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El primer editorial que tuve el placer de escribir como nuevo director de la 
revista ofi cial de AVEPA -Clínica Veterinaria de Pequeños Animales- allá por 
enero de 2001, llevaba por título: “... Hacia una revista Científi ca, Práctica, 
Seria y Atractiva”. Personalmente, pienso que, gracias al esfuerzo de todos, 
hemos logrado ofrecer una revista con dichas características, y así suponemos 
que lo creen también muchos socios, a tenor del incremento exponencial en 
el número de manuscritos recibidos para su publicación en la revista. Sin em-
bargo, éste no es el motivo por el cual me dirijo a vosotros. En el desarrollo 
del editorial de hace cuatro años, apuntábamos como objetivo a largo plazo 
el lograr el reconocimiento internacional de nuestra revista, a través de su 
indexación. Pues bien, es para mí un auténtico placer el poder comunicaros 
que dicho objetivo se ha cumplido. El pasado mes de junio, recibíamos la 
confi rmación por parte del “Institute for Scientifi c Information” (ISI),1 con 
sede en Philadelphia, de que, tras dos años de evaluación pormenorizada, ha-
bían resuelto favorablemente nuestra solicitud de indexación. Este hecho no 
carece, en absoluto, de mérito, puesto que el citado instituto recibe, anual-
mente, más de dos mil solicitudes de revistas de todo el mundo y de todas las 
especialidades, de las cuales únicamente suele aceptar unas doscientas. Cabe 
destacar,  igualmente, que el ISI es el organismo encargado de gestionar el 
“ranking” de las revistas científi cas de mayor prestigio internacional, a tra-
vés de los índices de impacto que aparecen publicados en el Journal Citation 
Reports, en el cual, y a partir del próximo año, ya aparecerá nuestra revista. 
Resulta evidente que nuestra revista no ocupará los primeros lugares de di-
cha clasifi cación compitiendo con publicaciones como Science o Nature, pero 
lo importante no es el lugar que ocupa la revista en el ranking, sino el hecho 
de cumplir los requisitos de calidad para poder estar en él.   

Pero, ¿qué supone para nuestra asociación y para la revista de AVEPA el hecho 
de estar indexada? En primer lugar, el de reconocerle ofi cialmente un alto es-
tándar internacional de calidad, tanto en lo referente al contenido científi co, 
como a la presentación y gestión de la publicación. Para citaros algunos ejem-
plos, hemos tenido que llevar a cabo un riguroso procedimiento de evalua-

Jordi Franch  
Director de la Revista 
Ofi cial de AVEPA

Clin Vet Peq Anim is already … 
INDEXED !!!

La revista de AVEPA ...  
INDEXADA !!!!

1  El “Institute for Scientifi c Information” fue creado por Eugene Garfi eld en 1958 con la intención de  aglutinar las 
principales bases de datos científi cas (“Current Contents”, “Index Medicus”, etc.) en una sola. En la actualidad, 
dicho instituto gestiona más de 6000 revistas científi cas, considerándose por tanto, como la base de datos cien-
tífi ca más importante. 
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ción anónima de los manuscritos realizada por expertos en cada especialidad 
(“peer evaluation”) y seguir una estricta normativa de publicación científi ca2 
que, a menudo, ha supuesto una prueba de paciencia para algunos autores, 
al demorar su publicación o al exigirles correcciones o modifi caciones “a prio-
ri” difíciles de entender. La presentación de la revista también ha sido objeto 
de evaluación por parte del ISI para constatar una maquetación moderna, 
coherente y exenta de errores, así como una impresión de alta calidad, espe-
cialmente, en lo referente a las imágenes clínicas.  Finalmente, y para citar un 
ejemplo del control de la gestión, si la revista no se publicaba  puntualmente 
en  su fecha trimestral prevista de aparición (y se remitía inmediatamente a 
la sede del ISI), el proceso de evaluación se bloqueaba automáticamente y 
no se podía volver a solicitar la evaluación de la revista hasta pasados, como 
mínimo, dos años. El segundo aspecto que se deriva de la  indexación de la 
revista es la difusión internacional de su contenido científi co a través de los 
artículos publicados por los distintos autores que han colaborado y que lo 
harán en el futuro,  lo que, a su vez, resulta un magnífi co espejo que refl eja 
internacionalmente el excelente trabajo que en nuestro país se lleva a cabo 
en la clínica de pequeños animales. La popularidad internacional de la revista 
de AVEPA se verá todavía más incrementada con su indexación, de manera 
que si en los últimos años se ha percibido un aumento signifi cativo de los 
autores procedentes de otros países (Europa y, especialmente, Suramérica), es 
de suponer que esta tendencia se acreciente en el futuro. Ello redundará en 
un mayor prestigio y reconocimiento internacional, aunque sin olvidar que 
nuestra revista debe seguir siendo la principal herramienta de comunicación 
científi ca entre los socios de AVEPA.

 Cabe destacar, igualmente, que el éxito de la indexación de la revista 
ha sido posible gracias a su trayectoria histórica y a una gran cantidad de 
compañeros que, desde los orígenes de la publicación hasta la actualidad, 
han trabajado incansablemente y han permitido que ahora obtengamos di-
cho reconocimiento internacional.  Sinceramente os digo que para mí es un 
placer poder agradecer a través del presente editorial el trabajo realizado 
por las personas que me han precedido en el cargo de director de la Revista: 
Francisco Javier Séculi, Alejandro Tarragó, Lluis Ferrer, Josep Aguiló, Miquel 
Vilafranca y Tomás Fernández.  Mi agradecimiento también a las distintas 
Juntas de AVEPA que han ido apoyando nuestro proyecto de revista, así como 
a las personas de la Sede Central de AVEPA, especialmente a Carolina, ver-
dadera “alma mater” de la gestión administrativa de la revista. También el 
tiempo ha demostrado que encargar las tareas de maquetación y producción 
a una empresa editorial dirigida por un veterinario, con lo que ello supone 
de conocimiento del sector, ha sido un gran acierto. Gracias, por tanto, a 
Santiago Lario y a ICE por vuestra profesionalidad, refl ejada en la excelente 
calidad fi nal de nuestra revista. Permitidme también que haga extensibles 
los agradecimientos a mis compañeros del Comité Editorial y con los que ini-
ciamos este proyecto, Ignacio Álvarez, Tomás Fernández y, especialmente, a 
Amalia Agut, que durante todo este tiempo ha llevado sobre sus espaldas y 
en solitario todo el peso de la sección  “¿Cuál es tu diagnóstico?” con excelen-
tes resultados. Finalmente, no podía concluir el apartado de agradecimientos 
sin hacerlo extensivo a todos vosotros, socios de AVEPA. La revista no tendría 
sentido sin vuestra colaboración, tanto a los que han remitido manuscritos 
como a los que trimestralmente dedican un tiempo a revisarla y la hacen 

2 Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for Biomedical 
Publication. International Committee of Medical Journal Editors.
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suya. El éxito de la revista es, primordialmente, un éxito de todos y cada unos 
de los miembros de AVEPA. Felicidades, pues, a todos. 

 Para concluir, es evidente que hemos logrado un objetivo de gran 
mérito, sin embargo, debemos seguir trabajando y planteándonos nuevos 
retos. Con las buenas credenciales que supone para nuestra revista el hecho 
de estar indexada, nos podemos plantear con más garantías el solicitar su 
incorporación en otras bases de datos biomédicas  (p. ej, Pub Medline, etc.) 
hecho que sería impensable sin la indexación en el bolsillo. El primer y más 
trascendental paso ya está hecho, disfrutemos del momento sin dejar de pen-
sar en el futuro. 

Un saludo para todos, nos vemos en el próximo Congreso Nacional SEVC.

Jordi Franch
Director de la Revista Ofi cial de AVEPA

2005

2007

26 años
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Fe de erratas: por un error de maquetación en la sección “¿Cuál es tu diagnóstico?”  
publicada en la revista anterior, Volumen 27-Núm 2 – Año 2007, no aparecen los pies 
de foto correctos en la Resolución del caso, fotografías 1 A y 1B, que deberían ser:

Fig 1A.- Proyección lateral derecha. A nivel de la unión costondral de la décima 
costilla se observa el cuerpo extraño (fl echas).

Fig 1B.- Proyección ventrodorsal, en el lado izquierdo a nivel de la tercera vértebra 
torácica (T3), se visualiza el cuerpo extraño (fl echas).

Oftalmología

167 Glaucoma por displasia de ligamento pectinado en un Español Bretón
 I. Torrubia 

En este artículo, el autor describe un caso de glaucoma pri-
mario por displasia de ligamento pectinado en una hembra 
de cinco meses de edad y de raza Español Bretón. La displasia 
de ligamento pectinado se engloba dentro de las goniodis-
genesias o defectos del desarrollo del ángulo irido-corneal. 
Los animales que padecen dicho glaucoma se presentan con 
crisis agudas, cuya primera aparición suele ser entre los cua-
tro meses y los diez años de edad. Afecta a líneas puras, es 
transmisible genéticamente y afecta a los dos ojos, con un 
paso en el tiempo entre la afección del primer y segundo ojo. 
El diagnóstico defi nitivo se basa en la gonioscopia (observa-
ción del ángulo iridocorneal y de la hendidura ciliar), en la 
que se observa una banda de tejido mesodérmico perforada 
simplemente por algunos agujeros, a diferencia de un ángulo 
normal en el que se observa un ligamento pectinado normal, 
por donde se drena el humor acuoso.

Una gata europea de 7 años de edad se visitó por un cuadro 
de quemosis, protrusión e infl amación de la membrana nic-
titante del ojo izquierdo. No respondió al tratamiento con 
AINES  (diclofenaco sódico) y antibiótico (cloranfenicol) tópi-
cos y, a los 20 días, la membrana nictitante apareció marca-
damente engrosada. El hemograma mostró leucocitosis con 
neutrofi lia. El proteinograma presentaba una leve gammapa-
tía policlonal y las pruebas para detección de retrovirus fue-
ron negativas. Se decidió biopsiar el tejido. El estudio histo-
patológico del mismo mostró una dermatitis granulomatosa 
con formas infecciosas sugestivas de organismos protozoarios 
(morfología compatible con amastigotes de Leishmania spp). 
El título de anticuerpos antiLeishmania fue 1/80 (dudoso), y 
la prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) fue 
positiva para Leishmania spp. 

Oftalmología

173 Dermatitis granulomatosa de la membrana nictitante causada por Leishmania spp  
 en un gato doméstico
 F. Saló, F. Gonzalez, J. Altimira y M. Vilafranca

C
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Neurología

179 Nefroblastoma espinal en un Rottweiler
 L. Espino, M. López, J. García, M.L. Suárez, M.J. Taboada y M. Vila 

En este trabajo se presenta un caso clínico de un nefroblastoma es-
pinal en un perro. Una perra Rottweiler de 14 meses de edad fue re-
ferida para el diagnóstico de una paraparesia y ataxia progresivas. 
Los hallazgos del examen neurológico permitieron la localización 
de la lesión en el segmento medular T3-L3. Las radiografías simples 
de columna no mostraron anomalías de interés, el líquido cefalo-
rraquídeo presentaba un ligero incremento de la concentración de 
proteínas (33 mg/dl) con recuento celular normal y la mielografía 
puso de manifi esto una lesión intradural extramedular a nivel de 
T13-L1. En este momento, el propietario declinó la opción quirúrgica 
y solicitó la eutanasia del paciente. En el estudio histopatológico, la 
masa estaba constituida por células epiteliales con poco citoplasma 
que formaban túbulos y acinis. En ocasiones, estas células formaban 
estructuras que se asemejaban a los glomérulos embrionarios. Se 
estableció el diagnóstico de nefroblastoma espinal basándose en la 
historia clínica, localización de la lesión y análisis histológico. Ade-
más, se revisan los puntos más importantes del diagnóstico, trata-
miento e histopatología de los nefroblastomas espinales caninos.

