos clase IV (bloqueantes de los canales del
calcio): suprimen el flujo de calcio a través de la membrana
de una forma selectiva, disminuyendo la contractilidad y en-
lenteciendo la despolarización sinoatrial y la conducción auri-

Tratamiento para la insuficiencia cardíaca crónica

Estadio de insuficiencia
cardiaca (ISACHC)

Endocardiosis mitral
(perros)

Cardiomiopatía hipertrófica
(gatos)

I

1. IECA/24h
2. Furosemida (1-2 mg/kg/12-
48h PO)
3. +/- restricción de la ingesta
de sodio
4. +/- espironolactona-hidro-
clorotiazida

ESTADIO I
(paciente asintomático
con o sin signos de com-
pensación detectables ra-
diográfica o ecográfica-
mente)

Sin tratamiento

Cardiomiopatía dilatada
(perros)

1. +/- suplementación con
taurina y L-carnitina
2. +/- IECA/24h
3. +/- digoxina

1. +/- diltiazem O beta-blo-
queante

ESTADIO II
(fallo cardiaco leve-mode-
rado, con signos clínicos
que afectan a la calidad
de vida, tras ejercicio mo-
derado o en reposo)

1. IECA/12-24h
2. Furosemida (1-2 mglkg/12-
48h PO)
3. Digoxina
4. +/- restricción de la ingesta
de sodio
5. +/- suplementación con
taurina y L-carnitina
6. +/- pimobendan I
7. +/- espironolactona-hidro-
clorotiazida
8. +/- terapia antiarrltmica (si
es necesaria)
9. +/- baja dosis de beta-blo- I
queante

I

1. Furosemida (1-2 mg/kg/12-
48h PO, SC)
2. Reducir el estrés
3. Diltiazem o beta-bloqueante
4. +/- lECA
5. +/- nitratos
6. +/- terapia antiarrltmica (si es
necesaria)
7. +/- restricción de la ingesta
de sodio

ESTADIO III
(fallo cardiaco severo,
con signos graves evi-
dentes en reposo, pu-
diendo requerir trata-
miento hospitalario

1. IECA/12-24h
2. Furosemida (2-4 mglkg/8-
12h PO, SC, IV)
3. Digoxina
4. Espironolactona-hidrocloro-
tiazida
5. +/- hidralazina (no si hay
ICD pura)
6. +/- restricción de la ingesta
de sodio
7. +/- nitratos
8. +/- hidrocodona (si hay tos
por compresión bronquial)
9. +/- terapia antiarritmica (si
es necesaria)

1.IECA/12h
2. Furosemida (2-4 mglkg/6-
12h PO, SC, IV)
3. Digoxina
4. +/- restricción de la ingesta
de sodio
5. +/- suplementación con
taurina y L-carnitina
6. +/- pimobendan
7. +/- espironolactona-hidro-
clorotiazida

.8. +/- terapia antiarrítmica (si
es necesaria)
9. +/- baja dosis de beta-blo-
queante
10. +/- hidralazina
11. +/- nitratos

1. Oxigeno
2. Reducir el estrés
3. Furosemida (2-4 mglkg/8-
12h PO, SC, IV)
4. Diltiazem o beta-bloqueante
5. lECA, nitratos o ambos
6. +/- toracocentesis (si es nece-
saria)
7. +/- terapia antiarrítmica (si es
necesaria)
8. +/- restricción de la inges1a
de sodio

ISAC HC: International Small Animal Cardiac Health Council; lECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; PO: vía oral; SC: vía sub-
cutánea; IV: vía intravenosa; ICD: insuficiencia cardiaca derecha.

Tabla 3. Estrategias de tratamiento para la insuficiencia cardíaca crónica secúndaria a las tres cardiopatías más comunes en perros y gatos.
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culoventriculart-s. A esta clase pertenecen el verapamil y el
diltiazem. Tanto en medicina humana como veterinaria, se
utilizan para tratar la taquicardia supraventricular paroxística.
El diltiazem (Tabla 4) constituye la segunda opción para el tra-
tamiento del flútter y fibrilación atrial, añadiéndolo a la digo-

xina cuando ésta no consigue disminuir satisfactoriamente la
respuesta ventricular>, A las dosis terapéuticas, sus efectos
inotropos negativos son débiles, por lo que, para este fin, en
perros con fallo miocárdico, constituye una mejor opción que
los b-bloqueantes. En gatos con cardiomiopatía hipertrófica,

FÁRMACO PERRO GATO

Amiodarona 5-15 mg!kg/12h PO -

Amlodipino 0.1 mglkg/24h PO
0.625 mg/gato/24h PO (aumentar
hasta 1.25 mg/gato si es necesario)

Atenolol 6.25-25 mg* /12h PO 6.25-12.5 mg*/24h PO
0.25-1 mg/kg/12-24h PO

Atropina 0.01-0.04 mg!kg IV, 1M, se 0.01-0.04 mg!kg IV, 1M, se

Benazepril 0.25-0.5 mg/kg/12-24h PO 0.25-0.5 mg/kg/12-24h PO

Digoxina 0.0055-0.0075 mg/kg/12h PO 0.03 mg*/12-48h PO (según tamaño)
0.22 mg/m2 de superficie corporal/12h

Diltiacem 0.25-1.25 mglkg/8h PO 0.5-2 mg/kg/8-12h PO

Dobutamina 2.5-20 yglkg/min IFC 2.5-10 yglkg/min IFC

Dopamina I 2.5- 15 yglkg/min IFe 2-10 yg!kg/min IFe

Enalapril 0.5 mg/kg/12-24h PO 0.25-0.5 mg/kg/24h PO

Esmolol 10-100 yg!kg/min IFe tras una dosis inicial de 10-100 yg!kg/min IFe tras una dosis inicial
O 25-0 5 mg!kg en 1 minuto de O 25 05 mglkg en 1 minuto

I -

Espironolactona-Hidroclorotiazida 2-4 mg/kg/12h PO 2-4 mglkg/12h PO

Furosemida 1-8 mg/kg/8-12h IV, 1M, SC, PO 1-4 mg/kg/12h IV, 1M, SC, PO

Hidralazina 0.5-3 mg/kg/12h PO (iniciar a dosis bajas) 2.5-10 mg* PO (iniciar a dosis bajas)

Imidapril 0.25 mg/kg/24h PO -
:j 'I

Iso roterenol Ip 0.05-1 yg/kg/mm IFe 0.05-1 yg!kg/mm IFe

Mexiletina 5-8 mg/kg/8-12h PO

Lidocalna 2-4 mg/kg en bolo IV en 1-3 min, se-
guido de IFe de 50-70 mglkg/min

0.25-0.75 mg/kg IV en 3-5 minutos

Nitroglicerina 4-12 mg*/6-12h via tópica 2-4 mg*/6-12h via tópica

Nitroprusiato sódico 2-10 yg/kg/min IFe
(en solución de dextrosa al 5%)

Pimobendan 0.1-0.3 mg!kg/12h

Ramipril 0.125 mglkg/24h PO 0.125 mglkg/24h PO

Sotalol 0.5-2 mg/kg/12-24h PO 1-2 mg/kg/12h PO

Terbutalina 2.5-10 mg/perro/8h PO (empezar a do-
sis bajas e ir aumentando)

IV: via intravenosa; IM: via intramuscular; SC: via subcutánea; PO: via oral; *: dosis total; IFC: infusión constante

Tabla 4. Dosis de fármacos frecuentemente utilizados en el tratamiento de la insuficiencia cardíaca en perros y gatos.
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se usa cuando existe hipertrofia ventricular, de moderada a
grave, sin obstrucción del tracto de salida ventricular izquier-
do, ya que mejora la relajación ventricular y reduce la con-
tractilidad y la frecuencia cardiacat.'.
- Digitálicos: La digoxina se considera un antiarrítmico su-
praventricular con ligeras propiedades inotropas positivas. En
la terapia antiarrítmica, su principal indicación es el trata-
miento de la fibrilación atrial, sobre todo en perros con car-
diomiopatía dilatada, pudiendo ser útil para disminuir la fre-
cuencia cardiaca (en perros con enfermedad valvular crónica
que presenten taquicardia supraventricular y/o extrasístoles
supraventriculares)'.". Se administra por vía oral, calculando
la dosis en función del peso (perros de pequeño tamaño y ga-
tos), o de la superficie corporal (perros grandes) (Tabla 4). En
perros con fibrilación atrial y frecuencia ventricular superior a
nO/minuto, la dosis inicial debe triplicarse en las 2-3 prime-
ras tomas. El tratamiento se monitoriza en base a la sintoma-
tología, el electrocardiograma y determinando los niveles sé-
ricos a los 2-5 días de iniciar la terapia (6-8 horas tras la to-
ma), ajustando la dosis a un nivel sérico de 0.5-2 ng/ml (óp-
timo: 0.8-1.2 ng/ml). Concentraciones superiores a 2.5 ng/ml
se consideran tóxicas. La intoxicación puede manifestarse

con: 1) síntomas gastrointestinales (vómitos, diarrea), 2) sín-
tomas neurológicos (depresión, anorexia) y 3) síntomas car-
diacos (bradiarritmias o taquiarritmias). En medicina veterina-
ria la intoxicación por digoxina se trata con la suspensión del
tratamiento y la aplicación de antiarrítmicos específicos (Iido-
caína para las taquiarritmias). En medicina humana se dispo-
ne de unos anticuerpos específicos (fragmentos FAB purifica-
dos) que la desplazan del miocardio en casos de intoxicación,
aunque son de elevado coste.

En conclusión la terapia estándar de la IC congestiva se
basa en el uso de IECAs, por sus efectos sobre la inhibi-
ción neurohormonal y sus propiedades vasodilatadoras, y
de diuréticos para contrarrestar la retención de fluidos.
Los agentes inotropos positivos se incorporarán a la tera-
pia estándar en los casos en los que exista fallo miocárdi-
ca. La decisión de administrar antiarrítmicos se basa en
un diagnóstico preciso de la arritmia y la condición clíni-
ca de cada paciente. La inhibición de los sistemas neuro-
hormonales continua siendo la base para un tratamiento
efectivo de la le.

Tittle
.Therapy of congestive heart failure

Summary
Card.iac failure (CF) results when che cardiovascular system is unable ro maintain normal capillary perfusion even with normal fi-

lling pressures. Its high incidence in canine and feline patients malees ir very important in daily consultations. Knowledge and unders-
tanding of physiopathologic mechanisms involved are essenrial in arder ro design therapeutic inrerventions. Diuretics and renine-an-
giotensine system inhibitors constirute me standard therapy, Dierary and exercise management as well as me cornbination with others
therapeutic drugs must be adapted ro me patient based on me correct aetiological identification and me complete clinical evaluation of
me patient. This paper reviews current rherapeuric possibilities for CF as well as new rendencies of treatrnent.

Key words: cardiac insufficiency, dog, cat, rherapy,
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Dermatitis atópica canina:
Nuevos Conceptos

En el presente artículo se describe de forma detallada la etiología, el cuadro clínico y los cri-
terios mayores y menores necesarios para establecer el diagnóstico de la dermatitis atópica
canina. Asimismo, se describen las bases y el protocolo para un tratamiento eficaz.

Palabras clave: Atopia, dermatitis, perro.
Clin. Vet. Peq. Anim., 25(1), 43-47, 2005

Introducción

D.N. Car/ott Se denomina atopia a la predisposición genética al desarrollo de alergia por mediación de IgE
frente a alergenos medioambientales.
La dermatitis atópica canina (DAC) es una enfermedad inflamatoria y pruriginosa de la piel con
predisposición genética y con características clínicas determinadas. La mayoría de las veces está
asociada a la producción de IgE frente a alérgenos medioambientales.
La prevalencia de esta enfermedad ronda el 10% Y su incidencia va aumentando, al igual que
ocurre en los seres humanos.

Gabinet de Dermatologie
Vétérinaire, Heliopolis B3,
Av. de Magudas
33700 Bordeaux-Mérignac
France

Etiología y patogenia

La etiología y patogenia de esta enfermedad son muy complejas, y están determinadas tan-
to por factores intrínsecos como extrínsecos.

1 - Factores intrínsecos:
- El hecho de la existencia de una predisposición racial hace sospechar de la gran importancia de
los factores qenéticost: ejemplo de ello es el caso de perros Beagle, donde hay una predispo-
sición hereditaria unida a un gen autosómico recesivo que da lugar a una elevada producción
de IgE.
- Las IgE juegan un papel muy importante, debido a su interacción con los alerqenos-. Pueden
aumentar la respuesta inmunológica (se captura el antígeno por la epidermis y se acopla a las cé-
lulas de Langerhans), y desencadenan la reacción inflamatoria combinándose con los alergenos
en la superficie de los mastocitos y basófilos.
- También otras células son clave en esta respuesta» (también en la fase tardía de la reacción):
o Células de Langerhans y células dendríticas de la piel: capturan y exponen el antígeno.
o Células B: productoras de anticuerpos reactivos.
o Células T helper: producen citokinas, que activan las células B y otras células inflamatorias.
o Mastocitos productores de mediadores de la inflamación, que juegan un papel clave en la 1a

fase de la enfermedad.
La infiltración de eosinófilos y neutr-ófilos se da entre la 4a y 6" hora tras la realización del test in-
tradérmico; y la de células T y dendríticas entre la hora 6 y 24 (fase tardía), lo que nos hace pen-
sar que los" patch test" (test de parche) serían de utilidad en el perros>.
- En la patogenia de la DAC, juegan un papel muy importante un gran número de mediadores
de la inflamación: histamina, serotonina, leukotrienos y citokinas. No se sabe cual de ellos juega
un papel más revelante clínicamente, siendo seguramente la combinación de todos ellos la res-
ponsable de la sintomatología. También es probable, que como en medicina humana, se de en
la DAC el paradigma Th2fTh 1, produciéndose en mayor cantidad interleukinas (lL) 4 Y 5 (Th2 ci-
tokinas) en la piel lesionada de un perro atópico, que en la piel de un perro sano, donde es mas
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Figura 1. Eritema facial y queilitis en un Whippet.

Figura 2. Otitis externa recurrente en un Labrador Retriever.

Figura 3. Pododermatitis anterior con eritema interdigital en un Boxer.

fácil encontrar IL2 (Th1 citokina)«.
- En humana se sospecha de la existencia de una alteración
de la barrera lipídica de la piel en pacientes que padecen ato-
pia; y en perros atópicos se ha demostrado que existe una al-
teración en los lípidos intercelulares del stratum cotneumt .