Diagnóstico por imagen

183 Diagnóstico de shunt portosistémico mediante gammagrafía per-rectal y trans-  
 esplénica en el perro
 Y. Espada, R. Novellas y F. Saló

Los shunts portosistémicos son alteraciones vasculares que permiten 
el paso de sangre portal a la circulación sistémica sin pasar por el 
hígado. La gammagrafía es una técnica de diagnóstico por imagen 
que, mediante el uso de radiofármacos, permite confi rmar la pre-
sencia de una comunicación portosistémica de manera rápida y no 
invasiva. Se han descrito dos técnicas gammagráfi cas para el diag-
nóstico de shunts portosistémicos según la vía de administración del 
radiofármaco: la per-rectal (PR) y la trans-esplénica (TE). El objetivo 
de este estudio es describir y comparar los resultados obtenidos me-
diante cada una de las dos técnicas. Se realizó una gammagrafía PR 
en 3 perros y una TE en 4 perros, todos ellos con cuadro clínico y 
analítica compatible con shunt portosistémico. Se descartó la pre-
sencia de shunt en 4 de los animales, mientras que en los otros 3 se 
confi rmó su presencia. Con la técnica PR se observó una absorción 
más lenta y variable del radiofármaco, mientras que con la técnica 
TE la distribución del radiofármaco en la circulación portal fue más 
rápida y homogénea, lo que permitió la obtención de imágenes de 
mejor calidad. En conclusión, la técnica TE se considera más adecua-
da que la PR para el diagnóstico de shunt portosistémico.
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Cirugía

189 Fístula uretro-rectal en el perro
 M. E. Lebrero, P. Lázaro, A. Unzueta y  J. Rodríguez

Se remitió a nuestro hospital un Bulldog Inglés macho, de un año 
de edad, con cuadros recidivantes de infecciones urinarias y altera-
ciones en la micción. Una cistouretrografía con medio de contraste 
positivo evidenció la presencia de una fístula entre la uretra y el rec-
to. Mediante un abordaje quirúrgico a través de la región perineal 
izquierda se realizó el cierre y corte de la fístula, con lo que quedó 
resuelta la patología, desapareciendo así toda la sintomatología del 
paciente. La bibliografía apenas describe este tipo de anomalía de 
origen congénito, que se  debería tener en cuenta en el diagnóstico 
diferencial de pacientes jóvenes que padecen cuadros recurrentes 
de cistitis. El único tratamiento efi caz es el quirúrgico, en el que se 
debe ligar y seccionar el trayecto fi stuloso entre la uretra y el recto. 
El acceso a la uretra pélvica, que normalmente se describe para estos 
casos, es una osteotomía púbica; aunque algunos autores sugieren la 
disección de los músculos del diafragma pélvico para acceder a ella, 
siendo un abordaje menos traumático que la anterior. La baja inci-
dencia de esta anomalía, así como la posibilidad de su resolución a 
través de abordaje quirúrgico diferente al convencional, nos parecen 
razones de interés clínico para la presentación de este caso.

Neurología

197 Trauma craneal I. Fisiopatología y evaluación del paciente
 A. Luján 

El tratamiento del trauma craneal es uno de los retos terapéuticos 
más importantes a los que se debe enfrentar el clínico veterinario. 
Para la selección del tratamiento apropiado es de vital importancia 
el conocimiento de sus mecanismos fi siopatológicos. Como conse-
cuencia del trauma, las funciones autorreguladoras cerebrales se ven 
alteradas, lo que conlleva un aumento del volumen cerebral y de 
la presión intracraneal con resultados que pueden ser devastadores 
para la función neurológica o, en casos más severos, pueden resultar 
en la muerte del paciente. El protocolo inicial del trauma craneal 
debe incluir las mismas reglas de actuación de toda emergencia con 
respecto a las funciones respiratoria y cardiovascular. De manera 
paralela se deben tratar complicaciones comunes, como las convul-
siones, sin demora. La evaluación neurológica en el momento de la 
admisión tiene valor pronóstico y evaluar regularmente la función 
neurológica y parámetros fi siológicos es imprescindible para revelar 
cualquier deterioro que ponga de manifi esto la necesidad de un tra-
tamiento más agresivo. 
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Introducción

Bajo el término de glaucoma se agrupan numerosas afecciones cuya característica esencial 
es un aumento de la presión intraocular, causando una neuropatía degenerativa en la salida 
del nervio óptico que termina normalmente en ceguera1,2. 

Según su etiología, los glaucomas se dividen en primarios y secundarios.

Se dice que hay un glaucoma primario cuando hay una anomalía en la zona de dre-
naje del humor acuoso (el ángulo irido-corneal), siendo este un problema constitucional y 
afectando generalmente a los dos ojos1. Afecta a perros de líneas puras y son transmisibles 
genéticamente3. 

Los glaucomas secundarios son aquellos en los que el aumento de la PIO es consecuencia 
directa de otra afección intraocular1 que impide la libre circulación del humor acuoso y/o su 
drenaje. Dentro de estas afecciones oculares tenemos, entre otras: los tumores primarios o 
metástasis oculares; la luxación de cristalino; la intumescencia del cristalino por desarrollo de 
cataratas; las uveítis y los traumatismos oculares1. Los glaucomas secundarios son de dos a tres 
veces más frecuentes que los primarios4.

Los glaucomas primarios los clasifi camos según Jegou3 en: 

1. Goniodistrofi as o glaucomas de ángulo abierto, en los que el ángulo irido-corneal  
 presenta un aspecto normal en los animales jóvenes y al principio de la enferme dad3,4.

2. Goniodisgenesias o glaucomas por defecto de desarrollo del ángulo irido-corneal;  
 dentro de estos encontramos el: 

a. Glaucoma primario por ángulo estrecho.

b. Glaucoma primario congénito o hipoplasia de la trabécula, raros de observar4. 

c. Glaucoma por displasia de ligamento pectinado (GDLP), que es el que nos interesa  
 en este caso clínico.

Caso clínico

Se presenta en consulta una hembra de Español Bretón de 5 meses de edad con una bul-
talmía (aumento de la talla del globo ocular) en el ojo derecho, cuyo problema empezó hace 
tres semanas; el propietario observó que tenía el ojo azul y mucho dolor, ya que estaba muy 
triste y no quería abrir el ojo.

Glaucoma por displasia de ligamento 
pectinado en un Español Bretón 

Se describe un caso en la raza Español Bretón de glaucoma primario por displa-
sia de ligamento pectinado.

Palabras clave: Español Bretón, glaucoma, displasia de ligamento pectinado.
Clin. Vet. Peq. Anim, 27 (3): 167-171, 2007

I. Torrubia 

Clínica Veterinaria Juan de 
Herrera
C/Juan de Herrera nº20 
03004 Alicante

C
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El examen general es bueno, no encontrándose ningu-
na anomalía de temperatura, mucosas, estado de hidrata-
ción...

En el examen ocular a distancia observamos un ojo dere-
cho ligeramente azulado y aumentado de tamaño (Fig. 1).

En el estudio de refl ejos encontramos que hay un refl ejo 
a la amenaza negativo (no cierra los párpados al acercarle 
el dedo) en el OD y positivo (cierra los párpados al acercarle 
el dedo) en el OI. El refl ejo fotomotor directo e indirecto es 
negativo cuando estimulamos con una luz potente el OD 
(no se produce la miosis en dicho ojo ni el adelfo), siendo 
positivo el refl ejo fotomotor directo y negativo el indirecto 
cuando estimulamos con la misma fuente de luz el OI.

En la exploración oftalmológica del segmento anterior 
encontramos aumento de tamaño del globo ocular, edema 
corneal, subluxación de cristalino y un aumento de la pro-
fundidad de la cámara anterior (Fig. 2). La presión intraocu-
lar con Tonopen XL (Mentor) es de 28 mm. de mercurio en 
el ojo afectado y 22 mm. de Hg. en el adelfo. 

En el segmento posterior encontramos ligera cúpula 
óptica (excavación de la cabeza del nervio óptico), caracte-
rística de los glaucomas que llevan algún tiempo y conse-
cuencia de la elevada presión que se ejerce sobre el nervio 
óptico (Fig. 4).

En este momento se le diagnostica un glaucoma y ante 
la imposibilidad de realizar el estudio del ángulo iridocor-
neal sobre este ojo, se le realiza sobre el adelfo. Este estu-
dio, realizado con una lente de Barkan modifi cada, pone 
en evidencia un tejido mesodérmico perforado por agujeros 
que se extiende desde la base del iris hasta la periferia de la 
córnea, que afecta a casi la totalidad la circunferencia; es-
tas bandas son las que impiden el drenaje del humor acuso 
(Figs. 5,6,7 y 8).

El diagnóstico es, por tanto, de Glaucoma Primario por 
Displasia del Ligamento Pectinado y se advierte al dueño 
que es posible que dentro de unos meses se desarrolle un 

Torrubia

Figura 1. Vista a distancia del paciente.

Figura 2. Detalle del ojo afectado (ojo derecho) en el momento de la consulta.

Figura 3. Detalle del ojo izquierdo en el momento de la consulta.

Figura 4. Detalle del fondo ocular del ojo derecho; se aprecia la cúpula 
óptica (hundimiento o excavación de la papila óptica).
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aumento de presión en el otro ojo, así como que podríamos 
estar ante una patología posiblemente de tipo hereditario.

 Ante tal diagnóstico y debido a que dicho pro-
pietario quiere utilizar dicho animal para la reproducción 
y exposiciones, opta por la eutanasia. Los globos ocu-
lares se envían (previo consentimiento del propietario) 
a Histolab Veterinaria para su estudio histopatológico. 
Dicho estudio del ángulo iridocorneal confirma el diag-
nóstico emitido.

Discusión

Los glaucomas por displasia de ligamento pectinado se 
han descrito en razas como el Basset Hound, Bouvier de 
Flandes, Chihuahua, Cocker Americano e Inglés, Schnauzer 
gigante, Siberian Husky, Shar Pei, Samoyedo y Fox Terrier1,3,5-10. 
De el Español Bretón no hemos encontrado referencias bi-
bliográfi cas con este tipo de glaucoma primario; por el con-
trario, si que hemos encontrado referencias bibliográfi cas de 
glaucomas secundarios a la inestabilidad cristaliniana5,11. 

Normalmente los animales que padecen dicho glaucoma se 
presentan con  una crisis aguda, cuya primera aparición suele 
ocurrir entre el primer y el tercer año de vida (dependiendo de la 
raza), pudiéndonos encontrar variaciones desde los 4 meses a 10 
años3. Nuestro caso clínico concuerda con este rango de edad 
(empezó el glaucoma con 4 meses y una semana de edad). 

El desarrollo de las crisis glaucomatosas con la edad es 
consecuencia del aumento del colágeno del ligamento pec-
tinado con el paso de los años y de que los tejidos que atra-
viesan la hendidura ciliar engrosan12 en el ojo, como ocurre 
con otros tejidos con colágeno. Esto hace que se restringa el 
espacio entre los ligamentos para el paso del humor acuso 
en su camino hacia el plexo escleral venoso.

Figura 5, 6, 7 y 8. Visión de ángulo irido-corneal del ojo adelfo mediante 
la lente de Barkan, en ellas se observa el ángulo displásico.

5 6

7 8
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Figura 9.1. Visión de un ángulo irido-corneal normal mediante 
la lente de Barkan.

Figura 9.2. Detalle del 
ángulo irido-corneal 
normal anterior.
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La afección es normalmente bilateral, pasando un tiem-
po entre los signos clínicos de un ojo y el otro; por eso es 
importante la observación sistemática del ojo adelfo, el que 
no presenta signos clínicos en el momento de la afección en 
el primero de ellos.

Los síntomas funcionales (epifora, dolor y disminución 
de la visión) y físicos (ojo rojo, congestión epiescleral, edema 
de cornea, midriasis y buftalmía) que presentó el pacien-
te en el momento de la consulta son los habituales de un 
glaucoma según otros autores12, a excepción de la disminu-
ción de profundidad de la cámara anterior, que en este caso 
clínico estaba aumentada por la subluxación de cristalino. 
También la presión intraocular era casi normal en el momen-
to de la consulta (28 mm Hg.); esto es debido al aumento 
de tamaño del globo ocular, compensando dicha presión 
al aumentar de volumen el globo ocular. Consecuencia de 
dicho aumento de tamaño es la subluxación de cristalino  
por estiramiento y rotura de las fi bras zonulares, tal y como 
describen Lescure F.13  y Jegou J.P.14.

El diagnóstico defi nitivo se realizó mediante el estudio 
de ángulo irido-corneal, que al realizarse permitió observar 
la persistencia de tejido mesodérmico entre la base del iris 
y el limbo esclerocorneal interno15; esta banda de tejido no 
esta más que perforada por algunos agujeros por los que 
drena el humor acuoso, y puede afectar a la totalidad o a 
una parte de la circunferencia del ángulo iridocorneal14. En 
el caso clínico de dicho artículo afectaba a casi la totalidad 
de la circunferencia y apenas estaba perforado por algunos 
agujeros.

La posibilidad de realizar el estudio histopatológico de 
dicho ángulo en comparación con el ángulo normal de los 

perros16 confi rmó que el diagnóstico emitido era correcto.

Según comentan ciertos autores1,7, existe controversia 
respecto a si la displasia de ligamento pectinado, por si sola, 
puede causar o no dicho glaucoma, y en determinadas ra-
zas con predisposición a glaucomas como el Basset Hound 
se les ha estudiado el ángulo encontrándose cierto grado 
de displasia de ligamento pectinado en un porcentaje alto 
de animales observados, sin que se detecte el desarrollo de 
glaucoma17; según este estudio el 63% tenía displasia de 
ligamento pectinado y sólo el 3% desarrolló glaucoma. En 
el estudio, uno de los autores que comenta dicha contro-
versia7, encontró un 75 % de los Boubier de Flandes con un 
ligamento pectinado displásico, que va de moderado a se-
vero, en ojos normotensos (ojos con una presión intraocular 
dentro de los valores normales). 

Según autores4, estos animales pueden desarrollar glau-
coma unido a una infl amación (por el deposito de membra-
nas fi brovasculares en el ángulo iridocorneal); o una unión 
de dicha anomalía con la del ángulo estrecho. Lo cierto es 
que con dicha infl amación, lo más seguro es que los anima-
les que no padecen de ligamento pectinado displásico no 
desarrollen glaucoma, ya que las vías de drenaje del humor 
acuoso son normales y no están disminuidas como en el 
caso de la displasia de ligamento pectinado.

Uno de los autores que comentan la controversia1 en ci-
tas posteriores, y en unión de otros especialistas en el estudio 
del glaucoma18, comenta que la observación de ligamento 
displásico puede ser una señal de que hay una enfermedad 
subyacente del tejido trabecular y que se debería realizar un 
estudio más profundo sobre dicha relación.

Pupila

Ligamento 
pectinado

Iris

Zonas 
pigmentarias

Figura 9.3.- Visión de un ángulo irido-corneal  normal mediante la lente de 
Barkan en la especie felina.

Figura 10. Histopatología del ángulo irido-corneal del ojo izquierdo, en 
el que se observa la banda de tejido mesodérmico no perforada (Imagen 
cedida por Histolab Veterinaria).

Torrubia
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Tittle

Glaucoma due to pectinate ligament dysplasia in one Español Bretón

Summary

This case report is about one female dog of Español Bretón with 5 months of age, with primary glaucoma for pectinate ligament 
dysplasia. The pectinate ligament dysplasia is classifi cated in the gonidisgenesis or anomalies of the develop of the irdocorneal angle. The 
animals with this problems is present at consultation with a acute crisis, between 4 months an 10 years old. It afected a pure breed dog 
and is bilateral with a time between the afected fi rst eye and the second. The defi nitive diagnostic is by the gonioscopy (examination of 
iridocorneal angle and the ciliary cleft), in the afected dog fi nding a band of mesodermic meshwork that is perforeted for only a few ho-
les, this is diferent that a normaly angle with the pectinate ligament, this is the route where is make the outfl ow of the acuose humor. 

Key words: Español Bretón, glaucoma and pectinate ligament dysplasia.

En otros estudios12 podemos encontrar animales con 
una afección desde 20º hasta 360º, y eso es lo que explicaría 
que algunos no desarrollen glaucoma y otros sí.

Por otro lado, es una anomalía frecuente referenciada en 
la literatura para que no exista relación directa con el desa-
rrollo de glaucoma, y en estudios posteriores se demuestra 
que sí existe una relación entre la displasia de ligamento 
pectinado y el glaucoma. Así, tenemos un estudio19 sobre 
279 Springers Spaniels Ingleses en el que se dice que hay 
una asociación positiva demostrada entre el glaucoma y la 

displasia de ligamento pectinado. Y otro estudio20 sobre 180 
Gran Daneses dice que hay una asociación signifi cativa y 
positiva entre el grado de displasia de ligamento pectinado 
y el de glaucoma.

Con todo esto, concluimos que si en la observación de 
un animal con glaucoma encontramos que hay displasia 
de ligamento pectinado, podremos concluir que esta es la 
etiología del glaucoma; y en el caso clínico al que hacemos 
referencia, la etiología del glaucoma es la displasia de liga-
mento pectinado.
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Introducción

La leishmaniosis es una enfermedad de distribución mundial, causada por protozoos in-
tracelulares del género Leishmania1-6. Es una enfermedad endémica en el área mediterránea. 
Múltiples especies vertebradas se consideran reservorios del parásito2,4,6, aunque afecta, prin-
cipalmente, a personas y perros1,2,4. 

La infección por Leishmania spp. en la especie felina es un hallazgo inusual1-8, con aproxi-
madamente unos 50 casos descritos desde 19111,5, aunque en las áreas donde la leishmaniosis 
canina es endémica se describen casos de forma esporádica8,9. Esta baja incidencia hace que su 
importancia real como reservorio, así como su susceptibilidad a la infección sea desconocida3,4,  
y podría ser debida a una resistencia de la especie felina a la infección por el parásito o a un 
fallo en la detección de los animales enfermos1,2,4,6. Un estudio reciente en Sicilia ha mostrado 
una elevada seroprevalencia en animales asintomáticos (70% en animales FIV positivo, y hasta 
un 40% de animales FIV negativo)8,10.

Los hallazgos clínicos descritos en la mayoría de casos son principalmente cutáneos (der-
matitis seborreica úlcero-costrosa en labios, nariz, párpados y borde de las orejas, descamación 
y alopecia2-9,10). Mucho menos frecuentes son las formas viscerales de leishmaniosis1-3,5,6, en las 
que se detecta el parásito en bazo, médula ósea o en otras vísceras. Existen pocas descripcio-
nes de afectación ocular1,10, por otro lado, muy frecuentes en la leishmaniosis canina. 

Caso clínico

Una hembra no castrada de gato europeo de 7 años de edad, de vida semi-libre, se pre-
sentó en la consulta para valorar un cuadro de quemosis en el ojo izquierdo y prolapso de la 
membrana nictitante de varias semanas de evolución, que habían sido tratados anteriormente 
en otro veterinario con pomadas tópicas, sin que se observara mejoría. El examen físico general 
fue normal. El animal presentaba refl ejos pupilares y respuesta de amenaza normales en am-
bos ojos (OU). La membrana nictitante protruía en el ojo izquierdo (OS) y estaba ligeramente 
engrosada. La conjuntiva palpebral presentaba quemosis, pero el resto de estructuras anejas 
al globo ocular eran normales. No había uveítis y el examen del fondo de ojo tampoco reveló 
ninguna anomalía. El ojo derecho (OD) y sus estructuras anejas eran normales. 

Los tests de Schirmer y de fl uoresceína fueron normales en ambos ojos. Los valores de la 
medición de la presión intraocular (IOP) mediante tonometría por aplanamiento (Tonopen®) 
estaban dentro de la normalidad OU. 

Dermatitis granulomatosa de la 
membrana nictitante causada por 

Leishmania spp en un gato doméstico

F. Saló 1; F. Gonzalez1; 
J. Altimira2 y M. Vilafranca2

1 Dispensari Veterinari del 
Vallés, Ctra Sant Cugat 5, 
Rubí. 
2 Histovet, C/ Montserrat 9, 
St Quirze del Vallés.

Palabras clave: Leishmania, gato, membrana nictitante, dermatitis granulomatosa.
Clin. Vet. Peq. Anim, 27 (3): 173-177, 2007

Se describe un caso de dermatitis granulomatosa de la membrana nictitante en 
una gata no castrada de siete años causada por Leishmania spp. 
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El diagnóstico diferencial incluyó un proceso secundario 
a un traumatismo, conjuntivitis alérgicas, neoplasia y pro-
trusión idiopática de la membrana nictitante. Se prescribió 
colirio antiinfl amatorio no esteroideo (Voltarén colirio®, una 
gota cada 6 horas OS) y colirio antibiótico (Colircusí cloran-
fenicol®, una gota cada 8 horas OS) durante diez días.

Se revisó el paciente a los veinte días después de la pri-
mera visita. 

El examen físico general seguía siendo normal, pero el 
engrosamiento de la membrana nictitante había evolucio-
nado, apareciendo como un nódulo perfectamente delimi-
tado.  Se realizó una biopsia excisional del mismo para un 
estudio histopatológico. 

La bioquímica sanguínea previa a la anestesia era nor-
mal, pero el proteinograma mostró hiperglobulinemia (5.5 
mg/dL; rango de referencia 3.3-4.5 mg/dL) con leve ga-
mmapatía policlonal (2.3 mg/dL; rango de referencia 1.3-
2.2mg/dL) y aumento de las alfa-2 globulinas (11.6 mg/
dL; rango de referencia 4-9 mg/dL). El hemograma mos-
tró leucocitosis (27.9x103 céls/µl) con neutrofi lia madura 
(18.5x103 céls/µl). 