2 - Factores extrínsecos
- Se consideran responsables de DAC un gran número de
alergenos medioambientales: estacionales (pólenes de gra-

míneas, herbáceas y árboles) y no estacionales (ácaros del
polvo, escamas, hongos, mohos, telas, insectos distintos a las
pulgas ...)
Aunque se han llevado a cabo numerosos estudios es difícil
realizar comparaciones; así y todo, se ha visto que los ácaros
del polvo y antígenos epidérmicos parecen tener importancia
como causa de DAC tanto en USA como en Europa, mientras
que pólenes y mohos parecen tener mayor importancia en
USA que en EuropaS.9

También se ha confirmado que Oermatophagoides farinae es
más importante que Oermatophagoides pteronyssinus, a pe-
sar de que se dan ciertas reacciones cruzadas. De hecho los
perros atópicos no reconocen bien alergenos que son impor-
tantes para el hombre (como Der f 1, Der f 2 Y Der p 1, Der p
2 respectivamente), pero sí un polipéptido de 98/109 kDa,
una chinitase, Der f 15 [10-13]. Recientemente un nuevo
alergeno mayor ha sido identificado: Der f 18 [14].
Es probable que los alergenos penetren en el organismo por
vía percutánea, aunque no se descartan totalmente la vía res-
piratoria y diqestiva'>. Los ácaros del polvo de casa y sus aler-
genos se pueden encontrar alrededor de perrosf y también
en la piel y el pelo de estos!'.
- En los perros y los hombres, la dermatitis atópica favorece,
por diferentes mecanismos, la evolución de infecciones esta-
filocócicas o por Malassezia. Esto da lugar, en perros, a foli-
culitis estafilocócica o aumento de la flora de superficie (en
particular Staphylococcus intermedius y/o Malassezia pachy-
dermatis), que contribuyen al prurito y la inflamación1s·2o
Además, las infecciones bacterianas pueden desencadenar y
mantener el cuadro clínico y sintomatología del DAC y tam-
bién dar lugar a la perpetuación de la reacción inmunológica
del proceso alérgico.
- Muchos estudios demuestran claramente que DAC predis-
pone a la dermatitis por alergia a las picaduras de pulga
(DAPP), una enfermedad habitual en países desarrollados,
pero lo contrario no es verdads.21. De los perros atópicos, 1/3
se reconvierten en sensibles a la picadura de pulga durante su
vida y evolucionan a DAPP; 4 de cada 5 perros que sufren
DAPP son atópicos; también los perros con DAC son 4 veces
más propensos a sufrir DAPP que los sanos".
- De los niños atópicos, 1/3 padece simultáneamente una
alergia alimentaria. Hasta el momento no hay evidencias su-
ficientes que respalden o rebatan ninguna asociación entre
DAC y dermatitis alimentaria. Hay una superposición clínica
obvia: muchos casos diagnosticados como DAC responden a
una dieta de eliminación (considerando la existencia de otras
dermatosis pruriginosas que responden de la misma manera).
La mayoría de los veterinarios clínicos dirán que la alergia ali-
mentaria puede asemejarse a una DAC22, más que ser la cau-
sa de la DAC23 De todas formas el debate carece de base:
frente a un caso de sospecha de DAC se debería llevar a ca-
bo una dieta de eliminación.

Umbral y suma de efectos»

1 - Fenómeno de umbral: Cierta carga de alergenos puede
ser tolerada sin ninguna manifestación clínica, pero un pe-
queño incremento en dicha carga puede poner al individuo
por encima del umbral, desencadenando el cuadro díníco>.

2 - Suma de efectos: Enfermedades concomitantes que fo-
mentan el prurito pueden hacer que el animal supere su um-
bral de prurito, por lo tanto todos los factores que contri bu-
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yen al prurito se deben investigar. Por ejemplo, una alergia
subclínica en combinación con una infestación de pulga, o
una Hypoderma, puede producir un marcado malestar, mien-
tras otra de condición propia puede ser astntornáticaz-.

Cuadro clínico y diagnóstico del DAC

Los criterios planteados por T. Willemse en 198625, han si-
do aceptados por unanimidad para establecer el diagnóstico
del DAC. Fueron revisados en 199726, y en 1998 Prélaud pro-
puso una nueva revisións". C. Griffin28 y otros muchos auto-
res25.26, hicieron hincapié, en la demostración in vivo e in
vitro, en que la sensibilización es, para muchos dermatólo-
gos, un criterio importante para el diagnóstico y tratamiento
de DAC, incluso si el diagnóstico es principalmente clínico.
Este no es el caso en medicina humana, pues aunque las dos
enfermedades son similares, no son idénticas.

1- Criterios de GRIFFIN (1993)28
Sugestivos:
-Anamnesis y exploración clínica.
-Presencia de prurito en un lugar diferente a la región dor-

solumbar.

Compatibles:
- Prurito en una o más de las siguientes zonas: cara, pabello-
nes auriculares, pies y manos, cara anterior del tarso, cara
posterior del carpo, cara anterior del codo, axilas.
- La terapia antibiótica mejora sensiblemente las lesiones,
aunque persiste el prurito.

Provisional:
- Todo lo anterior más:
- Exclusión de la mayoría de las enfermedades diferenciales:
dermatitis alérgica a la picaduras de pulga, alergias alimen-
tarias, sarna sarcóptica, pioderma pruriginosa, hipersensibili-
dad a insectos, trastornos de la queratinización.

Definitivo:
- Todo lo anterior más:
- Test positivo a uno o más aeroalergenos (hay que conside-
rar que 10-18% de los perros con diagnóstico provisional
completo dan negativo).

2 -Criterios de WlllEMSE (1986 y 1997)25.26

Se considera un perro atópico si se da la presencia de, al me-
nos, 3 de los criterios mayores y 3 de los menores que se ci-
tan a continuación:

Criterios mayores:
- Prurito.
- Compromiso facial, digital o ambos.
- Liquenificación de la superficie posterior del carpo o ante-
rior del tarso.
- Dermatitis recurrente o crónicamente recurrente.
- Antecedentes individuales o familiares de atopia
- Predisposición racial.

Criterios menores:
- Inicio de los signos antes de los tres años de edad.
- Test intradérmicos positivos a alergenos inhalados.
- Niveles elevados de IgGd específicos de alergenos.
- Niveles elevados de IgE específicos de alergenos.
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Figura 4. Pioderma superficial estafilocócica (foliculitis) en el Boxer de la fi-
gura 3.

Figura 5. Infección por Malassezia en la cara de un Labrador Retriever con
dermatitis atópica.

Figura 6. Test intradérmicos positivos en la Boxer de las figuras 3 y 4.
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- Pioderma superficial estafilocócica recurrente.
- Infección por Malassezia.
- Otitis externa bilateral recurrente.
- Conjuntivitis bilateral recurrente.
- Eritema facial y queilitis.
- Xerosis.
- Hiperhidrosis.

- Dermatitis acral por lamido.
- Antecedentes de urticaria y angioedema.
- Empeoramiento estacional.
- Exacerbación ante el contacto con la vegetación.
- Variación de los síntomas dependiendo de la zona a habitar.

Las figuras 1 a 6 ilustran algunos de los síntomas y cri-
terios diagnósticos de DAC.

3- Criterios de PRÉLAUD (1998)27
Deben estar presentes tres de los criterios mayores:
- Inicio de los signos entre los 6 meses y 3 años de edad.
- Prurito que responde a la corticoterapia.
- Pododermatitis bilateral anterior con eritema interdigital.
- Eritema en la cara cóncava de los pabellones auriculares.
- Queilitis.

Conclusión

"Porque no hay un camino ni concreto ni definido para el
diagnóstico de la DAC, el verdadero espectro de signos clí-
nicos de la DAC puede considerarse como conocido sin
exactitud "29.

Criterios menores (no son válidos, sugestivos):
- Predisposición racial o familiar.
- Dermatitis recurrente con duración superior a dos años.
- Manto sin brillo.
- Lesiones en el pliegue del tarso.
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Tittle

Canine atopic dermatitis; new concepts (aetiology and pathogenesis, clinical signs and diagnosis)

Summary
Canine atopic dermatitis (CAD) is a genetically-predisposed inflamrnarory and pruritic alJergic skin disease with characteristic cli-

nical features. Ir is associared most cornmonly with IgE amibodies ro environmemal alJergens. Imrinsic and extrinsic factors which con-
tribute to me development of me disease are described, as well as me threshold phenomenon and summation of effects. Clinical signs
and diagnosis of CAD are reviewed.

Key words:Aropy, dermatitis, dogo
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DERMATOLOGíA
DETERMINACiÓN DE IGG ESPECíFICA PAR

ALERGIAS AU

easo Clínico
Las reacciones adversas a alimentos

suponen el 23% de las dermatitis alér-
gicas no estacionales en perros. Estas
reacciones pueden ser de dos tipos: in-
tolerancia a alimentos y alergia.
Recientemente se ha demostrado que
perros alérgicos a alimentos presentan
niveles altos de inmunoglobulinas E y
G específicas frente a antígenos conte-
nidos en los alimentos que son respon-
sables y provocan la sensibilización.
Alergovet S.L. dispone de un test enzi-
mático (pET- ELISA) para la detemi-
nación de los niveles de IgE específica
en suero frente a alergenos alimenta-
rios. Como complemento a este méto-
do, se ha desarrollado un ensayo para
medir la IgG específica frente a ali-
mentos utilizando la técnica ELISA. El
objetivo de este estudio ha sido la
comprobación en el laboratorio de la
validez del método

Materiales y Métodos
Esquemáticamente, el método con-

siste en el acoplamiento de los extrac-
tos de alimentos a pocillos de placas de
microtitulación seguido de la incuba-
ción secuencial con las muestras de
suero, un anticuerpo policlonal (anti
IgG canina) producido en oveja y mar-
cado con peroxidasa y, finalmente, un
sustrato de la enzima (OPD) que pro-
duce un compuesto coloreado, siendo
la intensidad de color proporcional a la
concentración de IgG específica frente
a alimentos presente en el suero.
La optimización del método se ha rea-
lizado utilizando sueros de perros alér-
gicos suministrados por la Consulta de
Dermatologia del Hospital Clínica
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EL AG IICO DE
TARIAS EN PERROS

M" paz Sierra Malo*, M" Ángeles Arévalo Arévalo**, José Luis González Arribas***.
*Alergovet S.L. (Madrid), * * Instihlto de Neurobiologia Santiago Ramón y Caial. (CSIC),

***Facultad de Veterinaria. Universidad Complutense de Madrid.

Veterinario de la DCM , que habían si-
do previamente diagnosticados me-
diante dieta de eliminación y posterior
provocación, así como sueros de perros
sanos.Además se han utilizado sueros
procedentes de nuestra seroteca.

Resultados
Se han optimizado las condiciones de

preparación y acoplamiento de los ex-
tractos, así como las condiciones del
ensayo (diluciones, temperaturas y
tiempos de incubación) para 20 ali-
mentos diferentes. Además se han estu-
diado los parámetros analíticos delmé-
todo puesto a punto, observándose un
buen paralelismo de las curvas obteni-
das con diferentes muestras de suero,
un amplio rango lineal que abarca cin-
co diluciones seriadas (factor 2) y
unos excelentes valores de repetíbili-
dad (coeficiente de variación intraen-
sayo 4,5%) y reproducibilidad (coefi-
ciente de variación interensayo 6,2%).
Finalmente se ha realizado un scree-
ning con sueros de 30 perros diagnosti-
cados de alergia a alimentos y se ha
comprobado que el método desarrolla-
do permite discriminar a éstos frente a
los sueros de perros no alérgicos utili-
zados como controles negativos.

Conclusiones
Hasta la fecha el método general-

mente aceptado como. válido para la
confirmación de una reacción adversa
a alimentos ha sido la dieta de elimina-
ción y posterior provocación . En
Alergovet hemos desarrollado un mé-
todo ELISA para la determinación de
IgG específica frente a un amplio panel
de alimentos. Este método, unido al

que valora los niveles de IgE específi-
ca, puede constituir una alternativa a
las dietas de eliminación / provocación
y además ser una herramienta muy útil
en el diagnóstico de alergias alimenta-
rias caninas para contibuir a la correc-
ta elaboración de las dietas de elimina-
ción.

Si desean solicitar información adicional
sobre esta comunicación, contacten con:

DI: Miguel Angel Rodriguez Romos
Alergovet SL.
CILI/is Cabrera n" 92 (local)
28002 Madrid
Tia· 914134472
Fax: 915193397
e-mail: IJlrodriguez@alergovet.com
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DERMATOLOGíA

EFICACIA DE LA HIPOSENSIBILlZACIÓN EN PERROS CON DERMATITIS ATÓPICA

aso Clínico
Valorar la respuesta a la hiposensibi-

lización de un grupo de perros con der-
matitis atópica a partir de los resulta-
dos obtenidos con el test serológico
E.L.I.S.A.

Materiales y Métodos
Se han estudiado 94 perros con der-

matitis atópica examinados en el
Hospital Clínico de la Facultad de
Veterinaria de la Universidad
Complutense de Madrid. El diagnósti-
co de la enfermedad se estableció en
base a la historia, al cuadro clínico, a la
exclusión de otros procesos dermatoló-
gicos que cursan con prurito y a los re-
sultados con el test serológico ( PET-
ELISA Alergovet, S.L.).
De los 94 perros, 45 eran machos y 49
hembras. La edad de inicio de la enfer-
medad fue en un 61% por debajo de un
año de edad y en un 88% inferior a los
tres años.
La hiposensibilización se efectuó utili-
zando una suspensión inyectable de los
alergenos que mostraron positividad en
el test de alergia, adsorbidos en hidró-
xido de aluminio. Los extractos alergé-
nicos preparados por Laboratorios Leti,
fueron inyectados por vía subcutánea
de acuerdo con el protocolo estandar
establecido por el Laboratorio.

Resultados
La valoración del efecto de la in-

munoterapia realizada en estos perros
se hizo después de 12 meses de trata-
miento, en base a la evolución de los
síntomas clínicos y al uso de la medi-
cación sintomática. La respuesta a la
hiposensibilización después de un año

Jose Luis Gonzalez Arribas, Eduardo Rollan Landeras .'
Hospital Clínico Veterinario. Facultad De Veterinaria.Ucm. Madrid.

de tratamiento fue la siguiente:
Excelente, en el 39% de los casos (só-
lo con la hiposensibilización se contro-
laban los síntomas clínicos).
Buena, en el 25 % de los casos ( ade-
más del tratamiento de hiposensibiliza-
ción se tuvo que administrar de forma
esporádica, otros tratamientos antipru-
ríticos concurrentes).
Moderada, en el17 % de los casos (hi-
posensibilización más otros tratamien-
tos antipruríticos concurrentes de for-
ma más frecuente).
Sin respuesta, en el 19 % (no hubo
cambios significativos en los síntomas
clínicos).

Conclusiones
La hiposensibilización con extractos

alergénicos adsorbidos en hidróxido de
aluminio (ALERVET-RETARD ) pre-
parados en base a los resultados del test
serológico PET-ELISA, ofrece una
respuesta beneficiosa (81 % de los ca-
sos) en el tratamiento de la dermatitis
atópica.
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DERMATOLOGíA
VALORACiÓN DE UN DIAGNÓSTICO" IN VITRO" DE IGG IIGE EN PERROS

SOSPECHOSOS DE PADECER ALERGIA IINTOLERANCIA ALIMENTARIA

easo Clínico
La alergia/intolerancia alimentaria es

una patología frecuentemente relacio-
nada con la dermatitis atópica canina.
Aunque las dietas de eliminación son
el "golden standard" para seleccionar
los alimentos que pueden consumir los
animales afectados, este método es lar-
go y complicado, y en muchas ocasio-
nes resulta dificil contar con la colabo-
ración del propietario.
Durante los últimos años, diferentes
autores han mantenido que las pruebas
intradérmicas y las serólogicas ca-
recen de la sensibilidad suficiente
como diagnóstico de la alergia ali-
mentaria.Otros investigadores co-
mo el DI. R. Halliwell han defendi-
do la utilidad de la combinación de los
los test serólogicos de IgE e IgG como
método valido para preparar una die-
ta de eliminación.
En este estudio hemos valorado un
diagnostico serológico IgG/IgE frente
a alimentos y los efectos de una dieta
de eliminación basada en este test.