Estos hallazgos eran compatibles con infl amación cróni-
ca, enfermedades infecciosas, o neoplasias. El test para de-
tección de retrovirus (virus de inmunodefi ciencia felina-FIV y 
virus de leucemia felina-FeLV) fue negativo. 

Se premedicó el animal con medetomidina y butorfanol 
intramuscular. Se usó propofol como inductor anestésico e 
isofl uorane para el mantenimiento anestésico. Se reseccionó 
el nódulo  respetando el margen libre de la membrana nicti-
tante, evitando dañar la cara bulbar de la misma. 

Se prescribió pomada oftálmica antibiótica (cloranfeni-
col pomada cada 12 horas OS) y amoxicilina-clavulámico (15 
mg/Kg/BID/PO) durante siete días post-intervención. 

En el estudio histopatológico se observó una reacción in-
fl amatoria de carácter granulomatoso, que evolucionaba de 
forma expansiva produciendo erosión y ulceración, formada 
por abundantes macrófagos y algunas células gigantes, y 
que se desarrollaba asociada a nivel intramacrofágico con la 
presencia de partículas infecciosas de aproximadamente 2-3 
micrómetros. Estas partículas eran sugestivas de elementos 
protozoarios. La morfología era compatible con amastigotes 
del género Leishmania. 

Se realizó una tinción PAS del tejido y una determinación 
de anticuerpos anti-Leishmania. En la tinción no se observa-
ron organismos fúngicos PAS positivos. El título de anticuer-
pos anti-Leishmania fue de 1/80, considerado dudoso (título 
1/320 o superior se considera positivo, 1/40 o inferior se 
considera negativo).

En el período en el que se realizaron estas pruebas, 
al animal le aparecieron nuevos nódulos en las uniones 
mucocutáneas: comisura de los labios (Fig. 1), párpado 
superior izquierdo, membrana nictitante izquierda (Fig. 2) 
y ano (Fig. 3).

Se realizó una prueba de reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR) sobre el tejido biopsiado para detectar Leish-
mania spp, que fue positiva. Los propietarios no quisieron 
realizar ningún tratamiento.

Cuando se revisó al animal un mes más tarde, presen-
taba distensión abdominal y la palpación del abdomen era 
compatible con una gestación avanzada. En la radiografía 
latero-lateral (Fig. 4) había dos cachorros con calcifi cación 
completa del esqueleto. El parto transcurrió sin problemas 5 
días más tarde. Las lesiones cutáneas del paciente no habían 
evolucionado. Los cachorros no han presentado síntomas de 
enfermedad hasta el día de hoy. 

Un año después del diagnóstico, los nódulos habían au-
mentado ligeramente de tamaño, especialmente en el ojo 
izquierdo. El paciente realizaba vida normal, sin pérdida de 
apetito ni otros signos de enfermedad que las lesiones cu-
táneas.

A los dos años del diagnóstico, se presentó el propietario 
a la consulta para eutanasiar el animal por motivos huma-
nitarios. Las lesiones se habían extendido, apareciendo múl-
tiples nodulaciones en comisura labial (Fig. 5), un aumento 
del tamaño de los nódulos ya existentes, llegándose a ulce-
rar, y un nuevo nódulo cutáneo en el hocico del animal que 
le causaba disnea inspiratoria marcada (Fig. 6), aunque las 
radiografías del tórax y de la zona de los cornetes nasales no 
demostraron afectación ósea. Los propietarios no autoriza-
ron la necropsia, aunque sí nos permitieron obtener nuevas 
muestras de los nódulos cutáneos. Su estudio histopatológi-
co mostró de nuevo infi ltración granulomatosa, con abun-
dantes macrófagos y células gigantes con múltiples partícu-
las infecciosas de aproximadamente 2-3 micrómetros en su 
citoplasma, sugestivas de elementos protozoarios, compati-
ble con amastigotes del género Leishmania (Figs. 7 y 8).

Discusión

La leishmaniosis es una enfermedad causada por proto-
zoos intracelulares del género Leishmania1-4,6, siendo endé-
mica en el área mediterránea, y que afecta principalmente a 
personas y perros1,2,4. 

La leishmaniosis se ha descrito en pacientes felinos, aun-
que de forma esporádica (unos 50 casos descritos desde 
1911)1-7,10, normalmente en países en que el microorganismo 
y el vector son endémicos8,9. Hay descritos en la bibliografía 
únicamente tres casos de la enfermedad en pacientes felinos 
en España1,2, lo cual corrobora la baja incidencia de la enfer-
medad en estos pacientes a pesar de ser área endémica en 
pacientes caninos, y hace pensar en una cierta resistencia de 
los gatos frente al parásito, aunque podría tratarse de una 
falta de detección de la enfermedad, al no incluirse habitual-
mente la leishmaniosis en los diagnósticos diferenciales ni rea-
lizarse las pruebas de forma rutinaria en la especie felina1,2,4,6. 
Estudios epidemiológicos recientes han mostrado elevadas 
tasas de detección de DNA del parásito y seropositividad en 
hasta un 40% en animales que eran asintomáticos8.

Saló et al.
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Figura 1. Nódulo no doloroso en la comisura labial derecha del paciente. Figura 2. Nódulos en el párpado superior y la membrana nictitante del ojo 
izquierdo. El nódulo que se biopsió originalmente era de características 
similares.

Figura 4. Radiografía abdominal en proyección latero-lateral de la pacien-
te mostrando dos cachorros correctamente osifi cados. 

Figura 3.  Nódulo a nivel de la unión mucocutánea del ano.

Figura 5. Aparición de múltiples nodulaciones cutáneas en la zona de la 
comisura labial.

Figura 6. Aumento de tamaño de los nódulos palpebrales. Nótese la ulce-
ración de ambos nódulos en los párpados superiores, así como la defor-
mación causada por el nódulo en la zona del puente nasal. 
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Aunque se ha sugerido la posibilidad de un defecto de 
la inmunidad celular en los animales afectados, puesto que 
en diversos casos se relaciona con la infección por retrovirus 
u otras infecciones concomitantes, uso de glucocorticoides 
u otras causas de inmunosupresión1,2,4,6-8,10, en nuestro caso 
los resultados del hemograma mostraron leucocitosis; y los 
estudios para detectar retrovirus fueron negativos. Estos da-
tos se muestran insufi cientes para demostrar un estado de 
inmunodefi ciencia. Estudios inmunológicos más concretos 
para evaluar la función inmunitaria (por ejemplo recuentos 
de linfocitos CD4+ y CD8+) no se realizan de forma rutinaria 
en nuestro país6 y en nuestro paciente tampoco se llevaron 
a cabo.

El cuadro clínico descrito en la mayoría de los casos es 
cutáneo, afectando a labios, nariz, párpados y borde de las 
orejas; generalmente, en forma de descamación, alopecia y 
ulceraciones2-9,10 y, de forma ocasional, se han descrito for-
mas viscerales1-3,5,6,10 detectando el parásito en bazo, hígado 
o médula ósea1,2. Nuestro paciente mostró un cuadro cu-
táneo, si bien no se realizaron pruebas para detección de 
afectación visceral. 

En perros es usual encontrar manifestaciones oculares. 
En pacientes felinos es muy poco frecuente1, siendo lo más 
frecuente la uveítis anterior, y un caso descrito de keratitis 
colagenasa positiva (“melting keratitis”). En nuestro caso no 
había afectación del globo ocular (Tyndall negativo, fondo 
de ojo normal), afectando solamente la membrana nictitan-
te, localización hasta ahora no descrita, aunque nódulos de 
aspecto similar se han descrito en los párpados6.

Las alteraciones del proteinograma y de la serología en 
gatos no son tan específi cas como en los pacientes cani-
nos1,2,4,6. La producción de anticuerpos suele ser menor que 
en perros, y, frecuentemente, las serologías son negativas. 
Por otro lado, en infecciones experimentales se ha visto 
que no existe correlación entre el título de anticuerpos y el 
tamaño de la lesión cutánea, existiendo un título máximo 

de anticuerpos unas diez semanas después de iniciarse la 
regresión del cuadro cutáneo4. Esto, unido a la inespecifi -
cidad del cuadro clínico, hace que a veces sólo se pueda 
llegar a un diagnóstico presuntivo2,6, o que se tenga que 
recurrir a pruebas más complejas (inmunohistoquímica o 
PCR)1,2,6. Nuestro paciente presentó un título de anticuer-
pos antiLeishmania dudoso, así como una gammapatía 
policlonal leve. El diagnóstico defi nitivo se realizó con un 
estudio de PCR sobre las muestras de biopsia del nódulo de 
la membrana nictitante.

El tratamiento de la leishmaniosis en pacientes caninos 
se basa en la administración de antimonios pentavalentes 
(Glucantime®) y alopurinol. Existen diversas pautas según 
la bibliografía consultada. En los felinos no se ha descrito 
un tratamiento concreto debido a la poca incidencia de 
la enfermedad1, aunque en la bibliografía consultada los 
pacientes se trataron tomando como base el tratamiento 
usado en caninos1,2. Alopurinol (10mg/Kg BID) se ha mos-
trado efectivo para el tratamiento de la enfermedad10. En 
algún caso se ha  usado el antimoniato de meglumine, re-
sultando en una desaparición de las lesiones2,10. En nues-
tro caso, al ser un gato de vida semi-libre, los propietarios 
decidieron no realizar ningún tratamiento, por la difi cultad 
para administrarlo.

Por tanto, la leishmaniosis felina se presenta, general-
mente, bajo un cuadro clínico inespecífi co, normalmente 
con afectación cutánea. Esto, unido a la inespecifi cidad de 
las pruebas diagnósticas (serología y proteinograma), hace 
que el diagnóstico sea todo un reto para el clínico, teniendo 
que recurrir a pruebas más complejas, como por ejemplo la 
PCR.

La leishmaniosis debería incluirse en el diagnóstico 
diferencial de pacientes felinos que presenten enferme-
dades sistémicas o cutáneas con gammapatía policlonal, 
o en enfermedades que cursen con uveítis o “melting 
ulcers”. 

Figura 8. La presencia de protozoos también se extiende al citoplasma de 
algunas células multinucleadas.  

Figura 7. En la imagen se observa la presencia de partículas de aspecto 
protozoario, de aproximadamente 3 micrómetros de diámetro, en el inte-
rior del citoplasma de macrófagos.