Materiales y Métodos
Diecinueve perros de diferentes edades
y razas, se incluyeron en dos grupos:
Estudio (14 animales) y control (5 ani-
males). Los criterios de inclusión para
el grupo de estudio fueron: Historia y
cuadro clínico compatibles, test serólo-
gicos de IgE positivos frente a alimen-
tos y tests serólogicos negativos frente
a alergenos inhalantes. Para los perros
del grupo control los criterios fueron la
ausencia de síntomas dermatológicos.
A todos los animales se les hicieron
pruebas de IgE e IgG (fOOD-ELISA,
Alergovet S.L.) frente al mismo panel

dD
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Jose Luis Gonzalez Arribas, Eduardo Rollan Landeras.
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de alimentos .
Los 14 animales del grupo de estudio
se dividieron a su vez en dos grupos A
y B. Los del grupo A fueron tratados
con una dieta en la que se suprimieron
todos los alimentos que habían dado
valores de IgE e IgG positivos. A los
del grupo B se les suprimió solamente
de la dieta los alimentos que habían re-
sultado positivos frente a IgE.

Resultados
Después de 8 - 10 semanas con dieta,
de los 7 perros del grupo A, 5 (72 %)
mejoraron significativamente, I (14 %)
mejoró bastante y I (l4 %) no tuvo
ninguna mejoría. De los 7 perros del
grupo B, 3 perros (43 %) experimen-
taron una mejoría significativa, 1 ( 14
%) mejoró bastante y 3 (43 % ) ningu-
na mejoría.
A los 3 perros del grupo B (ninguna
mejoría) se les eliminó posteriormente
los alimentos que habían sido IgG po-
sitivos y de ellos, 2 mostraron una me-
joría significativa. Los anírnales de los
grupos A y B que habían tenido una
significativa o moderada mejoría, en
total12 de los 14 (85 %), fueron some-
tidos a una dieta de provocación. Al ca-
bo de unos días, los 6 animales del gru-
po A, así como los 6 del grupo B su-
frieron una recaída. Los 5 perros del
grupo control no tuvieron valores IgE o
IgG positivos .

Conclusiones.
Los diagnósticos serólogicos de IgE
frente a alimentos constituyen, por si
solos, una herramienta medianamente
fiable para el diagnóstico de la alergia
alimentaria. Solamente 4 de los 7 pe-
rros (57 %) mostraron una mejoría con

la dieta de eliminación en base a los re-
sultados del test de IgE. Con la combi-
nación de pruebas de IgE e IgG, 12 de
los 14 perros ( 85 % ) mostraron una
mejoría muy buena (lO animales) o
buena (2 animales).
De acuerdo con estos resultados pode-
mos inicialmente concluir que estas
pruebas de IgG/lgE (fOOD-ELISA,
Alergovet, S.L.) pueden ser una herra-
mienta muy útil en el diagnostico de la
alergia/intolerancia alimentaria y faci-
litar la correcta preparación de una
dieta de eliminación.
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DERMATOLOGíA
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA HIPERSENSIBILIDAD.

A MALASSEZIA EN UN PERRO
* " Pedro Javier Sancho*, .EvaPérez Martín**, Pilar Brazís Caubet***, AnnaPuigdemontRodríguez**.
CllmcaOres. Sancho (Sant BOIde Uobregat), **Oepartamento Farmacologia. Facultat de Veterinaria. UAB,

** *UNIVETServicio de DiagnosticoVeterinaria si.

o í i
Se presenta en la consulta un perro

de raza Boxer, hembra de 1 año de
edad con dermatitis pruriginosa facial
y podal acompañada de eritema en la
parte anterior del tórax y alopecia mul-
tifocal.
Se realizan múltiples raspados cutáne-
os, citología interdigital, axilar y cervi-
cal ventral, examen microscópico del
pelo, observación bajo lámpara de
Wood y cultivo fúngico. En ningún ca-
so se observó levaduras ni otro tipo de
hongos.En la citología se observaron
células inflamatorias y un número ele-
vado de bacterias. Se instauró un trata-
miento antibiótico obteniéndose un
buen resultado, aunque temporalmente.
Ante la aparición periódica de los sin-
tomas se instauran tratamientos con an-
tibióticos y glucocorticoides con bue-
nos resultados. El cuadro clínico apare-
ce intermitente presentando también
prurito con eritema severo en ambos
pabellones externos.
Ante la sospecha de un proceso alérgi-
co como causante del cuadro clínico, se
instauró una dieta de restricción duran-
te 8 semanas con la que no se observó
mejoría del anima!. Se realizaron 3 test
serológicos (Topscreen), en diferentes
épocas del año, con un resultado siem-
pre negativo. La sintomatología se con-
trola mediante terapia intermitente a
base de baños con champús hidratantes
antipruriginosos, ketoconazol ótico y
oral, suplemento dietético con ácidos
grasos esenciales, antibioterapia, glu-
cocorticoides orales y antihistamíni-
cos. Dada la compatibilidad del proce-
so con una dermatitis atópica, se reali-
za un test serológico para determinar

una posible hipersensibilidad frente a
Malassezia spp. El resultado del test
muestra niveles elevados de IgE frente
a esta levadura, por lo que se decide
pautar un tratamiento a base de
Ketoconazol oral a dosis máximas y
durante un período de tiempo mayor al
habitual. La respuesta al tratamiento
fué muy satisfactoria y el cuadro clíni-
co remitió totalmente.

Discusión
Las levaduras del género Malassezia

forman parte de la microflora normal
de la piel del perro. Sin embargo, bajo
determinadas condiciones, su prolife-
ración puede jugar un papel importante
en la amplificación del prurito en el pe-
rro. Además de la dermatitis por
Malassezia, en un porcentaje importan-
te de perros, la presencia de esta leva-
dura puede generar tilla reacción de hi-
persensibilidad mediada por IgE (Chen
TA y cols, 2002), como la descrita en
este caso. Hay que remarcar que en
ningún momento se detectó un sobre-
crecimiento por Malassezia spp en la
piel de este animal.
Estudios publicados recientemente
muestran que un porcentaje de perros
atópicos presentan también IgE especí-

. ficas frente a Malassezia. En los perros
atópicos la incidencia de la alergia
frente a Malassezia es superior que en
los perros no atópicos (Nuttal y cols.,
2001). En este caso, sin embargo, la
Malassezia spp. fue el único alergeno
implicado en el cuadro clínico del ani-
mal, lo cual ha sido poco descrito has-
ta el momento.
En este paciente los síntomas fueron
controlados satisfactoriamente con un
tratamiento antifúngico más prolonga-

do y a dosis más elevadas que el utili-
zado habitualmente para controlar el
sobrecrecimiento de estas levaduras.
Sin embargo, el control de los síntomas
a largo plazo es complicado ya que se
trata de una levadura comensal en la
piel del perro. El tratamiento más ade-
cuado en este caso será una inmunote-
rapia específica frente a esta levadura.
Actualmente el paciente está reci-
biendo un tratamiento de hiposensi-
bilización frente a Malassezia spp,
una vez finalizado el primer año de
tratamiento, se evaluará la evolución
del cuadro clínico.
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ENFERMEDADES RESPIRATORIAS

DOS CASOS CLíNICOS DE ESTENOSIS NASOFARINGEA ADQUIRIDA FELINA

aso Clínico

Caso 1
Europeo común macho castrado de

7 meses de edad con dificultades res-
piratorias y de deglutición desde hace
una semana. Previamente medicado
con antibiótico terapia de amplio es-
pectro, corticoterapia y nebulización
con broncodilatador por otro colega
veterinario. En el examen clínico ge-
neral destacamos una disnea inspirato-
ria con estertor, respiración con la bo-
ca abierta casi permanente y
secreciones nasales mucopurulentas.
Se destaca el adelgazamiento. El he-
mograma dentro de los límites de nor-
malidad y teste de
inmunodeficiencia/leucemia felina ne-
gativo. Por la historia médica anterior
y clínica se ha concluido que se tratar
de una patología de vías aéreas supe-
riores, principalmente de la zona na-
sal/nasofaringea. Fue sometido a rino-
laringoscopia. Se diagnosticó estenosis
nasofaringea severa. Fue intervenido
quirúrgicamente, incisión en la línea
media del paladar blando y remoción
del tejido fibroso estenótico, el pacien-
te se ha recuperado sin complicaciones
ni recidivas, manteniendo algún grado
de disfagia y estertor durante él sueño.

Caso 2
Europeo común macho no castrado

de dos años de edad con dificultades
respiratorias e hipertermia intermitente
desde hace 18 meses. Había sido some-
tido a diversos tratamientos: antibióti-
co terapia de amplio espectro, cortico-
terapia, broncodilatadores. En este
periodo de 18 meses se presento con
un hemograma normal, test de inmu-
nodeficiencia/leucemia felina negati-
vo, radiografías torácicas normales.
Un mes antes del diagnostico definiti-

va presentaba leucocitosis, con neutro-
filia y test de inmunodeficiencia felina
(FIV) positivo. En el examen clínico
general se destacaba disnea inspirato-
ria con estertor, secreciones nasales pu-
rulentas y respiración con la boca
abierta intermitente. Se realizó una ri-
noscopia, se diagnosticó una estenosis
nasofaringea. Posteriormente ha sido
tratado quirúrgicamente (incisión en la
línea media del paladar blando y remo-
ción del tejido fibroso estenótico). Me-
joró la sintomatología, sin embargo
mantenía algunas señales de estertor
moderado. Después de dos meses del
primer tratamiento fue sometido a otra
intervención con total éxito.

Discusión
La estenosis nasofaringea adquirida

felina es una patología rara debido a
enfermedad inflamatoria de las vías aé-
reas superiores. Los gatos afectados
por esta patología presentaban una res-
piración normal al nacimiento, habien-
do desarrollado posteriormente obs-
trucción de las vías aéreas superiores.
La fisiopatología, aunque no totalmen-
te aclarada, esta asociada a estímulos
inflamatorios crónicos por virus del
herpes, coronavirus e infección por
clamidia. El examen histológico reveló
inflamación crónica asociada a fibrosis

. de la submucosa e infiltración celular
que sugiere tratarse de un estimulo in-
feccioso o alérgico responsable de la
formación del tejido estenótico.Los
dos gatos presentaban en la historia
médica anterior la presencia de enfer-
medad de vías aéreas superiores. En el
caso l, el paciente presentaba señales
respiratorias con duración de una se-
mana y en el caso 2, el paciente pre-
sentaba señales hace 18 meses, siendo
positivo en la prueba ELISA del FN.

Pedro Fabrica, Santos M.
Hospital Veterinário do Porto, Portugal.

Resolución quirúrgica con la técnica de Whitten
de la estenosis nasofaringea.

Los dos gatos presentaban estertor, dis-
fagia y respiración de boca abierta. Es
fundamental hacer la distinción entre
estertor y estridor para poder localizar
esta patología. Los desordenes farínge-
os resultan en una combinación de se-
ñales respiratorias y alimentarias. Él
diagnóstico definitivo se realiza por vi-
sualización de la cavidad nasofaringea
y orofaringea por: visualización direc-
ta, visualización asistida por espejo
dental o por endoscopia flexible con
retroflexión. Los autores consideran
que la visualización de la nasofaringe
por endoscopia flexible más objetiva.
A partir de la retroflexión de 1800 con
vídeoendoscopio flexible fue posible
diagnosticar estenosis nasofaringea en
los dos casos. Los dos gatos han sido
tratados quirúrgicamente con la misma
técnica. La mayoría de las publicacio-
nes no incluíyen en su lista de diagnós-
ticos diferenciales de patología de na-
sofaringea, la estenosis nasofaringea.
Aunque es rara, es una patología felina
reconocida desde el afio 1988, y debido
al acceso cada vez más frecuente del
veterinario a la endoscopia.
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS
APROXIMACiÓN PRÁCTICA A LA LEUCEMIA E INMUNODEFICIENCIA

EN GATOS DOMÉSTICOS

easo Clínico
Las enfermedades infecciosas causa-

das por los virus de leucemia felina
(FeLV) e inmunodeficiencia (FIV)
constituyen un importante campo de la
clínica de esta especie. Han sido objeto
de intensos estudios. Actualmente, la
vacunación contra FeLV constituye
una medida básica de control de la en-
fermedad, pero es aún un reto en el ca-
so de FIY.

En este estudio se pretende conocer
la situación real de las infecciones por
estos retrovirus en gatos domésticos
pacientes de nuestra clínica veterinaria.
La infección por estos agentes puede
condicionar la presencia de determina-
das patologías, así como sus caracterís-
ticas clínicas, presentación, tratamiento
y evolución.

Materiales y Métodos
El estudio se realizó en 75 gatos do-

mésticos (con propietario), que acudie-
ron a consulta al Centro Veterinario
Das Rías Baixas, en Chapela
(pontevedra) debido a algún tipo de pa-
tología. Se realizó una anamnesis te-
niendo en cuenta la edad, raza, hábitat,
vacunaciones o tratamientos sanitarios
preventivos rutinarios para felinos, es-
terilización, y descripción del cuadro
clínico. A cada animal se tomó una
muestra de sangre, se realizó un hemo-
grama mediante el contador hematoló-
gico Autoreader de IDEXX, y un test
serológico COMBO (basado en ELI-
SA) para detectar antígeno sérico del
FeLV, y/o anticuerpos de FIY. Los re-
sultados se analizaron estadísticamente
utilizando el test de X2, para comparar
los parámetros epidemiológicos, y me-

dD
A.V. E.P.A.

Montserrat Prieto Novoa, Oscar Fernandez Perez, David Fraile Lopez.
Centro Veterinario Das Rias Haixas, Chapela, Pontevedra.

didas de estadística descriptiva básica
y el método no paramétrico Kruskall
Wallis para los valores analíticos.

Resultados
De los 75 gatos analizados, 23

(30.7%) estaban infectados: 3 resulta-
ron positivos a FeLV (4%), 18 tenían
anticuerpos frente a FIV (24%) y 2 pre-
sentaron reacción positiva a ambos vi-
rus (2.7%). La inmunodeficiencia es
más prevalente, y los factores epide-
mólógicos predominantes fueron ani-
males machos, con edad entre 2 y 6
años, de raza común, que no presenta-
ban historial de vacunaciones y que vi-
ven en casas (diferencias estadística-
mente significativas). Las patologías
más frecuentes fueron los problemas
respiratorios crónicos, seguidos de he-
ridas por peleas, y síntomas generales
imprecisos (fiebre, apatía, adenopatía).
Más del 60% de los gatos infectados
tenian gingivitis. Los parámetros de la
serie roja se encontraron en valores
normales, y en la serie blanca se regis-
traron variaciones desde leucopenia a
leucocitosis ligera a moderada.

Conclusiones
A partir de la muestra de gatos estu-

diada en este trabajo se deduce que ca-
si un tercio de los gatos que acuden a la
consulta aquejados de algún tipo de pa-
tología pueden estar infectados por los
virus de leucemia o de la inmunodefi-
ciencia. Son pacientes de alto riesgo
potencial de estar infectados por estos
retrovirus los animales enfermos, cuyo
hábitat permite acceso al exterior, con
poco control sanitario preventivo y no
esterilizados. La inmunodeficiencia

presenta elevada prevalencia entre
nuestros pacientes felinos, lo que debe
tenerse en cuenta en la práctica. Todos
los animales incluidos en este estudio
son gatos domésticos, es decir, con
propietario. Se puede intuir que la pre-
valencia de estos virus será superior
aún en gatos callejeros (sin dueño).
Sería interesante continuar esta investi-
gación estudiando la prevalencia en ga-
tos aparentemente sanos y en gatos de
vida libre.
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ENFERMEDADES INFECCIOSAS
INFECCiÓN COMBINADA POR NEOSPORA CAN/NUM

y LE/SHMAN/A EN PERRO
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Otília Ferrer Cruz***, Jaume RodónVernet****, Jose Manuel Falcón Alonso**.
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aso Clínico
Neospora caninum es un protozoo

que ha adquirido gran importancia a ni-
vel mundial al ser implicado en 1989
como una de las principales causas de
aborto en bovinos. Sin embargo para
los que nos dedicamos a la clinica de
pequeños animales, es todavía un des-
conocido debido a las raras ocasiones
en que se llega a determinar serológi-
camente su presencia en un paciente
sospechoso. Además la mayoría de los
casos reportados terminan con la euta-
nasia del animal debido a la mala res-
puesta de los tratamientos que se cono-
cen.
Historia Clínica:
Recibimos en nuestro hospital una pe-
rra boxer de 4 años con paresia de las
extremidades posteriores y rigidez de
las anteriores. Hace un par de días que
la vienen observando extraña, cami-
nando con dificultad, disnea e intole-
rancia al ejercicio progresiva, hasta que
esta mañana la encuentran postrada.
También comentan que ha perdido el
apetito en los dos últimos días aunque
no ha dejado de beber agua. La perra
veranea en Cataluña y nos comentan
que en un AAF de médula ósea realiza-
do el año anterior, resultó negativa a la
prueba de leihsmania
En la exploración fisica se aprecia au-
mento de los ganglios retrofaríngeos ,
temperatura de 39.6°C, auscultación
normal con frecuencia cardiaca de 90
latidos por minuto, pulsos periféricos
normales y buen color de mucosas. El
resto de la exploración fisica resultó
normal. Radiografias de columna no
manifestaron alteración alguna y en las
de abdomen había una imagen compa-
tible con esplenomegalia así como un

patrón pulmonar intersticial difuso en
las proyecciones torácicas, compatible
con neumonia.
Se remitió suero a un laboratorio de re-
ferencia para la determinación de mo-
quillo, criptococos y neospora resultan-
do ésta última como positiva, mediante
técnica IFI con un resultado de 11640,
siendo el valor de corte de 1140. Se ins-
taura un tratamiento con clindamicina,
que consigue una pronta recuperación
del animal.
A las pocas semanas el paciente nos
vuelve a visitar con signos de glomeru-
lonefritis e hiperglobulinemia, lo que
nos hace sospechar una leishmaniosis.
Tras confirmarnos el laboratorio este
resultado, se inicia un tratamiento para
combatirla.
A día de hoy, la perra no muestra signo
alguno de enfermedad sistémica y hace
una vida completamente normal.

Discusión
La infección combinada de Neospora

Caninum y Leishmania Infantum es
bastante rara. Según nuestra revisión
bibliográfica sólo existe un caso de-
mostrado por C. Tarantino y G. Rossi
en Italia en el año 2001. Las manifesta-
ciones clínicas tanto cutáneas como

. neurológicas estaban presentes en
aquella ocasión aunque en nuestro caso
fueron las neurológicas y respiratorias
las que aparecieron en el animal. La in-
fección conjunta por ambos protozoos
puede favorecer la aparición de signos
clinicos debidos a la neosporosis. Es
sabida la posibilidad de recciones cru-
zadas entre Neospora caninum y
Toxoplasma gondii, aunque esto de-
pende en gran medida de la técnica uti-
lizada. esta posobilidad aumenta cuan-

do la determinación es mediante ELI-
SA, mientras que la técnica IFI resulta
ser bastante específica. La prevalencia
de Neospora de forma aislada es bas-
tante más frecuente aunque por lo ge-
neral, los pacientes que la sufren, no
han terminado bien en un alto porcen-
taje de los casos: Asimismo, se encuen-
tran diferencias en la presentación clí-
nica entre cachorros y animales de más
de 6 meses. Los tratamientos con clin-
damicina y posteriormente con sulfatri-
metoprim, no han conseguido evitar se-
cuelas. En nuestro caso, la administra-
ción de30 mg/kg de clindamicina divi-
didos en tres tomas diarias, consiguió
la rápida resolución de las manifesta-
ciones neurológicas sin dejar a día de
hoy secuelas detectables a la explora-
ción fisica.
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GASTROENTEROLOGíA
INCREMENTO DE PESO EN PERROS CON ENTERITIS CRÓNICA

LlNFOPLASMOCITARIA SOMETIDOS A TRATAMIENTO
DIETÉTICO E INMUNOSUPRESOR

Carolina Mancho Alonso, Angel Sainz Rodríguez, Mercedes García-Sancho Téllez,
Fernando Rodríguez-Franco.
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easo Clínico
La enteritis crónica linfoplasmocita-

ria en la especie canina tiene como ma-
nifestaciones clinicas más frecuentes:
vómito, diarrea y adelgazamiento. La
pérdida de peso aparece de forma habi-
tual a pesar de lilla ingesta de alimentos
normal o incluso aumentada, y se pro-
duce como consecuencia de un proceso
inflamatorio en la mucosa intestinal
qúe desencadena un síndrome de ma-
labsorción.
El objetivo del presente estudio es va-
lorar el incremento de peso corporal en
perros diagnosticados de enteritis cró-
nica liufoplasmocitaria durante y des-
pués del tratamiento.

Materiales y Métodos
Se incluyeron 44 perros con enteri-

tis linfoplasmocitaria, de diferentes ra-
zas, de ambos sexos y con edades com-
prendidas entre 2 y 10 años. Todos fue-
ron atendidos en el Hospital Clínico
Veterinario de la Universidad
Complutense de Madrid, donde, me-
diante el estudio histopatológico de
biopsias endoscópicas de mucosa duo-
denal, se les diagnosticó enteritis cróni-
ca linfoplasmocitaria, de grado mode-
rado o severo. Los 44 perros recibieron
tratamiento dietético (Eukanuba intes-
tinal fórmula para perrosêi) combinado
con tratamiento médico basado en ci-
metidina, metoclopramida, metronida-
zol y prednisona en un ciclo inmunosu-
presor de 90 días. A todos ellos se les
pesó al inicio del tratamiento, al pri-
mer, segundo y tercer mes de trata-
miento y un mes después de finalizar
el mismo. Los resultados fueron trata-
dos estadísticamente mediante la apli-
cación del método t de Student (Med
Calc® versión 4.16) ..
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Resultados
De los 44 perros, 20 fueron diagnos-

ticados de enteritis linfoplasmocitaria
. de grado severo y 24 de grado modera-

do. Al cumplir un mes de tratamiento
hubo un incremento de peso del 2,49 ±
3,83 % con respecto al peso inicial. En
el segundo y tercer mes de tratamiento
el incremento fue del 6,74 ± 5,99 % y
de19,92 ± 7,65 % respectivamente. Un
mes después de finalizado el tratamien-
to, el incremento de peso con respecto
al peso inicial fue del 12,33 ± 7,06 %.
No se encontraron diferencias estadísti-
camente significativas en cuanto al in-
cremento de peso entre perros con en-
teritis linfoplasmocitaria severa y mo-
derada.

Conclusiones
El tratamiento médico de inmunosu-

presión combinado con un tratamiento
dietético adecuado se acompaña de un
importante incremento de peso desde el
primer mes de tratamiento que conti-
nua varios meses después. Ese incre-
mento de peso puede ser debido a la co-
rrección del síndrome de malabsorción
que aparece en esta enfermedad infla-
matoria del intestino delgado.
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GASTROENTEROLOGíA
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La enteritis crónica linfoplasmoci-

taria es una enfermedad de carácter
idiopático que se caracteriza por la
existencia de un infiltrado inflamatorio
de linfocitos y células plasmáticas en la
lámina propia intestinal. Esta enferme-
dad, englobada bajo el término de en-
fermedad inflamatoria intestinal, es
considerada la causa más frecuente de
vómitos crónicos y diarrea crónica en
el perro. La endoscopia digestiva con
toma de biopsias es, actualmente, uno
de los puntos clave en el diagnóstico
correcto de esta patología. La informa-
ción disponible en la actualidad con
respecto a la evolución tras el trata-
miento del aspecto endoscópico de es-
tómago y duodeno en esta enfermedad
es muy escasa. El objetivo del presente
estudio es la valoración macroscópica
del estómago y duodeno en perros con
enteritis crónica linfoplasmocitaria, an-
tes y después de la instauración de un
protocolo inmunosupresor.

Materiales y Métodos
Para la realización de este trabajo se

emplearon 12 perros de diferentes ra-
zas, de ambos sexos y de edades com-
prendidas entre 3 y 9 años. Todos ellos
fueron atendidos en el Hospital Clínico
Veterinario de la Universidad
Complutense de Madrid, donde fueron
diagnosticados de enteritis crónica lin-
foplasmocitaria. En cada paciente se
valoraron parámetros endoscópicos en
estómago y duodeno, antes y después
del tratamiento con cimetidina, meto-
clopramida, metronidazol y predniso-
na. La valoración conjunta de las lesio-
nes gástricas y duodenales mostradas

en estos perros llevó a la clasificación
de las lesiones macroscópicas en tres
categorías: leves, moderadas o severas.

Resultados
Las lesiones gástricas macroscópicas

mostraron tras el tratamiento una re-
ducción media de un 61,3% con res-
pecto a las lesiones iniciales.
Asimismo, las lesiones macroscópicas
observadas en el duodeno se redujeron
en un 64,75% con respecto a las exis-
tentes de forma previa al inicio del tra-
tamiento. El 83,3% (10/12) de los pe-
rros objeto de estudio mostraron una
disminución de la categoría de lesión,
siendo este descenso de un grado (de
moderado a leve) en el 60% (6/10) de
los casos y de dos grados (de severo a
leve) en el 40% restante (4/10). Por el
contrario, en el 16,7% (2/12) de los
animales no se encontró variación al-
guna en cuanto al grado de lesión pre-
sente en estómago y duodeno.

Conclusiones
La instauración de un tratamiento

adecuado en perros con enteritis cróni-
ca linfoplasmocitaria se acompaña de
una importante disminución de las le-
siones macroscópicas en estómago y
duodeno observadas mediante endos-
copia. La posible existencia de forma
paralela de una disminución de las le-
siones histopatológicas tras el trata-
miento, sería un tema de gran interés
para analizar en un futuro.

Imagen endoscópica de duodeno antes del
tratamiento.

Imagen endoscópica de duodeno después del
tratamiento.
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MEDICINA INTERNA

LEUCEMIA GRANULOcíTICA CRÓNICA: UN CASO CLlNICO
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easo Clínico
La leucemia granulocítica croruca

(LGC) es una enfermedad mieloproli-
ferativa crónica poco frecuente en pe-
rros. Se caracteriza por una prolifera-
ción neoplásica de granulocitos dife-
renciados.
La sintomatología clínica es insidiosa e
inespecífica y los hallazgos laborato-
riáles revelan leucocitosis neutrofílica
severa con desviación a la izquierda.
Se refiere a la consulta de Medicina
Interna del HCV una perra bóxer no
castrada de 6 años de edad con leucoci-
tosis, trombocitopenia y esplenomega-
lia persistentes. En el momento de la
recepción presenta diarrea, pérdida de
peso, distensión abdominal, disnea y
apatía. En el examen fisico se aprecia
esplenomegalia. El protocolo diagnós-
tico consiste en hemograma, bioquími-
ca sérica, ecografia abdominal y aspi-
ración con aguja fina de hígado, bazo y
médula ósea.
Los resultados de las pruebas realiza-
das revelan leucocitosis neutrofilica
con desviación a la izquierda, trombo-
citopenia, hipocolesterolemia, espleno-
megalia y médula ósea hipercelular con
hipoplasia eritroiderelativa, hipoplasia
megacariocítica absoluta y predominio
de la serie granulocítica (mielocitos,
metamielocitos, cayados y neutrófilos
segmentados). La citología de bazo
presenta el mismo tipo de infiltración
de serie granulocítica observado en la
médula ósea. Las serologías de
Leishmania y Ehrlichia resultan negati-
vas. Los resultados son compatibles
con leucemia granulocítica crónica.
Se prescribe hidroxiurea 50 mg/kg
q24h 2 semanas. En la revisión mues-
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tra una mejora clínica notable y hemo-
grama normal. Se reduce la frecuencia

. de administración a días alternos. Los
controles periódicos muestran una evo-
lución favorable, manteniendo el pro-
ceso leucémico en remisión completa.
Dos años después del diagnóstico el
animal presenta un cuadro de proteinu-
ria, trombocitopenia e hipertermia oca-
sionados por Ehrlichiosis canina que se
trata a base de doxiciclina, dieta renal y
benazeprilo.

Discusión
El diagnóstico definitivo de la LGC

requiere descartar procesos capaces de
inducir una reacción leucemoide, que
se caracteriza por la leucocitis neutrofi-
lica severa con presencia de cayados y
metamielocitos. En este caso la leu-
cocitosis es severa, con 183.200 leuco-
citos I microlitro y sin observarse cam-
bios tóxicos en los granulocitos. La ci-
tología de médula ósea y bazo son tam-
bién indicativas de enfermedad mielo-
proliferativa.
Se descartan causas infecciosas por se-
rología (leishmaniosis y ehrlichiosis) y
se prescribe antibiótico.
Los casos descritos en la bibliografia
muestran una sintomatología clínica y
laboratarial similar (leucocitosis neu-
trofilica extrema, citopenias, alteracio-
nes irrelevantes en la bioquímica y es-
plenomegalia).
En la bibliografia está- descrito el uso
de la hidroxiurea o el busulfán como
terapia para la LGC, eligíendo en este
caso la primera. El pronóstico es grave
y la supervivencia oscila entre 80 días
y 4,5 años (la media se estima en un
año). La muerte se produce a conse-

cuencia de la agudización del proceso o
crisis blástica que se muestra resistente
a la quimioterapia.
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EPISTAXIS BILATERAL PERSISTENTE CAUSADA POR ERLlCHIOSIS CON

RESPUESTA A LA ADMINISTRACiÓN DE ENALAPRILO

aso Clínico
La epistaxis es uno de los signos clí-

nicos que podremos encontrar en la er-
lichiosis . Las alteraciones analíticas
pueden ser: trornbocitopenia, anemia,
hipergarnmaglobulinemia, hipoalbumi-
nemia, proteinuria, relacionadas con
insuficiencia renal y/o hepática.
Debido al depósito de irnmunocomple-
jos puede existir vasculitis. Los inhibi-
dores de la enzima conversora de la an-
giotensina son vasodilatadores sistémi-
cos usados en diferentes enfermedades
y también en aquellas que cursan con
g.lomerulopatías asociadas a proteinu-
na.
Se presentó de urgencias un Pastor
Catalán, macho de 7 años de edad con
un cuadro de epistaxis unilateral desde
bacía 3 días. El examen fisico fue anor-
mal: mucosas pálidas, ro 39.8°C y san-
grado profuso. El diagnóstico diferen-
cial de epistaxis por causas sistémicas
son: coagulopatías, infecciosas, hiper-
tensivas, vasculitis, fármacos, policite-
mia, sindrome de hiperviscosidad. Las
analíticas evidenciaron anemia no re-
generativa, trombocitopenia, hipoalbu-
minemia, urea elevada, serología
Leishrnania negativa, serología
Erlicbia (titulación +++) y proteinuria
(3+) con densidad de 1060. Se inició el
tratamiento con doxiciclina e imido-
carb. Luego se presentó con epistaxis
bilateral, descenso del hematocrito y
trombocitopenia moderada. Se instauró
pauta de prednisona. El animal se esta-
bilizó pero a los 2 días tuvo una recaí-
da. Se realizaron otras pruebas diag-
nósticas: pruebas de coagulación nor-
mal, tiempo de sangrado de la mucosa
bucal de 3 minutos, presión arterial

Irene Ferrer Fernandez*, Josep Pastor* ".
*Hospital Veterinari Lauro, **Oept. Medicina I Cirurgia Animal, Uab, Barcelona.