Saló et al.
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Tittle

Granulomatous dermatitis  of nictitant membrane due to Leishmania spp infection in a domestic cat

Summary

A 7 years old domestic shorthair cat was visited to evaluate chemosis, and protrusion of the nictitant membrane of the left eye. 
The patient did not respond to topic NSAID (sodium diclofenac) and antibiotic treatment (cloranfenicol) and after 20 days of treat-
ment, the nictitant membrane was markedly thickened. The CBC detected leucocitosis with neutrophilia. The protein electrophoresis 
showed gammapathy and serological tests for retrovirus were negative. The tissue was biopsied and the histopathologic studies showed 
granulomatous dermatitis with infectious protozoan-like forms (morfology compatible with Leishmania spp amastigotes). Serology for 
antiLeishmania antibodies was 1/80 (doubtful), and the Polimerase Chain Reaction (PCR) was positive for Leishmania spp.
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Introducción

El nefroblastoma espinal es una neoplasia infrecuente que se diagnostica en perros jóvenes 
(menores de 3 años), especialmente en Pastor Alemán, donde parece haber cierta predisposi-
ción racial1,2. Suele presentarse a nivel del segmento medular T10-L2 y puede tener un tamaño 
considerable llegando a comprimir la médula espinal de forma extrema. La metástasis es poco 
común, aunque algunos de estos tumores son muy invasivos localmente3,4. Su naturaleza 
histológica no está claramente defi nida ya que es negativo para las tinciones de antígenos 
neuroectodérmicos (GFAP, enolasa neuronal, etc.) y sin embargo, es positivo en tinciones con 
anticuerpos específi cos para células renales5. Aunque la mielografía se ha empleado de forma 
rutinaria para la localización y diagnóstico de neoplasias medulares, entre ellos el nefroblasto-
ma, la mayor accesibilidad a la RMN hace que esté siendo desplazada por esta técnica que ha 
demostrado tener una mayor sensibilidad y especifi cidad6-8. En algún caso, la ecografía intrao-
peratoria ha sido útil para delimitar la extensión del tumor y facilitar su escisión quirúrgica9. 
La cirugía es el tratamiento de elección, con una supervivencia que es superior a los 12 meses 
en muchos de los casos publicados7-8,10-11. En este trabajo, se describen los signos clínicos, 
resultados de las pruebas complementarias y los hallazgos histopatológicos de un Rottweiler 
con un nefroblastoma espinal.

Caso clínico

Una perra Rottweiler, de 14 meses de edad y 28 kg de peso, fue remitida a nuestro hos-
pital con una historia de cojera de las extremidades posteriores, que fue progresando hasta 
una paraparesia no ambulatoria, de dos semanas y media de duración. Inicialmente, la perra 
mostró una cojera de la extremidad posterior derecha que fue tratada con antiinfl amatorios 
no esteroideos (meloxicam 0.1 mg/kg vía oral) durante tres días. El cuadro clínico empeo-
ró con afectación de la extremidad posterior izquierda, momento en el que sustituyeron el 
tratamiento precedente por glucocorticoides (prednisona 0.5 mg/kg/cada 12 horas), con los 
que tampoco se observó ninguna mejoría. No existían antecedentes de traumatismo y, según 
observación del propietario, la paciente nunca había mostrado dolor.

Durante el examen físico general del animal no se detectó ninguna alteración destacable. 
El examen neurológico puso en evidencia una paraparesia no ambulatoria acompañada de 
défi cit propioceptivos en las extremidades posteriores. Los refl ejos espinales estaban aumen-
tados en la extremidad posterior derecha y eran normales en la izquierda. La exploración de 
las extremidades anteriores y pares craneales estaba dentro de la normalidad con lo que se 
estableció la localización de la lesión en el segmento medular T3-L3 lateralizada a la derecha. 
El animal mantenía la sensibilidad superfi cial en las extremidades posteriores y no se detectó 
ningún punto de dolor en la exploración de la columna vertebral. El diagnóstico diferencial 
incluía un problema congénito, degenerativo, neoplásico o infl amatorio/infeccioso.

Nefroblastoma espinal en un Rottweiler

El nefroblastoma espinal es una neoplasia infrecuente en el perro. Se diagnostica 
en animales jóvenes, afectando, casi exclusivamente, al segmento medular T
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En este trabajo, se describen los signos clínicos, resultados de las pruebas complemen-
tarias y los hallazgos histopatológicos de un perro con un nefroblastoma espinal.
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Los valores de la hematología, bioquímica y urianálisis 
estaban dentro de los rangos fi siológicos. Se realizaron ra-
diografías simples de la columna vertebral en las que no se 
observaron lesiones óseas ni reducción de los espacios in-
tervertebrales. Un ligero aumento de la concentración de 
proteínas (33 mg/dl; normal <25 mg/dl), con un recuento 
celular normal, fue la única anomalía destacable en el aná-
lisis del LCR. La mielografía mostró una lesión intradural ex-
tramedular a nivel de T13-L1 en el lado derecho, compatible 
con una neoplasia (Figs. 1A y 1B). En este momento, el pro-
pietario decidió no llevar a cabo el tratamiento quirúrgico y 
solicitó la eutanasia de la paciente.

En el estudio histopatológico se observó, a nivel macros-
cópico, una masa intradural-extramedular, encapsulada de 
1 cm de diámetro localizada en médula espinal a nivel T13-
L1 (Fig. 2). El resto de los órganos no presentaba ninguna 
lesión macroscópica de interés. Histológicamente, la masa 
estaba compuesta por células epiteliales que formaban tú-
bulos y acinis, entre las que destacaban formaciones muy 
similares a glomérulos embrionarios (Fig. 3). El epitelio de 
los túbulos en ocasiones formaba invaginaciones hacia la 

luz. En algunas zonas aparecieron focos de células blásticas 
pequeñas, redondas u ovales, con escaso citoplasma. Los 
hallazgos histopatológicos permitieron confi rmar el diag-
nóstico de un nefroblastoma.

Discusión

La incidencia de tumores espinales en el perro y gato, 
en general, es baja, aunque algunos como el linfosarcoma 
son relativamente frecuentes12. La mayoría de los casos se 
diagnostican en perros de edad media-avanzada (máxima 
incidencia en torno a los seis años); sin embargo, la edad 
no debe considerarse un factor limitante, ya que en trabajos 
anteriores se observó que hasta un 30% de los pacientes 
con un tumor espinal tenían menos de tres años1,13. Una de 
estas excepciones es el nefroblastoma espinal, que afecta a 
perros entre los seis meses y tres años de edad, aunque se 
ha descrito en un perro de siete años14. Un gran número de 
los casos publicados se han observado en perros de razas 
medianas a grandes, mostrando una incidencia particular-
mente elevada en el Pastor Alemán, siendo este el primer 
caso descrito en un Rottweiler 5-8,10-12,14-18.

Clásicamente, los tumores espinales se clasifi can en fun-
ción de su posición respecto a la médula espinal en:

-Extramedulares: son los más frecuentes y suelen afectar 
a las estructuras no nerviosas provocando una mielopatía 
compresiva. Ejemplos: linfosarcoma, osteosarcoma verte-
bral, etc.

-Tumores intradurales extramedulares: se localizan en 
el espacio subaracnoideo y los más frecuentes son los me-
ningiomas y tumores de raíces nerviosas (neurofi broma, 
schwanomas, etc.) que crecen en el canal vertebral com-
primiendo la médula espinal1-2,19. Constituyen, aproximada-
mente, el 35% de todos los tumores espinales2,20.

Figura 1. Mielografía proyec-
ción lateral (A) y ventrodorsal 
(B). Se observa una disminu-
ción del espacio subaracnoi-
deo y acumulo de contraste 
alrededor de la lesión loca-
lizada a nivel de T13-L1 y 
lateralizada a la derecha (B), 
hallazgos característicos de 
una lesión intradural-extra-
medular.

Figura 2. Imagen macroscópica en la que se observa la masa de aproxi-
madamente 1 cm de diámetro, encapsulada y de localización intradural-
extramedular.

Espino et al.
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Figura 3. Microfotografía de la masa en la que se observan células epite-
liales formando túbulos y una estructura similar a un glomérulo embrio-
nario. HE 100X.

-Tumores intradurales intramedulares: están dentro de la 
médula espinal y pueden ser primarios (ependimomas, glio-
mas) o metástasis.

El comportamiento biológico de los nefroblastomas 
espinales no se conoce con precisión, ya que son tumores 
infrecuentes y muchos pacientes, al igual que sucedió en 
nuestro caso, son eutanasiados cuando se diagnostica un 
tumor espinal6,11,16-18,21. Se cree que los nefroblastomas se 
originan a partir de remanentes de tejido embrionario renal 
que quedan atrapados dentro de la dura durante el desa-
rrollo fetal22. Habitualmente, se presentan como una masa 
única, de localización intradural extramedular, y que suele si-
tuarse en posición dorsolateral en relación a la médula espi-
nal6,15,17. En ocasiones, pueden tener un origen intramedular 
o infi ltrar a la médula, lo que difi culta su resección completa 
y empeora el pronóstico7-8,11. 

Con la excepción de un paciente que exhibió afectación 
de los segmentos medulares L4-L6

4, todos los nefroblastomas 
espinales caninos se localizan en el segmento medular T10-L2 
por lo que los signos clínicos refl ejan la compresión medu-
lar en la región espinal T3-L3. Los perros afectados muestran 
ataxia de las extremidades posteriores, paresia, défi cit pro-
pioceptivos y normo a hiperrefl exia que pueden ser simétri-
cos o asimétricos, progresando de forma lenta en la mayoría 
de los casos4,7-8,11. 

Dado que no afectan al hueso ni tienen capacidad de 
metástasis a distancia, las radiografías simples de columna 
y tórax tienen una utilidad limitada en el diagnóstico de un 
nefroblastoma. La presencia de células neoplásicas en el lí-
quido cefalorraquídeo (LCR) sólo se ha documentado en un 
perro16. En el resto de los casos, el LCR es normal o muestra 
un ligero incremento en la concentración de proteínas, sin 
cambios en el recuento celular4,6. Tradicionalmente, la mielo-
grafía ha sido utilizada para identifi car lesiones medulares y 
poder clasifi carlas como extramedulares, intradurales extra-

medulares o intramedulares. En algunas ocasiones, es difícil 
diferenciar una lesión intramedular de una intradural extra-
medular con la mielografía y, así, en algún paciente con un 
nefroblastoma, se diagnosticó erróneamente la lesión como 
intramedular e, incluso, la mielografía fue normal en otro 
caso donde se puso en evidencia con RMN que el animal 
presentaba una lesión intramedular6-7. La RMN se ha conver-
tido en la técnica de elección en estos casos, ya que permite 
identifi car con mayor precisión la localización y extensión de 
las lesiones medulares, dos datos claves a la hora de emitir el 
pronóstico y plantear el tratamiento quirúrgico6-8. De forma 
anecdótica, se ha empleado la ecografía intraoperatoria en 
un perro con nefroblastoma para identifi car mejor los már-
genes de la masa y poder hacer una escisión completa9.

El tratamiento de elección del nefroblastoma espinal es 
la resección del tumor limitando al máximo el daño de la 
médula espinal5,7-8,10-11,15. Esto no siempre es posible, ya que 
en muchas ocasiones tiene un tamaño considerable e, in-
cluso, puede infi ltrar la médula espinal, y en estos casos son 
frecuentes las recidivas locales5,7,10. Todavía no se dispone 
de datos sufi cientes para recomendar el empleo de terapias 
adyuvantes, como la radioterapia15,23, en pacientes en los 
que no se ha conseguido una eliminación completa, pero, 
posiblemente, esta será una de las opciones terapéuticas en 
el futuro.

El pronóstico para los pacientes con nefroblastoma espi-
nal es de reservado a grave. En muchos casos, el diagnóstico 
se realiza de forma tardía, cuando el tumor ha alcanzado un 
tamaño considerable, lo que imposibilita la escisión comple-
ta. Muchos de estos perros son eutanasiados antes o du-
rante la cirugía y en los que se elimina parte de la masa las 
recidivas son frecuentes en un período de tiempo que oscila 
entre los cuatro meses y tres años5,7,10. En los pacientes don-
de se ha podido llevar a cabo una resección total, se descri-
be una resolución completa de los síntomas con períodos de 
supervivencia prolongados (>2 años)10-11.