(Dopler) de l20mmHg. Las radiograñ-
as de la cavidad nasal revelaron au-
mento de densidad. Se realizó rinosco-
pia y la biopsia fue de rinitis purulenta.
Se siguió tratando con doxiciclina y
prednisona orales durante 2 meses. En
los controles se detectaron episodios de
epistaxis y persistía la trombocitope-
nia. Llegado a este punto realizamos
pruebas diagnósticas pendientes: ratio
prot/creatinina en orina y colesterol
normales; pero la antitrombina ID fue
anormal= 63%(85-120%). Se instauró
tratamiento con enalaprilo, dieta de
prescripción renal consiguiendo estabi-
lizar el n° de plaquetas en I mes, la al-
búmina y presión arterial de 80mmHg
en 3 meses y porcentaje de AT ID en 6
meses.

Discusión
Tratando con doxiciclina y predniso-

na orales durante 2 meses aún persistí-
an los episodios de epistaxis, tromboci-
topenia, hipoalbuminemia y proteinu-
ria( 1+). Se decidió dar enalaprilo por
sus propiedades vasodilatadoras y an-
tihipertensivas; para actuar en la vascu-
litis y reducir la proteinuria, estabili-
zando el valor de albúmina y ATID; Y
también reducir la presión arterial a
80mmHg.
El uso de los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina podrían
ser un recurso en aquellos animales
con epistaxis recurrentes que no res-
ponden al tratamiento estándar ya que
consiguen reducir la presión y provo-
car vasodilatación.

62
¿sD

A.V. E.P.A.



Vol. 25, nO 1, 2005

MEDICINA INTERNA

easo Clínico
CASO 1
Gato Persa macho de 5 años de

edad que vive en piso con balcón, con
una historia de pérdida de peso y dis-
nea de 6 meses de duración, que no res-
ponde a antibióticos y responde par-
cialmente a corticosteroides depot. En
la exploración clínica se detecta ta-
quipnea y respiración abdominal y a la
auscultación se aprecia incremento de
murmullo vesicular y algun estertor si-
bilante. La radiografia muestra un pa-
trón mixto intersticial-bronquial. El
examen parasitológico es negativo. El
hemograma es normal y la punción
pulmonar revela inflamación granulo-
matosa con presencia de hongos que no
se pudieron clasificar. La serología de
criptococos es negativa. Se trata 2 me-
ses con Fluconazol sin respuesta. Los
tratamientos con corticosteriodes ,
broncodilatadores y mucolíticos tam-
poco mejoran el cuadro clínico por lo
que 10 meses después se opta por euta-
nasiar al animal. En el análisis histopa-
tológico se observa un acúmulo de ma-
crófagos de citoplasma espumoso en
los alvéolos, una infiltración inflama-
toria difusa con signos intensos de fi-
brosis en septos iiiteralveolares y se
llega al diagnóstico de histiocitosis al-
veolar sin signos de infección ni neo-
plasia.

CAS02
Gata Persa de 5 años de edad que

vive dentro ·de casa, referida con un
cuadro de disnea taquipnea y tos de 1
año de duración. Se detecta patrón
mixta intersticial-bronquial, hemogra-
ma y proteinograma normal y presen-
cia de parásitos del genero Strongylus

NEUMONIA LlPí

en heces. Se trata con fenbendazol sin
mejoría. Se administran también anti-
bióticos y antimicóticos (ketoconazol)
sin mejoría clínica ni radiológica.
Finalmente el propietario decidió euta-
nasiar al animal y en el informe histo-
patológico se detecta un carcinoma
bronquial acompañado de zonas de pa-
rénquima anormal, con la luz alveolar
ocupada por macrófagos vacuolados e
intersticio fibrosado compatible con
pneumonia lipídica.

Discusión
La neumonía lipídica endógena es

una patología poco frecuente que afec-
ta mayormente al gato. Es un proceso
que no presenta signos clínicos, radio-
lógicos o laboratoriales patognomóni-
cas. Histopatológicamente se encuen-
tra en el grupo de procesos que alteran
el contenido alveolar (proteinosis alve-
olar, fosfolipoproteinosis, histiocitosis
alveolar). Su etiología no está clara. Se
puede ver asociada a procesos neoplá-
sicos o inflamatorios que obstruyen el
drenaje alveolar, contacto con sustan-
cias inhalatorias irritativas, transtomos
del metabolismo lipídico, deficiencia
en vit B, hipofisectomia

Los dos casos que describimos tienen
una presentación clínica, radiológica y
evolución similar. Los dos son gatos
de raza persa aunque no se ha detecta-
do predisposición racial en estudios
con mayor número de casos. La pre-
sentación clínica y radiografía de am-
bos plantea un diagnóstico diferencial
entre proceso pneumónico infeccioso
(bacteriano,vírico, micótico o parasita-
ria), alérgico (asma felino), enfermeda-
des inmunomediadas y neoplasia.
Aunque en ninguno de nuestros casos
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se realizó lavado Irnqueo-bronquial, la
presencia de lípidos en el líquido de la-
vado nos puede orientar en su diag-
nóstico. El diagnóstico "ante-mortem"
se realiza mediante biopsia pulmonar.
En la bistopatologia se detectan alvéo-
los pulmonares conteniendo macrófa-
gas llenos de lípidos típicos de la neu-
monía Iipídica. En el primer caso no se
pudo determinar la causa del acumulo
de lípidos alveolares; en el segundo,
podría deberse a un obstáculo en el
drenaje def surfactante alveolar provo-
cado por la obstrucción bronquial del
carcinoma. En humana la fosfolipopro-
teinosis alveolar (primaria, secundaria
o adquirida) es una entidad bien descri-
ta, que dispone de una prueba serológi-
ca para el diagnóstico de los casos ad-
quiridos inmunomediados y que recibe
diferentes opciones terapéuticas (trans-
plante pulmonar, lavada pulmonar
completo, administración de GM-CSF)
con gran mejoría de signos clínicos y
buen pronóstico.
La neumonía lipídica es una entidad
que se debe considerar en el diagnósti-
co diferencial de patología de vías res-
piratorias bajas en los gatos. El diag-
nóstico precoz y la aplicación de trata-
mientos descritos en la especie humana
podrían mejorar el cuadro clínico de
estos gatos así como su calidad de vi-
da. No obstante, serían necesarios más
estudios para demostrar la utilidad de
estos tratamientos en la especie felina.
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DIABETES INSíPIDA CENTRAL E HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO DEBIDOS A UN

MACROADENOMA HIPOFISARIO EN UN PERRO

aso Clínico
La diabetes insípida central (DIC)

es un síndrome poliúrico que se debe a
la falta de vasopresina necesaria para
poder concentrar la orina y conservar el
agua del organismo. Las causas princi-
pales son traumatismos encefálicos,
neoplasias y malformaciones hipotalá-
micas/hipofisarias. Las neoplasias hi-
pofisarias originan la mayoría de los
hipotiroidismos secundarios, por secre-
ción deficiente de TSH por las células
tirotrópicas hipofisarias.Se presenta
una perra beagle de 8 años, con midria-
sis unilateral y pérdida de agudeza vi-
sual. La exploración oftalmológica
descartó afección ocular. La explora-
ción neurológica reveló lesión a nivel
de quiasma óptico y toxoplasmosis. Se
instauró un tratamiento a base de
Septrin a 25 mgfk:g112 h durante 1 mes
y suplemento de ácido fólico. Al cabo de
un mes se realizó un test de control el
cual dió negativo. A los 12 meses apare-
cieron midriasis bilateral, poliuria, poli-
dipsia, letargia, anestro y alopecia bila-
teral troncal no prurítica. Mediante ana-
lítica se detectaron valores elevados de
colesterol, trigliceridos y fosfatasa alca-
lina. La densidad urinaria era de 1.004.
Se obtuvieron valores de TSH norma-
les bajos y de T4 bajos compatibles con
un hipotiroidismo del que se sospechó
su origen secundario. Tras descartar re-
napa tía, hepatopatía, hipercalcemia,
diabetes mellitus, hiperadrenocorticis-
mo y piometra, se llegó al diagnóstico
presuntivo de diabetes insípida como
causa de la poliuria y polidipsia. Se ad-
ministró DDAVP (desmopresina),
Minurin via conjuntival, la densidad de
orina subió a 1.015 y disminuyó un

Tesa Tejada Canongia*, Virginia Lario Garcia*, Joaquim Lopez-Grado*,
Daniel Borras** Artur font***

*Clínica Vets (CASTBlDEFB.S), **Citopat Veterinaria, ***Hospital Árs Veterinaria:

30% la ingesta de agua, por lo que se
diagnosticó DIC. Se sospechó que la
midriasis bilateral, la DIC y el hipoti-
roidismo secundario eran debidos a un
tumor hipofisario. Se instauró trata-
miento con Levotroid y Minurin. A los
4 meses apareció status epiléptico y
muerte.La necropsia reveló un macroa-
denoma hipofisario. En la sección co-
ronal del encéfalo destacaba la existen-
cia de una masa de 1,3 cm de diámetro
y efecto compresivo del parenquima
adyacente. El aspecto del tiroides era
normal lo que confirmaba el origen se-
cundario del hipo tiroidismo.

Discusión
Los perros con adenoma hipofisario

exiben sintomatología neurológica o
manifestaciones de hipopituitarismo.
El caso expuesto presentaba inicial-
mente midriasis unilateral. El protoco-
lo neurológico condujo a neuropatía
óptica debida probablemente a toxo-
plasmosis. A posteriori se sabe que no
fué la causa de la midriasis. Los tumo-
res hipofisarios pueden causar deficits
visuales y pupilas midriaticas, pero no
son frecuentes. Esta perra los presentó
en una fase previa a la aparición de
otros signos clínicos consecuentes de la

. neoplasia. A los 12 meses aparecieron
PUlPD, letargia, alopecia bilateral
troncal. Al obtenerse niveles normales
bajos de TSH y bajos de T4 se sospe-
chó de un hipotiroidismo secundario.
En el hipo tiroidismo primario se da un
incremento de TSH sérico. El hipotiroi-
dismo no justificaba la PU/PD, por lo
que al hallar valores altos de FA y den-
sidad urinaria 1.004 se pensó que era
secundaría a un síndrome de Cushing,
El Tamaño de las glándulas adrenales

y un test de supresión con dexametaso-
na lo descartaron. Se llegó al diagnósti-
co de diabetes insípida. Para diferen-
ciar entre DIC y DIN se tenía que rea-
lizar una privación de agua. El propie-
tario no la autorizó. Se optó por una
respuesta al tratamiento a base de
Minurin. Se instilan de 1-4 gotas en
conjuntiva ocular y a los 5-7 días tiene
que observarse una reducción en la in-
gesta de agua o un aumento en la con-
centración de orina, ambas cosas pro-
porcionan evidencia marcada de DIC.
Esta perra respondió. Tambien se trató
con Levotroid y el animal recuperó su
actividad normal. Los perros con DIC se
vuelven asintomáticos con tratamiento
apropiado pero si presentan neoplasia,
acaban desarrollando signos neurológi-
cos. En esta perra aparecieron. El diag-
nóstico se realiza por RMN o TC pero
casi todos se diagnostican por necropsia,
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easo Clínico
La bradicardia asociada con hipo-

glicemia es una entidad que aunque ra-
ra, ha sido descrita en medicina huma-
na. Recientemente dos casos de hipo-
glicemia bradicardia fueron descritos
en un perro y un gato diabéticos.
Un caso de bradicardia hipoglicemica
en un perro con un insulinoma pancre-
atico se describe en este abstract.
Un pastor aleman de 9 años se presen-
tó con historia de "perdida de cons-
ciencia, prostración lateral e intervalos
convulsivos" de dos horas de duración.
En el examen físico el perro presentaba
nn estado neurológico de estupor, mu-
cosas pálidas, pulso débil y una tempe-
ratura de 36.5 C. La frecuencia cardia-
ca era 50 lpm. La hematología fue nor-
mal. La bioquímica sanguínea reveló
un hipoglicemia severa (1.3 mmol/l
//ref: 4.2-6.9 mmol/l). El ECG demos-
tró una bradicardia sinusal. Las radio-
grafías de abdomen y tórax y la eco-
grafía abdominal no detectó nada re-
marcable. El análisis de gases sanguí-
neos detectó una suave acidosis meta-
bólica. La presión arterial sistólica era
de 85 mmHg. Un test de estimulación
de la ACTH fue llevado a cabo y mues-
tras para determinación de insulina
fueron obtenídas.
Via cateterización central, fluidotera-

pia y antibioterapia intravenosa fue ini-
ciada. Boluses de 6 mi de glucosa 40%,
intravenosa, injectada lentamente du-
rante cinco minutos fueron dados en
tres ocasiones. En las tres ocasiones la
glucosa subió por encima de 3.6
mmol/l (3.6-4.4), para volver luego a
caer por debajo de 1.8 mmol/l. Un
cuarto bolus de 3ml de glucosa 40%,
seguido por una injección de Succinato
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BRADICARDIA HIPOGLlCÉMICA EN UN PERRO

de Metil-Prednisolona intravenosa y y
fluidoterapia continua con 5% glucosa
fue llevado a cabo. La glucosa penna-
neció en valores por debajo de 1.8
mmol/l durante la hora siguiente. El
perro comenzó a convulsionar en ese
momento. Pentobarbital intravenoso
fue administrado. La glucosa permane-
ció en valores por debajo de 1.8mmol/l
durante las siguientes 2 horas.
Laparatomía exploratoria con expora-
ción pancreática fue aconsejada. Los
propietarios optaron por eutanasia.
En la necropsia nna pequeña masa en
la rama derecha del páncreas fue halla-
da. Los resultados posteriores revela-
ron un cortisol post-ACTH normal y
una insulina elevada: 420 pmol/l (ref:
36-180 pmol/l).

Discusión
Usualmente la presencia de hipogli-

cemia produce una marcada respuesta
adrenérgica, con aumentos marcados
de epinefrina y norepinefrina, que in-
duce taquicardia. En medicina huma-
na, bradicardia asociada con hipoglice-
mia es una entidad que aunque inusual,
es reconocida y ha sido ampliamente
descrita. Se considera independiente de
la causa iniciadora de la hipoglicemia.
Una anormal elevación de del tono va-
gal explicaría esta bradicardia. Se des-
conoce si este inusual aumento del to-
no vagal es primario, se produce como
una excesiva respuesta 3i una reacción
adrenérgica inicial, o es debida a un de-
ficit en la medula adrenal y consi-
guiente deficit de tono simpatico.

En los dos casos descritos anterior-
mente en medicina veterinaria (un pe-
rro y un gato diabeticos), los animales
respondieron a la administracion de

Domingo Casamian.
IV CertSAM MRCVSRowe Vet Group Bristol.
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ECG inicial demostrando bradicadia sinusal.
SOmm/sec. l cm.Lmv

glucosa y recuperaron el ritmo cardia-
co inmediatamente a la estabi Iizacion
glicemica. Lo mas interesente del caso
aquí descrito fue la constante relacion
presente entre el nivel de glucosa y el
ritmo cardiaco durante los intentos por
recuperar la normoglicemia por medio
de injecciones de glucosa y como el
fracaso en alcanzar normoglicemia fue
asociado con una bradicardia perma-
nente.

Es sabido que la presencia de bradi-
cardia en el marco de un shock hipo-
volémico debe siempre alertar al clini-
ca sobre la posible presencia de
anormalidades electroliticas (ej. hiper-
kalemia), intoxicación (e.j. barbituri-
cos), enfermedades del sistema nervio-
so central o enfermedades metabolicas
con toxicidad nerviosa severa (e.g. me-
mia severa). La presencia de bradicar-
dia hipoglicemica debe ser tambien in-
cluida en el diferencial de estos casos.
Del mismo modo, bradicardia debe re-
conocerse como un posible hallazgo en
pacientes con hipoglicemia.
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HIPERTENSiÓN: FACTOR DE RIESGO EN OBESIDAD CANINA

as CH ico
La obesidad es la alteración nutri-

cional que con más frecuencia se pre-
senta en la práctica clínica veterinaria
de pequeños animales, en los países de-
sarrollados donde empieza a ser un
problema sanitario preocupante.
Numerosos estudios humanos han de-
mostrado que la obesidad aumenta la
morbimortalidad al ir asociada a otros
factores de riesgo cardiovascular como
es la hipertensión arterial
Nwnerosos estudios epidemiológicos
han evidenciado que la obesidad es un
factor causal en el desarrollo de hiper-
tensión en sujetos obesos. Se conoce
que en los obesos se desarrollan meca-
nismos de adaptación metabólica y car-
diovascuJares que los predispone a la
hipertensión.
El objetivo de este estudio es determi-
nar sí existe alteración de la tensión ar-
terial en una muestra de perros obesos

a é do
Se han incluido 13 perros obesos

con escala de condición corporal > 6
(Body condition score, Laflamme,
1997) , en los que se ha medido la pre-
sión arterial mediante un método osci-
lométrico (Memoprint).
Se consideró que la tensión estaba ele-
vada cuando la presión diastólica está
por encima de 100 mm/Hg.

José Alberto Montoya Alonso, Suarez, L , Peña, C, Juste MC,Bautista l.
Medicina veterinaria, Facultad de Veterinaria (Arucas).

Resultados
El 69,2 % (p<0,001) de los perros

obesos estudiados resultaron hiperten-
sos
Parece existir una tendencia entre au-
mento de la tensión diastólica y grado
de obesidad. Esta tendencia no es sig-
nificativa para la tensión sistólica

Conclusiones
Se ha encontrado un porcentaje sig-

noficativo de elevación de la presión
arterial en función del grado de sobre-
peso en el perro
Hemodinamicaménte la asociación de
hipertensión y obesidad produce un au-
mento del volumen circulatorio absolu-
to que induce por un lado a un aumen-
to de la precarga del ventrículo izquier-
do y a un incremento en el volumen de
eyección en reposo, compensado me-
diante un aumento en la fracción del
gasto cardiaco, y por otro lado a un au-
mento de la resistencia periférica total.
En el corazón estos cambios hemodi-
námicos generan un incremento de la
pared ventricular que da lugar a una hi-
pertrofia concéntrica.
Estos fenómenos pueden condicionar
en el perro obeso, al igual que en el
hombre, un aumento de la morbimorta-
lidad.
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NEUROLOGíA
SíNDROME VESTIBULAR Y PARÁLISIS FACIAL IPSILATERALES ASOCIADOS A

TUMORACIÓN DEL ÁNGULO CEREBELOPONTINO
Uuis Gaitero Santos*, Sònia Añor Torres*, José Miguel García Meseguer**, Angeles lamora***.

*Servicio De Neurología/Neurocirugía. Hospital Clínico Veterinario. Uab, **Clínica Veterinària Valldaura,
***Medical Resonancia Magnética, S.A.

easo Clínico
Se presentó a la consulta del

Servicio de Neurología del Hospital
Clínico Veterinario de la UAE una pe-
rra hembra no castrada, de raza
Yorkshire Terrier y 7 años de edad, con
motivo de un cuadro crónico progresi-
vo de ladeo de la cabeza hacia el lado
izquierdo de 2 años de evolución y una
parálisis facial izquierda de 6 meses de
evolución. Simultáneamente, el propie-
tario había observado una disminución
progresiva y parcial de la capacidad
auditiva del animal.
No se detectaron anormalidades en el
examen fisico general ni en el examen
otoscópico bilateral. El examen neuro-
lógico confmnó la existencia de una
parálisis facial izquierda junto a un sín-
drome vestibular izquierdo (déficits de
los pares craneales izquierdos VII -au-
sencia de reflejo palpebral, asimetría
facial, caída del labio- y VIII -ladeo de
la cabeza hacia la izquierda-). No se
hallaron déficits neurológicos en la va-
loración de las reacciones posturales de
las extremidades ni en la del resto de
pares craneales.
Se realizaron hemograma, bioquímica
sérica, urianálisis y estudio radiológico
torácico, con resultados dentro de la
normalidad. El análisis del líquido ce-
falorraquídeo mostró una ligera pleoci-
tosis mononuclear (7 leucocitos/micro-
litro). El estudio craneal mediante reso-
nancia magnética nuclear detectó una
tumoración cisternal en el ángulo cere-
belopontino izquierdo de un diámetro
aproximado de unos 6 mm, que ejercía
una discreta distorsión sobre el tronco
encefálico y con refuerzo homogéneo
de la lesión tras la captación de con-
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traste.
El diagnóstico diferencial de la tumo-
ración se estableció entre un meningio-

. ma y un schwanoma del paquete acús-
tico-facial, requeriéndosela realiza-
ción de una biopsia quirúrgica para el
diagnóstico definitivo. Debido al com-
plicado abordaje quirúrgico de la zona
caudotentorial, se decidió iniciar trata-
miento paliativo con prednisona oral
(0.5 mg/kg/bid).

Discusión
La asociación de signos clínicos de

sindrome vestibular unilateral y paráli-
sis facial ipsilateral es un hallazgo ha-
bitual en la clínica neurológica, y re-
sultan frecuentemente de la aparición
de otitis media-interna y/o síndromes
vestibulares geriátricos idiopáticos.
Actualmente, la mayor disponibilidad
de técnicas de diagnóstico por imagen
avanzadas como la resonancia magné-
tica nuclear y la tomografia axial ca m-
puterizada, permite la detección de
otras patologías que provocan cuadros
clínicos idénticos, quizás hasta ahora
subdiagnosticadas, como neoplasias y
accidentes vasculares.
El meningioma y el papiloma de ple-
xos coro ideos son las neoplasias del
ángulo cerebelopontino más frecuente-
mente descritas en la literatura como
causantes de signos vestibulares en
animales de compañía, debido a la in-
filtración o compresión, del nervio ves-
tibular. El desarrollo de neoplasias pe-
riféricas (schwanoma) en el par crane-
al VIII se considera muy infrecuente en
los pequeños animales, siendo sin em-
bargo una neoplasia frecuente en la es-
pecie humana, en la que provoca un

cuadro vestibular lentamente progre-
sivo. Por el contrario, la neoplasia pe-
riférica que afecta más frecuentemen-
te a los pares craneales del perro es el
schwanoma trigeminal (o de V par
craneal).
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aso Clínico
Se presentó al Hospital Clínico

Veterinario de la Universidad
Autónoma de Barcelona un perro cm-
zado, macho, de 5 meses de edad. El
animal fue referido por un cuadro de
dificultad al iniciar la marcha y rigidez
muscular generalizada, más acusada
después de períodos de inactividad.
Los propietarios del animal comenta-
ban además que, en ocasiones, el ani-
mal presentaba episodios de rigidez de
los músculos faciales, y que su ladrido
era estridente.
En el examen físico se observó hiper-
trofia muscular generalizada, más evi-
dente en la musculatura proximal de
las extremidades. El animal ofrecía re-
sistencia a la abertura de la boca, y pre-
sentaba rigidez en las 4 extremidades,
más acentuada al inicio de la marcha.
No se detectaron déficits propiocepti-
vos y los reflejos espinales se conside-
raron normales. La percusión de varios
músculos con un martillo ocasionaba
una contracción prolongada del área
muscular percutida, y podía visualizar-
se una depresión en la misma zona du-
rante unos segundos. El examen físico
y neurológico del animal indicaron una
probable lesión muscular.
Se realizó una analítica sanguínea (he-
mograma y bioquímica completa) y un
urianálisis. Se observó un incremento
moderada de la CK (485 UlL) como
única alteración.
Se realizó una electromiografía
(EMG), en la que se observaron poten-
ciales miotónicos en todos los múscu-
los estudiados. Inmediatamente des-
pués de la EMG se obtuvieron biopsias
de los músculos quadriceps femoral y
tríceps braquial, En el estudio histopa-

MIOTONíA CONGÉNITA EN UN PASTOR CATALÁN
Patricia Montoliu Stevers*, Anna Porres Viñes**, Sònia Añor Torres*.

*Servicio De Neurología. Hospital Clínico Veterinario. Uab, **Clínica Verinària Anna Porres.

tológico de dichas muestras no se de-
tectaron anomalías en las fibras muscu-
lares ni terminaciones nerviosas.
Los signos clínicos del animal, junto
con los resultados de la EMG indicaron
la presencia de una miopatía. La ausen-
cia de alteraciones en el estudio histo-
patológico de las fibras musculares
descartó la mayoría de anomalías mus-
culares hereditarias (P.ej. distrofias
musculares) o adquiridas (p.ej. miositis
inflamatorias o infecciosas, mi apatías
de origen endocrino). Se realizó un
diagnóstico de miotonía congénita ba-
sado en los signos clínicos del animal,
su edad, la presencia de potenciales
miotónicos en la EMG y la ausencia de
alteraciones en la biopsia muscular.

Discusión
La miotonía es una mi apatía que se

caracteriza por la contracción sostenida
de fibras musculares, debida a una des-
polarización repetitiva de sus membra-
nas celulares, que produce un retraso
en la relajación muscular después de
un movimiento voluntario o de unaes-
timulación mecánica o eléctrica.
La miotonía congénita se debe a defec-
tos genéticos en canales iónicos de clo-
ro o de sodio de la membrana del mús-

. culo esquelético.
Los signos clínicos suelen aparecer a
los pocos meses de edad y se caracteri-
zan por una hipertrofia muscular mar-
cada, rigidez en las 4 extremidades y
dificultad al iniciar la marcha. En el es-
tudio electromiográfico se detectan po-
tenciales miotónicos,
El proceso ha sido descrito en varias
razas de perros (Chow-chow,
Schnauzer miniatura, Staffordshire
Terrier, Rhodesian Ridgeback, Gran

Danés, Cavalier King Char.les Spaniel,
Golden Retriever y Terrier Irlandés).
Este es el primer caso descrito en un
perro cruzado de Pastor Catalán.
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NEUROLOGíA
INTERPOSICiÓN DE UN INJERTO DE NERVIO CUBITAL PARA EL

TRATAMIENTO DE LA SECCiÓN DEL TRONCO CIÁTICO
Eva María Pérez Merino, Jesús Usón Casaús, Javier Ezquerra Calvo, Joaquín Jiménez Fragoso, Verónica Vieltez Muñoz,

Alicia Sánchez Sánchez.
Cátedra De Cirugía. Facultad De Veterinaria Uex.

easo Clínico
La sección traumática de los ner-

vios ciático y peroneo en la especie ca-
nina provoca una grave incapacidad
motora en el miembro posterior. En es-
tos casos la neurorrafia es el tratamien-
to de elección, sin embargo cuando la
distancia entre ambos extremos es ex-
cesiva por pérdida de tejido lo indicado
es la interposición de un injerto nervio-
so.
Presentamos el caso de un animal de
un perro de rehala, cruce de mastín y
podenco ibicenco, de 8 años y 30 kg de
peso.
En el momento de la consulta y debido
al colmillo de un jabalí, el animal pre-
senta una herida circular y profunda en
la zona caudomedial del muslo, arras-
tra la extremidad y apoya sobre el dor-
so de los dedos, sin flexionar tarso ni
rodilla. No presenta sensibilidad en la
cara dorsal-dorso lateral distal a la rodi-
lla.
La cirugía exploratoria muestra la sec-
ción completa del tronco ciático. Al eli-
minar las zonas de necrosis, fibróticas
y los neuromas proximal y distal en-
contramos una pérdida de sustancia de
unos 5 cm que imposibilita la anasto-
mosis, ni aún disecando o flexionando
la extremidad para aproximar los extre-
mos.
Como solución se extrae un injerto
completo del nervio cubital. Para ello,
a nivel de la cara medial del brazo, bus-
camos y aislamos el nervio cubital, se-
parándolo del nervio musculocutáneo y
del mediano, de la arteria y de la vena
braquial; todas ellas estructuras que
conforman este gran tronco vasculo-
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nervioso medial, hasta obtener unos 7
cm de nervio que interponemos sin ten-
sión alguna entre los extremos del tron-
co ciático mediante sutura perineural
con nylon de 9/0.
A los diez días de la cirugía se com-
prueba que no existe defecto motor al-
guno en el miembro anterior y a los
seis meses y al año de la cirugía cons-
tatamos que el animal camina con nor-
malidad, no hay apenas atrofia visible
y electromiograficamente se demuestra
la re inervación muscular en los múscu-
los dependientes del tronco ciático-pe-
roneo.

Discusión
A la hora de interponer un injerto ner-

vioso, en veterinaria se describe el uso
de aloinjertos congelados e irradiados,
la celulosa liofilizada, o tubos de ácido
poliglicólico, pero se producen proble-
mas inmunológicos y se recomiendan
en defectos de 2 cm como máximo.
Siguiendo la técnica en humana, se
describe en el perro la utilización de la
rama cutánea del nervio sural caudal
como donante de injerto nervioso autó-
geno. Sin embargo en la práctica este
resulta dificil de localizar, de escaso
diámetro para troncos como el ciático y
de corto recorrido. La obtención de un
injerto del nervio cubital no está des-
crito en la literatura y proporciona in-
dudables ventajas ante cualquiera de
los otros materiales de interposición, al
ser un injerto de compatibilidad abso-
luta, fácil de obtener, de diámetro y
longitud adecuados para defectos im-
portantes y cuya extracción no origina
déficits importantes en el perro.
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NEUROLOGíA
E PLEO DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA EN EL ESTUDIO DEL

SíNDROME VESTIBULAR

aso Clínico
Describir los resultados de estudios

realizados por Resonancia Magnética
(RM) en pacientes con síndrome vesti-
bular (SV).