Si bien el nefroblastoma espinal es una patología infre-
cuente, debería incluirse dentro del diagnóstico diferencial 
de perros jóvenes, particularmente de razas medianas-gran-
des, que presentan signos clínicos compatibles con una 
lesión medular en la región T3-L3. El diagnóstico precoz y 
tratamiento quirúrgico son los puntos clave para intentar 
conseguir la curación del paciente.
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Tittle

Spinal nephroblastoma in a Rottweiler

Summary

A clinical case of canine spinal nephroblastoma is described. A 14-month-old Rottweiler dog was presented for diagnosis of progressive 
hind limb paresis and ataxia. Based on the neurological examination, a T
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 spinal cord lesion was suspected. Plan radiographs of the 

spinal column were unremarkable, cerebrospinal fl uid revealed a mild increase of protein concentration (33 mg/dl) with a normal cell 
count, and a myelogram outlined an intradural-extramedular mass of the spinal cord at T
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. At this moment, the owner rejected to 

continue with therapy and chose to have the dog euthanized. Histologically, the mass was composed of tubules and acini lined with 
epithelial cells having little cytoplasm. These epithelial cells were occasionally invaginated into a central lumen, resembling embryonic 
glomeruli. A diagnosis of spinal nephroblastoma was made on the basis of signalment, lesion location and histopatological analysis. The 
diagnosis, treatment and pathology of canine spinal nephroblastoma are discussed.

Key words: Dog, myelography, nephroblastoma, spinal neoplasia.
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Introducción

Los shunts portosistémicos son alteraciones vasculares que permiten el paso de sangre portal a 
la circulación sistémica sin pasar por el hígado. Según su localización, pueden ser intra- o extrahe-
páticos; y según su etiología, congénitos o adquiridos1. El diagnóstico presuntivo de esta alteración 
se basa en la historia clínica, el examen físico y las alteraciones analíticas, pero para su diagnóstico 
defi nitivo se requiere el uso de técnicas de diagnóstico por imagen o su localización quirúrgica.

Se ha descrito el uso de diferentes técnicas de diagnóstico por imagen para la identifi ca-
ción de shunts portosistémicos. Entre ellas se incluyen la portografía2; la ecografía en modo B 
con ecografía Doppler3 o contraste ecográfi co4; la tomografía computerizada5; la resonancia 
magnética nuclear6 y la gammagrafía7. La gammagrafía utiliza radiofármacos, que son sus-
tancias químicas que contienen un átomo radiactivo en su estructura, para el diagnóstico 
de diferentes enfermedades8. Una vez administrado al paciente, el radiofármaco, según sus 
propiedades fi sicoquímicas, se distribuye por diferentes estructuras del organismo. La radia-
ción gamma emitida por el radiofármaco es detectada externamente por una gammacámara 
que la procesa y la convierte en una imagen9. El radiofármaco utilizado para el diagnóstico de 
shunts portosistémicos es el pertecnetato de tecnecio (99mTcO-

4), radionúclido de vida media 
corta y que sólo emite radiación gamma de baja energía. Se han descrito dos técnicas gam-
magráfi cas para el diagnóstico de shunts portosistémicos, según la vía de administración del 
radiofármaco: la per-rectal7,10 (PR) y la trans-esplénica10,11 (TE). Esta técnica permite, además de 
la determinación de la presencia o no del shunt, cuantifi car la magnitud del mismo mediante 
el cálculo de la fracción del shunt, y también evaluar la efi cacia del tratamiento quirúrgico. El 
objetivo de este estudio es describir y comparar los resultados obtenidos mediante el uso de 
las dos técnicas en los casos recibidos en nuestra institución con un cuadro compatible con 
shunt portosistémico, y evaluar las ventajas e inconvenientes de ambas técnicas.

Material y Métodos

Animales

Se incluyeron en el estudio siete perros con cuadro clínico y/o analítica sugestiva de shunt 
portosistémico. En uno de los casos se realizó la gammagrafía para evaluar la efi cacia de la 
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cirugía correctiva de un shunt portositémico congénito in-
trahepático realizada previamente.

Los animales se mantuvieron en ayuno las 12 horas pre-
vias a la prueba. El procedimiento se realizó bajo anestesia 
general. Los animales se premedicaron con butorfanola(0.3 
mg/kg). La anestesia de mantenimiento se realizó mediante 
la administración de anestesia intravenosa (bolos de propo-
folb, 2 mg/kg IV) o gaseosa (isofl uoranec, 2%) según los ca-
sos y a criterio del anestesista.

Los animales se colocaron en decúbito lateral derecho 
encima de la gammacámarad. Se colocaron marcadores ra-
diactivos encima de la cámara, ventral a xifoides y ventral 
al punto del tórax donde se palpaba el latido cardíaco para 
identifi car la localización del hígado y del corazón, respecti-
vamente, en la imagen gammagráfi ca.

Los animales fueron manipulados con guantes y delan-
tales plomados durante todo el proceso permaneciendo in-
gresados en un recinto plomado hasta el momento del alta. 
Se realizaron lecturas repetidas de la radiación emitida por 
los perros y se autorizó su alta cuando ésta fue menor a 
0,2µSv/h a 1 metro de distancia del animal.

Técnica per-rectal7

Se aplicó esta técnica a tres perros. Se administró un 
enema 1 ó 2 horas antes de la gammagrafía, para facilitar 
la absorción del radiofármaco. La dosis administrada fue de 
5mCi. La dosis de 99mTcO-

4 se administró a través de una 
sonda urinariae de 2,7 mm introducida en el recto. La sonda 
se conectó a una llave de tres vías, conectada a su vez a la 
jeringuilla que contiene la dosis y a una jeringuilla con 10 ml 
de aire. Una vez introducida la dosis en la sonda, se inocu-
ló el aire para colocar la dosis en colon. La gammacámara 
utilizaba un colimador de baja energía y alta resolución y se 
realizó una lectura dinámica de cuatro imágenes por segun-
do durante tres minutos, iniciándose simultáneamente a la 
administración del radiofármaco. Los estudios se evaluaron 
visual y cuantitativamente. Se creó una imagen sumatoria 
(imagen única sobre la que se superponen todas las imáge-
nes de un periodo de tiempo determinado) de la adquisición 
dinámica en la que se dibujaron regiones de interés (ROI) 
alrededor del hígado y del corazón. La fracción de shunt (FS) 
se calculó a partir de las cuentas de radiación en el corazón 
e hígado en un periodo de 12 segundos11 (comenzando a 
partir de la llegada del radiofármaco al primero de los dos 
órganos) mediante la fórmula siguiente:

FS = [(∑12s ROI corazón)/ (∑12sROI corazón + ∑12s ROI hí-
gado)] x 100

Técnica trans-esplénica11

Se aplicó esta técnica a cuatro perros, siendo uno de 
ellos el animal al que se realizó una gammagrafía posterior 
a la cirugía correctiva de un shunt portositémico congénito 
intrahepático por reaparición de sintomatología clínica. La 
dosis administrada fue de 2mCi. La dosis de 99mTcO-

4 se ad-
ministró por punción ecoguiada directamente en el parén-

quima esplénico, utilizando diferentes sondas ecográfi cas 
según el tamaño del animal (sectorial de 7 MHz o lineal de 
10 MHz). Se realizó una lectura dinámica de cuatro imáge-
nes por segundo durante cinco minutos, iniciándose unos 
segundos antes de administrar el radiofármaco. Los estudios 
se evaluaron visual y cuantitativamente. Se creó una imagen 
sumatoria de la adquisición dinámica en la que se dibujaron 
regiones de interés (ROI) alrededor del hígado y del corazón. 
La fracción de shunt (FS) se calculó a partir de las cuentas 
de radiación en el corazón e hígado en un periodo de siete 
segundos10 (comenzando a partir de la llegada al primero de 
los dos órganos) mediante la fórmula siguiente:

FS = [(∑7s ROI corazón)/ (∑7sROI corazón + ∑7s ROI híga-
do)] x 100

Resultados

Los tres perros en los que se realizó la gammagrafía PR eran 
dos Yorkshire Terrier y un mestizo, de los cuáles uno era macho 
y dos eran hembras, con edades comprendidas entre los 1,5 
y los cuatro años y peso entre 1,45 y 4,4 Kg. Con la gamma-
grafía TE se evaluaron cuatro perros, tres Yorkshire Terrier y un 
mestizo, tres machos y una hembra, de edades comprendidas 
entre los tres meses y los 1,5 años y peso entre 0,95 y 32 Kg.

En los tres animales evaluados con la técnica PR se obser-
vó la llegada y distribución del radiofármaco al hígado antes 
de su llegada al corazón. En la imagen sumatoria se observa 
una buena distribución del radiofármaco en el hígado (Fig. 
1). Para descartar la presencia de un shunt portosistémico es 
preciso que el radiofármaco se distribuya completamente en 
primer lugar en el hígado y posteriormente en el corazón, lo 
que se observó en estos tres animales.

En dos de los animales en los que se realizó la gam-
magrafía TE, se observó la llegada del radiofármaco pri-
mero al corazón. En la imagen sumatoria, se observaba 
mayor radiación en el corazón que en la zona del hígado 
(Fig. 2). En uno de los animales se observó, al estudiar la 
reconstrucción dinámica de las imágenes, que el radiofár-
maco se localizaba primero en la región dorsal y craneal 
del corazón, siendo esta imagen compatible con un shunt 
portoácigos. En el segundo perro, la radiación se localizaba 
primero en la región caudal del corazón, siendo compati-
ble con un shunt portocava o esplenocava únicos. En el 
tercer animal, la gammagrafía se realizó al presentar de 
nuevo signos clínicos compatibles con shunt portosistémi-
co después de haber sido sometido a cirugía correctiva de 
shunt intrahepático. En este animal, aunque se observó 
una captación del radiofármaco en la zona más dorsal de 
la región hepática, antes de distribuirse por el hígado pasó 
rápidamente al corazón. Estos resultados se interpretaron 
como una persistencia de la comunicación. 

En el cuarto animal en el que se realizó esta técnica se 
observó primero la llegada del radiofármaco al hígado y una 
buena distribución en el mismo, por lo que se descartó la 
presencia de shunt. 

Espada et al.

(a)Turbogesic. Fort-Roche Farma, S.A. Madrid.
(b) Propovet. Vet Esteve. Barcelona. 
(c) Isofl o. Vet Esteve. Barcelona.
(d) Elscint Apex 609. General Electrics Company. USA. 
(e) Sonda uretral semi rígida. Everest. Barcelona.



185

Vol. 27, nº3, 2007

En los tres animales positivos, el cálculo de la fracción de 
shunt, era compatible con la presencia de la comunicación, 
siendo ésta menor en el animal en el que se había realizado 
la cirugía (Tabla 1).

Al evaluar la calidad de las imágenes se observó que la ab-
sorción y llegada del radiofármaco a la circulación portal era más 
lenta y variable con la técnica PR. Ello se traducía en una imagen 
de peor calidad, con peor defi nición de los límites del corazón e 
hígado y no permitiendo la visualización de la vena porta. 