MateriaLes y Métodos
Se revisaron los estudios por RM

real izados en 15 pacientes .con síndro-
me vestibular de cualquier tipo, y se es-
tudió la correlación entre las conclusio-
nes y los datos clínicos.

R sultados
De los 15 pacientes estudiados, 8 te-

nían SV central. De estos, en 5 se diag-
nosticó neoplasia, y en 3 lesión infla-
matoria. De los 6 casos con SV perifé-
rico, en 2 se diagnosticó otitis media-
interna, 3 no demostraron alteraciones
en RM, y en 1 caso se detectó un ade-
noma hipofisario, considerado un ha-
llazgo casual. En el único caso estudia-
do con SV paradójico se detectó una le-
sión vascular en ángulo pontocerebelo-
so. En todos los casos, la categoriza-
ción del tipo de SV se correspondió
con los hallazgos en kM.

Valentina Lorenzo Fernández, Alberto Muñoz Gonzalez, Isidro Mateo Pampliega.
Resonancia Magnética Veterinaria (Madrid).

Conclusiones
La RM fue un método útil para de-

terminar la causa del síndrome vestibu-
lar y la extensión de las lesiones, y con-
secuentemente, fue de ayuda para el es-
tablecimiento del pronóstico y trata-
miento de los casos.
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NEUROLOGíA
HEMORRAGIA AGUDA EN EL LÓBULO fRONTAL DERECHO

DE UN BOXER DE 7 OS

easo Clínico
Boxer, macho NC, de 7 años, con

historia de haber sufrido una crisis con-
vulsiva generalizada. Presenta altera-
ción del estado mental y marcha en cír-
culos hacia la derecha de 2 dias de evo-
lución.

El examen fisico general fue normal.
El examen neurológico apreció depre-
sión del estado mental, desorientación,
marcha compulsiva en círculos hacia la
derecha, hemiparesia izquierda e hipe-
restesia cervical leve. Se localizó una
lesión en hemisferio cerebral derecho.
En el diagnóstico diferencial se inclu-
yeron accidentes vasculares
(infartos/hemorragias), neoplasias y
procesos inflamatorios/infecciosos.

Los resultados de hemograma, bio-
química serica, T4/TSH, serologías de
Leishmania y Erlichia, pruebas de coa-
gulación, radiografías de tórax y eco-
grafia abdominal, fueron normales. El
examen oftalmológico demostró ede-
ma de papila, uveitis anterior bilateral
y exoftalmia del ojo izquierdo. Medi-
ciones de la presión arterial indicaron
una ligera hipertensión sistémica. La
resonancia magnética nuclear craneal
mostró una lesión córtico-subcortical a
nivel del lóbulo frontal derecho que,
por sus características en las diferentes
secuencias, sugirió una hemorragia en
fase subaguda, con abundante edema
perilesional. El diagnóstico definitivo
fue hemorragia aguda en lóbulo cere-
bral derecho de causa desconocida. La
ligera hipertensión sistémica se consi-
deró secundaria al incremento de la
presión intracraneal causada por el pro-
ceso hemorrágico. El tratamiento ad-
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ministrado fue sintomático y de sopor-
te (dexametasona, fenobarbital, mani-
tal y fluidoterapia intensiva). El estado
neurológico del animal empeoró duran-
te las primeras 72 horas de hospitaliza-
ción, para mejorar luego progresiva-
mente hasta el día del alta, una semana
después, en que presentaba un estado
mental normal y una leve hemiparesia
izquierda. La terapia recomendada fue
fenobarbital (3 mg/kglJ 2 horas). A las
8 semanas, el animal seguía alerta, am-
bulatorio y sin crisis convulsivas. La
resonancia mostró una lesión necróti-
ca residual en lóbulo cerebral frontal
derecho, que confirmó la resolución de
la hemorragia inicial.

Discusión
Uno de los principales diagnósticos

diferenciales en caso de déficits neuro-
lógicos intracraneales de curso agudo,
focal, asimétricos y no progresivos es
un accidente cerebrovascular. Una he-
morragia intracraneal espontánea se
considera un accidente cerebrovascular
y hace referencia a un sangrado en al-
gún área encefálica sin historia previa
de trauma. Se clasifican en: epidurales,
subdurales, subaracnoideas, intrapa-
renquimatosas e intraventriculares.

La disfunción neurológica es conse-
cuencia de la compresión o destrucción
del tejido nervioso (efecto masa del he-
matoma) y del edema secundario, que
aumenta la presión intracraneal y altera
el flujo sanguíneo cerebral. La sinto-
matología neurológica depende de la
localización de la hemorragia.

La etiología las clasifica en primarias,
consecuencia de hipertensión sistémica
y secundarias a malformaciones vascu-

lares, neoplasias, vasculitis, infartos
hemorrágicos, angiopatía amiloide ce-
rebral o coagulopatías.

Si existe la sospecha de una lesión
vascular intracraneal, debería realizar-
se una prueba de diagnóstico por ima-
gen avanzado (TAC, RMN), en cuanto
sea posible. Además de discernir el tipo
de lesión (hemorragia, infarto), nos
permite establecer el alcance del pro-
blema e identificar procesos no vascu-
lares, como neoplasias.

Aunque un TAC es altamente sensi-
ble para detectar hemorragias muy agu-
das en pacientes con hematocrito nor-
mal, la RMN es la prueba de elección
para diagnosticar infartos y establecer
el alcance del edema. Cuando se llega
al diagnóstico de hemorragia intracra-
neal espontánea, es importante buscar
la causa originaria: mediciones de la
presión arterial para descartar hiperten-
sión como causa primaria, así como
pruebas de coagulación, serologías de
Leishmania y Erlichia, estudios de tó-
rax y abdomen y analíticas completas,
para descartar causas secundarias, y
tratarlas adecuadamente.

El pronóstico depende del tamaño de
la lesión, su localización y la gravedad
de los signos clinicos.
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OFTALMOLOGíA

MELANOCITOMA LíMBICO: UN CASO CLíNICO
Judith GonzálezTeruel*, Marta Leiva Repiso**, Carolina Naranjo Freixa**, Teresa Peña Giménez** ..
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aso Clínico
El melanocitoma límbico es un tipo

de tumor melanocítico benigno que
usualmente se presenta pigmentado pe-
ro que ocasionalmente puede ser ame-
lanótico. Es un tumor invasivo local-
mente pero no metastatiza. Se origina
en la capa más profunda de la esclera y
crece en extensión y hacia el exterior.
Su curso clínico presenta una distribu-
ción bimodal por edad, siendo de creci-
miento rápido en perros jóvenes mien-
tras que en perros de edad avanzada
crece lentamente o permanece estático.
La localización más común es el limbo
dorso lateral con una notable alta inci-
dencia en el Pastor Alemán.
Un perro Borzoi, hembra no castrada
de 5años de edad, es referido al
Servicio de Oftalmología del Hospital
Clínic Veterinari de la Universitat
Autónoma de Barcelona para la valora-
ción de una alteración ocular unilateral
izquierda de 1 mes de evolución. El
examen fisico general descarta afec-
ción sistémica y la exploración oftal-
mológica bilateral detecta un área pig-
mentada de unos 10 mm de diámetro
en el limbo temporal del ojo izquierdo,
afectando esclera y córnea, con presen-
cia de degeneración lipídica epitelial
en su zona más distal. La invasión cor-
neal se produce por extensión del tu-
mor, afectando al estroma profundo. La
gonioscopia del ojo afectado descarta
la alteración del ángulo iridocorneal y
la ecografia ocular no evidencia afec-
ción uveal. Ante el diagnóstico clínico
presuntivo de melanocitoma límbico se
realiza esclerectomía y queratectomía
de la zona afectada, con recubrimiento
del defecto mediante injerto homólogo
corneoescleral congelado de espesor

completo. El estudio histopatológico
descarta la presencia de células neoplá-
sicas en los bordes de la resección y fi-
naliza con el diagnóstico de melanoci-
toma límbico. El postoperatorio inme-
diato no presenta complicaciones, sien-
do el efecto tyndall negativo a los 10
días y el injerto corneal fluoresceina
negativo a las 3 semanas. El segui-
miento del paciente durante tres años
no evidencia signos de recidiva tumo-
ral, manteniendo la función visual del
ojo afee
tado.

Discusión
El diagnóstico diferencial de una masa
pigmentada localizada en el limbo es-
clerocorneal, incluye, melanocitoma
límbico, extensión escleral de un mela-
noma uveal y coloboma o perforación
escleral con estafiloma uveal. El proto-
colo diagnóstico en estos casos debe
incluir gonioscopia y ecografia ocular.
La presentación clínica más frecuente
del melanocitoma límbico es el cua-
drante dorso lateral del limbo esclero-
corneal, con una elevada incidencia en
hembras Pastor Alemán.
La edad del paciente y el grado de cre-
cimiento tumoral son decisivos en la
elección del tratamiento; en este caso
el tratamiento quirúrgico es el de elec-
ción, por ser un perro joven con un
melanocitoma de crecimiento rápido.
En perros de edad avanzada se reco-
mienda monitorización periódica del
crecimiento tumoral, extrayéndolo sólo
si éste progresa.
Las técnicas quirúrgicas empleadas
son la resección quirúrgica con injerto
corneoescleral, fotocoagulación por
láser, criocirugía e irradiación beta,

siendo las 2 primeras las más utiliza-
das. En este caso se realizó la resección
quirúrgica por permitir una elimin1a-
ción completa del tumor y presentar un
índice de recidivas menor que )a foto-
coagulación. La resección del tumor
permite disponer de muestra para con-
firmar el diagnóstico mediante histopa-
tología.
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OFTALMOLOGíA
TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA CANINO PRIMARIO MEDIANTE FISTUUZACIÓN

DE JOSEPH: ESTUDIO RETROSPECTIVO

easo Clínico
El glaucoma es la neuropatía del

nervio óptico y células ganglionares de
la retina que resulta del aumento de la
presión intraocular (PfO). Se clasifica
en glaucoma congénito, primario o se-
cundario. El glaucoma primario se
produce cuando la elevación de la Pla
es debida a un problema conformacio-
nal en la vía de drenaje del humor
acuoso (ángulo iridocorneal estrecho,
cerrado o goniodisplásico). Cuando
esta elevación se debe a un desorden
ocular preexistente, se clasifica corno
secundario. El tratamiento del glauco-
ma canino puede ser médico o quirúr-
gico. El propósito de este estudio es de-
terminar el éxito de la Fistulización de
Joseph corno técnica quirúrgica para el
control de la Pla y el mantenimiento
de la visión.

Materiales y Métodos
Estudio retrospectivo de casos de

glaucoma canino primario diagnostica-
dos en el Hospital Clinic Veterinari de
la Universitat Autonoma de Bercelona
entre enero del 2002 y abril del 2004.
Se incluyen en el estudio los perros con
glaucoma primario tratados quirúrgica-
mente mediante Fistulización de
Joseph. Se identifican 14 pacientes que
cumplen los criterios de inclusión, pre-
sentando 4 de ellos glaucoma primario
bilateral. Se revisan las complicaciones
postquirúrgicas, el control de la Pla y
la recuperación de la visión durante un
período de 1-18meses.

Resultados
En 4 (28,6%) de los 14 pacientes in-

cluidos en el estudio se realiza la técni-
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ca quirúrgica bilateral. De los 18 ojos
operados, 14 (77,8%) mantienen la
PlO controlada y 9 (50%) preservan la
visión. De los animales con Pla pre-
quirúrgica mayor o igual a 30 mmHg
(n=9), 3 (33,3%) recuperan la visión
después de la cirugía y 6 (66,6%) man-
tienen la HO controlada. De los ojos
con Pl O prequirúrgica menor a
30mmHg (n=9), 7 (77,7%) recuperan
la visión y 8 (88,8%) mantienen estable
la Plï). El 60% de los glaucomas agu-
dos (n=lO) mantienen la visión, y de
los crónicos (n=8) el 37,5%. La PlO se
mantiene en 8 (80%) de los ojos con
efecto tyndall prequirúrgico negativo
(n=IO) y en 6 (75%) de los casos con
efecto tyndall positivo (n=8). El 50%
de los ojos con tyndall positivo y el
20% con tyndall negativo, requiere la
administración de activador del plas-
minó geno tisular (TPA) postquirúrgica.

Conclusiones
En este estudio, la preservacion

de la visión (50% de los ojos) es in-
ferior al mantenimiento de la Pl.O
postquirúrgica (77,8%). La diferen-
cia podría ser debida a la cronicidad
y magnitud de la elevación de la PfO
prequirúrgica. El diagnóstico y tra-
tamiento quirúrgico (Fistulización
de Joseph) precoz incrementaría el
número de pacientes que preservan
la visión.
El efecto tyndall preoperatorio es un
factor determinante en la magnitud
de la reacción inflamatoria postqui-
rúrgica, aumentando el riesgo de
obstrucción del gonioimplante y ha-
ciendo necesaria la punción de TPA.
La Fistulización de Joseph es una
técnica quirúrgica adecuada para el

mantenimiento de la Pl'O en el glau-
coma canino primario.
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¿Cuál es tu diagnóstico?
Historia clínica

Gato europeo macho castrado de aproximadamente
un año de edad adoptado de una protectora que
presentaba tos e intolerancia al ejercicio de unos me-
ses de evolución. Las únicas alteraciones en el exa-
men físico fueron la presencia de secreción nasal se-
rosa bilateral y atenuación de los sonidos cardíacos
en ambos lados a la auscultación cardíaca. Los soni-
dos respiratorios eran normales. Su veterinario habi-
tual había realizado hemograma (valores normales) y
test serológico para la detección de antígeno del vi-
rus de leucemia felina (FeLV) y anticuerpos del virus
de inmunodeficiencia felina (FIV) con resultado ne-
gativo. Se realizaron radiografías lateral (Fig. 1) Y
dorsoventral (Fig. 2) de la cavidad torácica.

Figura 1. Radiografía lateral derecha de tórax.

Figura 2. Radiografía dorsoventral de tórax.

• Describe las alteraciones radiográficas

• ¿Cúal es el diagnóstico diferencial?

• ¿Esposible realizar ya un diagnóstico preciso? ¿Qué otra prueba de imagen permite

confirmar el diagnóstico?
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• Gama completa en suturas sintéticas de última generación

• Resistencia durante toda la cicatrización

• Anudado seguro en cualquier indicación

• Suave con los tejidos y con las manos del cirujano
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¿Cuál es tu diagnóstico?
Resolución del Caso
• Describe las alteraciones radiográficas
En la radiografía de tórax lateral (Fig. 1) se
observó un gran aumento de la silueta cardí-
aca y ausencia de la separación normal entre
el borde caudal de la silueta cardíacay el dia-
fragma. El patrón pulmonar se consideró
normal. No se observaron anomalías en el es-
ternón. En la zona abdominal craneal el bor-
de de la silueta hepática se observa muy cra-
neal, existiendo un desplazamiento craneal
del eje del estómago (E).Se observó una zo-
na más densa justo por debajo de la vena ca-
va caudal (flecha). En la radiografía dorso-
ventral se observa un gran aumento de la si-
lueta cardíacaespecialmente todo el lado de-
recho del corazón y no se aprecia la silueta
del diafragma en la zona central, aparecien-
do el mediastino caudal aumentado de ta-
maño (Fig. 2).

• ¿Cúal es el diagnóstico diferencial?
Lossignos radiográficos observados en la ra-
diografía simple son compatibles con hernia
pericardioperitoneo diafragmática (HPPD)de-
bido al gran aumento de tamaño de la silue-
ta cardíaca junto con la ausencia de visuali-
zación del hígado en el abdomen craneal y la
presencia de una área de mayor densidad
ventral a la vena cava caudal que representa
el remanente mesotelial dorsal peritoneo-pe-
ricárdico. Otras causasde aumento del tama-
ño de la silueta cardíaca que se consideraron
en el diagnóstico diferencial fueron cardio-
megalia, efusión pericárdica o masasintrape-
ricárdicas.

• ¿Es posible realizar ya un diagnóstico
preciso? ¿Qué otras pruebas podrían
confirmar el diagnóstico?
En este caso en particular la radiografía sim-
ple permitía un diagnóstico bastante preciso,
aunque la ecocardiografía (Fig.3) nos permi-
tió confirmar definitivamente el diagnóstico
asícomo descartar otras anomalías congéni-
tas cardíacas concurrentes. Otras pruebas
diagnósticas que podrían ser de ayuda para
confirmar el diagnóstico en caso de no dis-
poner de ecografía son un tránsito de bario
(menos útil en el caso del gato ya que nor-
malmente no se hernia el estómago y/o asas
intestinales en el saco pericárdico) y la an-
giografía no selectiva. En este gato se realizó

la cirugía correctora de la hernia. No presen-
tó complicaciones postoperatorias y fue da-
do de alta a las 48 horas de la cirugía desa-
pareciendo los signos clínicos.

Comentario
Las hernias peritoneopericardio diafragmáti-
cas (HPPD)consisten en una comunicación
entre el abdomen y el saco pericárdico. Son
relativamente frecuentes en el perro y en el
gato. Laetiología en los perros y en los gatos
es congénita, siendo extremadamente infre-
cuente la causa traurnaticat-'. El defecto de
cierre se produce en el septum transversum o
pliegues pleuroperitoneales y puede ser de
un origen teratogénico, genético o por lesio-
nes prenatales1. En muchos casos es una
anomalía asintomática y por lo tanto es fre-
cuente diagnosticarla de forma incidental en
animales que son ya de cierta edad, al reali-
zar radiografías de tórax por otros moti-
vos1,3. En otros casos puede manifestarse
con signos gastrointestinales (vómitos) o res-
piratorios (tos, disnea) y en algunos casos
existen otras anomalías cardíacasy/o esterna-
lescongénitas 1. Muy raramente puede cursar
con un cuadro de tamponamiento cardíaco o
estrangulación o isquemia hepática1,3. En
gatos también se ha descrito su asociación
con enfermedad renal poliqulstica-. En estos,
a diferencia de los perros, no suelen haber
asasintestinales en el saco pericárdico y sí los
lóbulos hepáticos y el omento, con lo cual
complica el diagnóstico radiológico. Estípico
observar una densidad de tejido blando ven-
tral a la vena cava caudal en la proyección la-
terolateral, que representa el borde dorsal de
la comunicación 1. Eldiagnóstico definitivo se
realiza por ecocardiografía1,3 La cirugía con-
siste en la resolución de la hernia mediante
laparatomía y reducción del contenido abdo-
minal herniado. En los gatos asintomáticos
puede optarse por no realizar cirugía. Si no
coexisten otras malformaciones el pronóstico
tras la cirugía es excelente1.

A. Lloret, X. Roura, I. ourau-.

Hospital Clínic Veterinari.

'Departament de Medicina i Cirurgia Animal.

Facultat de Veterinària Universitat Autònoma de

Barcelona. Edifici V Campus UAB 08193 Bellaterra

(Barcelona).

Figura 1.

Figura 2.

Figura 3. Ecocardiografía en la que se ob-
serva estructura de ecogenicidad típica del
hígado (H) en el interior del saco pericárdico
(P) en contacto con el corazón. Al y VI (au-
rícula y ventrículo izquierdos).

Bibliografia

1. Miller MW, Sisson DD. Pericardial disorders. En Ettinger SJ (ed) Textbook of Veterinary Internal Medicine 5th ed, WB Saunders, Philadelphia, 2000, 923-936

2. Neiger R. Peritoneopericardial diaphragmatic hernia in cats. Compend Contin Educ Praet Vet 1996,18:461

3. Bonagura JD. Cardiovascular diseases. En Sherding RG (ed) The Cat: diseases and clinical management, Churchilllivingstone, 1989,649-755

76
¿]D

A.V.EP.A.



I, Apuntes de... Vol. 25, nO 1, 2005

A-puV\,tes ole... Rad iol
Cómo hacer una

vag inou retrog rafía
retrógrada

Amalia Agut
Departamento de Medina y Cirugía Animal.
Universidad de Murcia.

Preparación del paciente.
Ayuno 24h. Enema. Vaciado
de la vejiga, Sedación o aneste-
sia general. Radiografías simples
(laterales y ventrodorsales)

Cistografía negativa, para crear
resistencia y favorecer la disten-
sión uretral

El cateter de Foley se inserta
entre los labios de vulva

Se corta la punta del cateter de
Foley y este se rellena con con-
traste antes de situarse en el
vestíbulo de la vagina para evi-
tar introducir burbujas de aire
durante la inyección

Se infla el globo del cateter (5-10 mi), evitar que el globo obstruya el
orificio externo de la uretra. La vulva se cierra con un clamp intestinal
para que el cateter permanezca en el vestíbulo de la vagina cuando
se rellene esta. Se inyecta lentamente 1 ml/kg de peso vivo de un con-
traste iodada a concentración de 150 mg iodo/mi, esa cantidad es su-
ficiente para llenar la vagina y entonces comienza a rellenarse la ure-
tra. Se realizan radiografías laterales y ventrodorsales o ventrodorsa-
les oblicuas. V: vagina, U: uretra.
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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. Artículos 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 (C.línica Veterinaria
de Pequeños Animales) tiene como objetivo
publicar artículos científicos que versen sobre
medicina y cirugía de los animales de compa-
ñía 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 pu-
blicado o haber sido aceptados para su publi-
cación en ninguna revista nacional o interna-
cional, ya sea en parte o en su totalidad. En lo
que a los trabajos de revisión se refiere, el co-
mité 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 de-
tallamos.

Los autores 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. 080n
BARCELONA).

(*)También se considerarán artículos originales
algunos estudios de investigación clínica,
siempre y cuando respeten la filosofía de la re-
vista.

Información general para todos
los manuscritos

Aspectos formales
Los artículos deben enviarse impresos en pa-
pel, 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 de-
terminada, 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. Bibliografía
9. Tablas
10. Leyendas

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

Resumen del trabajo en castellano (entre 150
y 200 palabras). El resumen debe indicar los
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 pa-
labras o conceptos clave.

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

Introducción. Debe plantear el problema in-
vestigado en el trabajo, aportar al lector la in-
formación 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 in-
vestigado en el artículo.

Material y Métodos. Se describen detallada-
mente el material y las técnicas utilizadas (se-
leccíón 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 re-
dundancia 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 ex-
trae 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 ha-
ga en el artículo y que no se desprenda de los
resultados del mismo, debe ir acompañada de
su correspondiente cita bibliográfica. Estas re-
ferencias se ordenarán numéricamente al final
del artículo según su orden de aparición en el
texto (no por orden alfabético). Dichos núme-
ros se incluirán en el texto en formato de su-
períndice.

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:Caudaequínasyndrome.En: Slalter DH
(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, de-
ben llevar un encabezamiento o título para
que el lector sea capaz de entenderlos sin ne-
cesidad de recurrir al texto. Para asegurar una

¿sD
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buena calidad de reproducción cabe la posibi-
lidad que el editor tenga que rediseñar las ta-
blas y los gráficos. Se aconseja evitar las tablas
excesivamente largas.

Imágenes. El autor del manuscrito debe en-
viar las imágenes por triplicado. En el caso de
no poder remitir diapositivas, también se ad-
mitirán 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 ma-
nuscrito de forma consecutiva. En la parte pos-
terior de la fotografía y escrito en una etique-
ta debe indicarse el número de la figura, el tí-
tulo abreviado y la orientación de la imagen.
No debe practicarse ninguna anotación direc-
tamente sobre el papel para evitar dañar la fo-
tografía. 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 su-
pere 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 urn. etc.).

Siguiendo los criterios internacionales, las imá-
genes radiográficas de la región torácica yab-
dominal deben orientarse de la siguiente for-
ma. Proyección latero-lateral: la radiografía de-
be 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 105

cuerposvertebralesC5-C6. Lasflechascortasdelimi-
tan el slot. Subluxaciónvertebral entre C6-0 (flecha
larga).

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

¿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 díagnóstico
definitivo. Se deberá partir siempre de ra-
diografías simples. Resulta imprescindible
que las imágenes que formen parte del caso
sean de buena calidad, con el fin de que las al-
teraciones o lesiones que describan dichas
imágenes sean evidentes para cualquier c1inico
que lea esta sección.
Las normas de publicación referente a la bi-
bliografía y características de las imágenes se-
rán las de la normativa general. Sin embargo
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 ínterés 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 ra-
diográficas, encauzadas para llegar al diagnós-
tico, como pueden ser:
• Descripción de las alteraciones radiográficas
observadas
• Diagnósticos compatibles con los signos ra-
diográficos 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

Tratamiento quimioterápico del carcinoma de celulas de transición de la vejiga urinaria
en dos perros
A. Dupuy.

Se describen dos casos de carcinoma de células transicionales (CCT) en una perra hembra (cuello vesical)
y un macho (cuerpo vesical). En el segundo caso se realizó resección del tumor. Ambos fueron tratados con
mitoxantrona y pirosicam. El primer caso sobrevivió 144 días y el segundo aún está vivo (550) días.

Hemangiosarcoma atrial. Caso Clínico
F. Saló, J. C. Artigas, J. Arús, et al.

Una pastor alemán de 12 años fue diagnosticada de hemangiosarcoma cardíaco primario a nivel de la au-
rícula izquierda (localización hasta ahora no descrita en la bibliografía), mediante pericardiectomía y exére-
sis de una parte de la masa auricular, que permitió su estudio histopatológico. Se trató con doxorrubicina y
vincristina, consiguiéndose una disminución de la masa y mejora del cuadro clínico.

Utilidad de la antitrombina III en la detección de coagulopatías asociadas a anemias
hemolíticas en animales críticos
M. Laporta, M. Bárcena, R. Gaztañaga.

En este trabajo se describe el resultado de la determinación de antitrombina III (ATIII) en 23 casos de ane-
mia hemolítica asociada a estados de hipercoagulabilidad sanguínea.
El 74% de los pacientes presentaron tasas bajas de ATIII y, por lo tanto, presentaban riesgos de desarrollar
trombosis o coagulaciones intravasculares diseminadas (CID).

Artículos de Revisión

Embolización cartilaginosa en la aorta abdominal secundaria a una lesión
arterioesclerótica en la aorta torácica en un perro
M.Peña, E.Torrent, M.Planellas, et al.

La arterioesclerosis es una degeneración crónica de las capas media e íntima de las arterias cuyo origen
es, por el momento, desconocido. Aunque la arterioesclerosis es frecuente en el perro, no suele dar lugar a
signos clínicos. El caso descrito es el de una perra de raza Pastor Alemán de 6 años.

Valoración del procedimiento de la ovariohisterectomía canina desde el punto de vista
del propietario. Influencia del empleo de propofol y del tiopental. Estudio clínico
J. Mª Josa, P.Alfaro, M. Makowski et al.

La ovariohisterectomía sigue siendo dentro de los procedimientos de control poblacional canino el más em-
pleado y seguro, si bien cuenta con un importante inconveniente, es un método quirúrgico, que hace que el
propietario se resista a la realización de dicha cirugía en su animal de compañía, además de otras motiva-
ciones y argumentos.

Comunicaciones del 39° Congreso Nacional de AVEPA
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A partir de los 6 años de edad comienza la edad madura, en la qUE

debemos proporcionarle una alimentación adaptada para esta fase
de la vida; los perros ancianos necesitan los mismos nutrientes qUE

los más jóvenes, pero variando la cantidad y el origen de los mismos .

susbeneficios

Un porcentaje inferior
de grasa ya que los
perros ancianos
necesitan menos
calarlas debido a su
menor actividad
y a su metabolismo
más ralentizado.

•P '1.-- e- ~ e-ce ~
ADULT SENIOR

calidad de vida en la edad avanzada

FOS

~

Los Fructo- aligo sacáridos
garantizan una salud
intestinal estable.
Los ácidos grasos .
Omega3 y Omega6
favorecen la obtención de
una piel y un pelo perfectos.

vrrAMIN S..cOMPlEX CALCJUNI & PHOSPHORU;

Con Glucosamina
y Condroitina para
prevenir
problemas
articulares.

Lasvitaminas del
grupo B (como la
riboflavina)
favorecen el
funcionamiento
hepático
y cardiaco.

Su menor contenia
en fósforo y calcio
ayudará a manten:
la salud retinal del
ojo y evitará
problemas óseos.



Nuestra obsesión es que tu perro viva sano
muchos aAos. Al menos los mismos que llevamos
nosotros dedicados a su nutrición.

y son muchos. Más de 40. Somos
conscientes de que 42 años son muchos
para un perro, pero no cesamos en
nuestro empeño. Desde nuestro
nacimiento como empresa, nuestro
objetivo era desarrollar la nutrición
animal más avanzada posible.

Para ello contamos con los más avan-
zados adelantos técnicos en nutrición,
utilizamos los mejores ingredientes
naturales complementados con todo lo
que ~n perro puede necesitar para estar
sano. Ingredientes como la carne de
pollo y cordero, arroz, oligoelementos,

HEALTH FOR L1FE

vitaminas, taurina (vital para el corazón
del animal), antioxidantes, etc. Y todo
lo comprobamos mil veces, asesorados
por expertos nutrólogos, por veterinarios,
por el Affinity Veterinary Advisory
Council (AVAC). Desarrollamos productos
especiales para cachorros, adultos,
seniors. en función del tamaño del
animal, productos liqht, de alta energía,
especiales para alergias.

En definitiva, hacemos el mejor
producto posible. Es lo que nos gusta
denominar como HEALTH FOR LIFE.
Es decir, un sistema de nutrición

riguroso que busca darle la máxima
vitalidad y salud posible a tu perro,
independientemente del momento de
su vida que estés compartiendo con él.
Así que cualquier alimento Advance
que veas con este símbolo, sabrás que
es lo mejor que le puedes dar a tu perro.
Porque tu perro y
su salud es lo más
importante para ti.
y para nosotros.

Disponible en clínícas
veterinarias y tiendas
especializadas.

--. ..
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www •.affíníty-advance.com