Con la técnica TE, la distribución y llegada del radiofár-
maco al hígado era más uniforme y rápida, permitiendo la 
visualización de la vena porta y del vaso anómalo, en caso de 
existir, y produciendo una imagen en la que se distinguían 
más claramente los límites del corazón e hígado (Fig. 3).

El tiempo de hospitalización fue también diferente en 
las dos técnicas. Los animales en los que se realizó la ga-
mmagrafía PR permanecieron ingresados unas 24 horas, 
mientras que en los de la técnica TE el tiempo se redujo 
aproximadamente a la mitad (12 horas).

No se observaron complicaciones en ninguno de los ani-
males con ninguna de las dos técnicas utilizadas.

Discusión

La gammagrafía PR es una técnica sensible, específi ca, 
fácil y no invasiva para el diagnóstico de shunt portosistémi-
co. Existen ciertas limitaciones e inconvenientes de la técnica 
que pueden resultar en un estudio de baja calidad o no diag-
nóstico. En primer lugar, sólo un pequeño porcentaje (9% 
a los 60 segundos) de la dosis administrada es absorbida en 
el colon11, de manera que las dosis necesarias son elevadas 
(5-20mCi)12. En consecuencia, la imagen resultante tiene 
una baja densidad de cuentas en el hígado y corazón, lo 
que conlleva una menor resolución de la imagen y una peor 
calidad en el análisis cuantitativo (FS). Este hecho se traduce 
en la imposibilidad de describir morfológicamente el shunt, 
en la gran mayoría de los casos, y en no poder distinguir 
shunts portosistémicos múltiples de únicos. Al comparar las 
imágenes obtenidas en este estudio, se observó la menor 
resolución de la imagen en los casos en los que se utilizó la 

Fig. 1. Imagen sumatoria de una gammagrafía PR en un animal sin shunt 
portosistémico. Se observan el corazón y el hígado a la izquierda de la 
imagen, con dos marcas radioactivas. A la derecha de la imagen se ob-
serva la radiación que se ha administrado en el colon. Se observa una 
buena captación y distribución del radiofármaco en el hígado.

Fig. 2. Gammagrafías TE de dos animales con shunt portosistémico. El 
orden secuencial de adquisición de las imágenes es de izquierda a de-
recha y de arriba abajo. Imagen izquierda, compatible con un shunt por-
toácigos. Las dos imágenes superiores se corresponden al momento de 
administración del radiofármaco, donde se observa el punto de punción 
como una captación amplia a la derecha de las marcas de corazón e 
hígado. La radiación no se observa en el hígado (señalado con marca 
radioactiva más a la derecha de la imagen), sino que entra en el corazón 
por su aspecto dorsocraneal (marca radiactiva más a la izquierda). Ima-
gen derecha, compatible con shunt portocava o esplenocava único. En 
las dos imágenes superiores, se observa como la radiación también se 
dirige directamente al corazón, entrando por su aspecto caudal. Las dos 
imágenes inferiores se corresponden a la posterior distribución sistémica 
del radiofármaco después de llegar al corazón. 

Fig. 3. Comparación de la calidad de una gammagrafía PR (izquierda) y 
una TE (derecha) en animales sanos. El orden secuencial de adquisición 
de las imágenes es de izquierda a derecha y de arriba abajo. En la TE se 
observa la vena porta con claridad (fl echa) y rápidamente se defi ne el 
hígado de manera mucho más clara que en la PR. 

Shunt 
portoácigos

Shunt
portocaca /
esplenocava

Shunt intrahepático

(Post cirurgía 
correctiva)

FS% 86 81 54,2

Tabla 1. Valores de la fracción de shunt (FS) en los animales con gamma-
grafía TE compatible con shunt portosistémico.
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técnica PR. La posibilidad de describir morfológicamente el 
shunt con esta técnica no se pudo evaluar, ya que los tres 
casos fueron negativos. En estos animales no se realizaron 
otras pruebas diagnósticas para descartar la presencia de 
shunt portosistémico. La calidad del estudio y la técnica se 
considera sufi cientemente sensible para descartar esta pato-
logía. A pesar de ello, no permite descartar la presencia de 
otras anomalías vasculares, como la displasia microvascular 
hepática, que podrían producir signos clínicos similares a los 
del shunt portosistémico. 

En la técnica TE la absorción del radiofármaco es ma-
yor (52% a los 60 segundos)11 y más rápida que con la 
PR. Este hecho permite reducir la dosis administrada (0.8-
3.7mCi)10 a la vez que la imagen gana resolución, e inclu-
so es posible visualizar la vena esplénica y la vena porta 
y caracterizar algunos tipos de shunts portosistémicos. Es 
posible distinguir shunts simples de múltiples e incluso 
diferenciar tres patrones diferentes de shunt: el portoá-
cigos, el portocava o esplenocava y una comunicación 
con la vena torácica interna10. Mediante esta técnica se 
observó la absorción más rápida y la mejor calidad de la 
imagen respecto a la técnica PR. También se observaron 
dos patrones diferentes de shunt, uno compatible con un 
shunt portoácigos y otro con un portocava o esplenocava 
únicos. En los dos animales la presencia y el tipo de shunt 
se confi rmó en la cirugía.

La técnica TE puede presentar algunas limitaciones. Se 
pueden obtener estudios de mala calidad si, al realizar la 
punción ecoguiada, se extravasa parte del radiofármaco 
fuera del parénquima esplénico; en caso extremo de que 
la inyección se realice directamente en la cavidad perito-

neal el estudio no será diagnóstico. También se pueden 
obtener falsos negativos si el shunt es distal a la vena es-
plénica, ya que la técnica no lo detectará (aunque la ma-
yoría de shunts extrahepáticos se originan cranealmente 
a la vena esplénica)10. En el animal en el que la técnica 
resultó negativa, no se podría descartar esta posibilidad, 
ni tampoco, igual que en los casos en los que se realizó 
la técnica PR, la presencia de displasia microvascular he-
pática. 

Se considera un tiempo de tránsito distinto en cada técnica 
(12 o 7 segundos) por el diferente tiempo de absorción de cada 
una de ellas. Dicho tiempo se limita a los primeros segundos, 
ya que si se considera más tiempo, el radiofármaco empieza a 
entrar en recirculación y elevaría falsamente la FS10,11.

Otro aspecto que se tiene que considerar en estas téc-
nicas es la seguridad radiológica. Durante el procedimiento, 
el personal debe manipular al animal con guantes de látex 
y delantal plomado para evitar la contaminación y reducir 
la exposición a la radiación. Posteriormente el animal per-
manece ingresado hasta que la dosis es inferior a 0,2 µSv/h 
(realizando la medida a un metro de distancia del animal). 
La técnica TE permite reducir la dosis administrada y en con-
secuencia la exposición del personal y el tiempo de hospi-
talización.

En conclusión, la gammagrafía TE permite realizar el 
diagnóstico de shunt portosistémico de manera más preci-
sa, obteniéndose imágenes de mayor calidad, y reduciendo 
la dosis y la exposición del personal y del paciente a la radia-
ción. Por ello es más adecuada que la gammagrafía PR para 
el diagnóstico de shunt portosistémico.

Espada et al.

Tittle

Use of per-rectal and trans-splenic scintigraphy for diagnosis of portosystemic shunts in dogs

Summary

Portosystemic shunts are anomalous vessels that allow portal blood entering the systemic circulation bypassing the liver. Scintigraphy 
is a non-invasive and rapid imaging technique that uses radiopharmaceuticals and permits confi rmation of the portosystemic shunt. 
Based on their administration way, two different techniques have been described; per-rectal and trans-splenic. The aim of this study 
is to describe and compare the results obtained with these techniques in clinical cases. Per-rectal scintigraphy was performed in 3 
dogs and trans-splenic scintigraphy was performed in 4 other dogs. The presence of a shunt was ruled out in four of the cases and 
confi rmed in other three cases. Per-rectal scintigraphy showed slower and more variable absorption of the radiopharmaceutical drug in 
comparison with trans-splenic scintigraphy, where the radiopharmaceutical drug showed a rapid and homogeneous distribution in the 
portal circulation, therefore images had more quality in the second technique. In conclusion, trans-splenic scintigraphy is considered 
more suitable for portosystemic shunt diagnosis than per-rectal scintigraphy.

Key words: scintigraphy, portosystemic shunt, dog.
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Introducción

Las fístulas uretro-rectales, son anomalías muy poco frecuentes, que están descritas en 
perros, gatos y caballos1. Se defi nen como comunicaciones persistentes entre el recto y la 
uretra6. Los pacientes suelen presentar esta patología desde el nacimiento, puesto que se trata 
de una alteración congénita; sin embargo, en raras ocasiones, dicha patología puede aparecer 
tras algún traumatismo.

Diversos autores citan como razas más predispuestas el Bulldog Inglés; el Caniche; el Yor-
kshire Terrier  y el Labrador Retrevier, en su mayoría machos, pero también se ha descrito en 
una gata hembra1,2. Además, pudiera ser que en el caso del Bulldog Inglés tuviera un cierto 
componente hereditario, aunque este hecho todavía no está probado1,4.

Durante la embriogénesis los pliegues urorrectales se unen a nivel medio para originar la 
división anatómica  del seno urogenital y el recto mediante la formación del tabique urorrec-
tal2. Éste avanza en dirección caudoventral para contactar con la membrana cloacal (Fig. 1).  
La fusión del tabique con la membrana cloacal da lugar a la formación, del orifi cio digestivo, 
dorsalmente, y del  orifi cio urogenital, ventralmente (Fig. 2). Si la fusión a nivel de la línea 
media no es completa, quedan comunicados la uretra y el recto, de tal forma que se origina la 
fístula uretro-rectal (Fig. 3).  Los signos clínicos, en los casos congénitos, tienen lugar desde el 
nacimiento, pero muchas veces no se detectan hasta pasado un largo periodo de tiempo1. 

Dentro de la sintomatología, lo más llamativo, es la salida de orina a través del ano cuando 
el animal realiza la micción. Sin embargo,  en función del diámetro de la fístula, la apreciación 
de este síntoma no siempre es visible. 

En ocasiones puede detectarse hematuria, polaquiuria, así como cuadros de cistitis recu-
rrentes que responden inicialmente a la antibioterapia, aunque en cuanto se retira el fármaco 
vuelve a aparecer la infección3,4. No es extraño encontrar cálculos vesicales, en concreto de 
estruvita.

Las dermatitis perineales, secundarias, como consecuencia del efecto de la orina sobre 
la piel del periné y las diarreas son otros síntomas que pueden aparecer, pero tienen menor 
relevancia.

También se han descrito casos que tienen diversas anomalías congénitas concomitantes, 

Fístula uretro-rectal en el perro:
A propósito de un caso clínico

M. E. Lebrero1, P. Lázaro2, 
A. Unzueta1 y  J. Rodríguez1

1 Hospital Clínico Veterinario. 
Facultad de Veterinaria de 
Zaragoza.
C/ Miguel Servet, 177. 
50013 Zaragoza 
2 Centro Veterinario Iregua.
Av. San Marcial, 5. 
26140 Lardero (La Rioja)

En este artículo se describe un caso clínico de fístula uretro-rectal en un perro y 
su resolución mediante una fi stulectomía a través de un abordaje por la región 
perineal, evitando así otros abordajes más traumáticos, obteniendo en nuestro 
caso un resultado muy satisfactorio.
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Figura 1. Esquema del desarrollo embrionario de la porción caudal de un 
feto. La unión de los pliegues urorrectales formará el tabique urorrectal.

tales como uréteres ectópicos, pseudohermafroditismo, du-
plicación de la uretra, fístula uretroperineal, microftalmia, 
anomalías en el ano e incluso patologías a nivel de las vér-
tebras2, 4-7. 

 Los signos clínicos, la ausencia de traumatismos previos, 
así como la presencia a la palpación rectal de una depresión 
anormal en la región ventral del recto1, pueden orientar el 
diagnóstico, pero  no son defi nitivos. 

La obtención de proyecciones radiográfi cas laterolate-
rales y ventrodorsales de la región pélvica tras realizar una 
uretrografía retrógrada con medio de contraste positivo, evi-
denciará la comunicación entre el recto y la uretra.

Puede ser interesante localizar la abertura de la fístula a 
nivel del recto con el fi n de poder facilitar su búsqueda in-
traoperatoria, para ello  se puede realizar  una colonoscopia 
o hacer un examen minucioso del recto al mismo tiempo 
que se realiza un lavado a presión de la uretra con suero 
salino fi siológico para visualizar el punto a través del cual 
drena el líquido introducido4.

El diagnóstico diferencial ha de realizarse con cualquiera 
de las patologías que provoquen cistitis recurrentes, puesto 
que algunas veces es el único síntoma apreciable en el pa-
ciente.

La ligadura y resección de la fístula es el tratamiento 
defi nitivo de esta patología, si bien en muchas ocasiones 
puede resultar complicada su localización en el interior del 
canal pélvico. Se recomienda la castración de los animales 
afectados por esta patología, debido a su posible hereda-
bilidad4. 

La forma de abordar esta intervención quirúrgica está 
descrita de dos formas diferentes.

La resolución quirúrgica, que se cita en la mayor parte 
de la bibliografía pasa por un abordaje a través de una os-
teotomía o sinfi siotomía isquiopúbica, para poder acceder a 
la uretra pélvica. Algunos autores describen casos de incon-
tinencia urinaria transitoria, que generalmente se resuelve 
durante las primeras 24-48 horas2. El inconveniente de esta 
técnica es su carácter invasivo y traumático4, 5.

Otros autores describen otra técnica quirúrgica menos 
invasiva, en la que se realiza la fi stulectomía mediante un 
abordaje por la región perineal, accediendo a la fístula a 
través de la fosa isquiorrectal1, 3, siempre y cuando la loca-
lización de la misma esté lo sufi cientemente caudal como 
para acceder a ella a través de este abordaje. 

Colocando al paciente en decúbito lateral izquierdo o 
derecho, la aproximación a la fístula se realiza mediante un 
abordaje quirúrgico a la región perineal, lo cual supone una 
disección entre los músculos elevador del ano, esfínter anal 
externo y el obturador interno; recordando la proximidad en 
esa zona del nervio y vasos pudendos. Además, se propone 
la cateterización de la fístula a través del recto para facilitar 
la búsqueda de la comunicación1,3. 

Figura 2. Al contactar el tabique urorrectal con la membrana cloacal, que-
darán delimitados dorsalmente el conducto digestivo y ventralmente el 
conducto urogenital.

Figura 3. Un defecto en la migración y desarrollo del tabique urorrectal 
conllevará la aparición de una fístula uretro-rectal.

Lebrero et al.
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Caso clínico

Fue atendido en la Clínica Veterinaria Iregua un Bulldog 
inglés, macho, de un año y medio de edad, que padecía 
cuadros recidivantes de infecciones urinarias y alteraciones 
en la micción, en concreto disuria y polaquiuria. Su propie-
tario refería que durante la micción eliminaba orina también 
a través del recto.

Se realizó una exploración general; la temperatura rec-
tal, el color de las mucosas, el tiempo de rellenado capilar, 
la auscultación cardiaca y pulmonar, así como la palpación 
de los ganglios retrofaríngeos y poplíteos fueron normales 
y dentro de los valores preestablecidos. Se llevaron a cabo 
diferentes pruebas diagnósticas: hematología, bioquímica 

Figura 4. Radiografía laterolateral de la región de la cadera. La introduc-
ción de un medio de contraste positivo a través de la uretra permitió vi-
sualizar la fístula que unía la uretra y el recto.

Figura 5. La proyec-
ción ventrodorsal de la 
zona también muestra 
claramente la comuni-
cación entre el recto y 
la uretra.

Figura 6.  El abordaje de la cavidad pelviana se realiza mediante una inci-
sión curvilínea desde el ala del ilion hasta la tuberosidad isquiática.

y urianálisis, que revelaron signos evidentes de cistitis, en 
concreto ligera leucocitosis en el hemograma así como bac-
teriuria, piuria y hematuria con ligera alcalinización del pH 
en el urianálisis.

Por último, ante los signos clínicos se decidió hacer una 
uretrografía retrógrada con 20 mililitros de medio de con-
traste positivo (Urografi n® 76%). Tras realizar las radiogra-
fías de la región pélvica, tanto en la  proyección laterolateral 
como en la ventrodorsal, se confi rmó la presencia de una 
fístula que conectaba la uretra pélvica caudal con la porción 
caudoventral del recto (Figs. 4 y 5).  

El paciente fue remitido al Hospital Clínico Veterinario de 
la Facultad de Veterinaria de Zaragoza para llevar a cabo su 
resolución quirúrgica.

Tras una breve revisión bibliográfi ca, en la que se citan dos 
casos clínicos resueltos a través de un abordaje perineal, se 
optó por este acceso menos traumático y que proporciona un 
mejor postoperatorio al paciente que en el caso de realizarse 
una osteotomía púbica, que es la técnica tradicionalmente 
descrita. Se abordó por la región izquierda del diafragma pél-
vico, puesto que en las imágenes radiológicas se apreciaba 
una ligera lateralización de la fístula hacia ese lado.

Tras la valoración preoperatoria del paciente, se preme-
dicó con una mezcla de acepromacina (0,03 mg/kg, IM) y 
buprenorfi na (0,02 mg/kg, IM).Se preparó el campo quirúr-
gico, para ello se rasuró el pelo de la región perineal izquier-
da, tomando como referencias cranealmente el ala del ilion, 
dorsalmente la columna vertebral lumbar y sacra, caudal-
mente el ano y ventralmente la zona dorsal a la articulación 
de la rodilla. Tras ello, se lavó la zona con una solución anti-
séptica jabonosa de povidona yodada.

En el quirófano se utilizó de inducción propofol (3mg/
kg, IV) junto con midazolam (0,2 mg/kg) y tras su intubación 
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se utilizó de mantenimiento una mezcla de isofl uorano y 
oxígeno al 100%.

 Se colocó al paciente en decúbito esternal pero lige-
ramente lateralizado hacia el lado derecho y se hizo una 
sutura en bolsa de tabaco en el ano con un material mo-
nofi lamento con el fi n de evitar posibles contaminaciones. A 
continuación se comenzó la cirugía. 

Se realizó una incisión de la piel desde el ala del ilion has-
ta la tuberosidad isquiática, describiendo una curva (Fig. 6).        

Disecando en profundidad el tejido adiposo de la zona, 
se llegó a los músculos a través de los cuales se accedió al 
canal pélvico: el músculo esfínter anal  interno (derecha), el 
músculo elevador del ano (izquierda) y el músculo obturador 
interno (ventral). 

Se individualizó y se retrajo lateralmente el músculo 
elevador del ano. Con ayuda de un Gelpi se mantuvieron 
separados los músculos, se visualizó el recto, y se localizó 
centralmente la uretra (Fig. 7). 

Tras la disección roma del espacio que existía entre el 
recto y la uretra, se localizó el trayecto fi stuloso (Fig. 8).

Con un disector se rodeó la fístula, y se pasaron dos liga-
duras de material sintético, multifi lamento, absorbible, 2/0. La 
primera cerró el extremo de la comunicación más próxima al 
recto (Fig. 9). Y a continuación se anudó otra junto a la uretra.

Después de resecar la fístula se realizaron unos puntos 
de refuerzo en la zona ventral del recto para evitar el desliza-
miento y dehiscencia de la ligadura realizada y para facilitar 
su cicatrización (Fig. 10). 

Se cerró la zona de abordaje de manera rutinaria, recolo-
cando el músculo elevador del ano a su posición original y sutu-

Figura 7. Tras la disección del músculo elevador del ano (ea), del múscu-
lo esfínter anal interno (eae) y el obturador interno (oi), se colocan unos 
separadores automáticos, y se accede la zona caudal de la cavidad pel-
viana, identifi cándose  el recto (r) y la uretra (u).

Figura 8. Se diseca con delicadeza la zona ventral del recto, con cuidado, 
para localizar la fístula. Una vez encontrada se rodea la fístula con un disec-
tor. Con éste se pasará a continuación un hilo un material absorbible de 2/0.

Figura 9. Se realizan dos ligaduras colocadas lo más cerca posible de cada 
extremo de la fístula. En esta imagen se observa la ligadura colocada en 
las proximidades del recto.

Figura 10. Para reforzar el cierre del recto, evitando el deslizamiento re-
trógrado de la ligadura y para reducir la probabilidad de recanalización 
del trayecto fi stuloso se dan unos puntos sencillos sobre la superfi cie 
del recto de tal forma que quede englobada y oculta la ligadura realizada 
anteriormente.

Lebrero et al.
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rándolo al músculo esfínter anal interno con varios puntos sen-
cillos de material monofi lamento absorbible de 3/0. También 
se suturó con puntos sueltos el tejido adiposo, empleándose el 
mismo material. Por último, se cerró la piel con puntos vertica-
les en U de material monofi lamento, no absorbible, 2/0.

El paciente se recuperó satisfactoriamente de la intervención 
quirúrgica y quedó hospitalizado 24 horas. En estas primeras 
horas apareció un seroma moderado que se resolvió mediante 
punción aspiración. Desapareció completamente la pérdida de 
orina a través del recto desde el inicio del postoperatorio.

Al día siguiente de la intervención se repitió la uretrogra-
fía retrógrada con medio de contraste positivo para evaluar 
el estado de la zona, confi rmándose la correcta realización 
del cierre fi stuloso (Fig. 11).

Durante el postoperatorio se siguió una pauta de antibiote-
rapia con amoxicilina- clavulámico (12,5 mg/kg, PO, 10 días).  

Figura 11. Radiografía con contraste positivo realizada en el postope-
ratorio para confi rmar el correcto cierre de la fístula, y la ausencia de 
afectación uretral.

A los diez días de la intervención se quitaron los puntos 
y el paciente fue dado de alta. En los siguientes controles 
que se realizaron no se identifi có ningún problema urinario 
o recidiva del proceso.

Discusión      

Las fístulas uretro-rectales son anomalías de origen con-
génito y de rara aparición, pero que se deben de tener en 
cuenta en el protocolo diagnóstico de pacientes que pade-
cen cuadros recurrentes de cistitis.

La uretrografía retrógrada con medio de contraste posi-
tivo es el método diagnóstico de elección, tal y como se ha 
podido comprobar en este paciente.

En el caso clínico presentado, el abordaje realizado per-
mitió una adecuada exposición de la comunicación uretro-
rectal, así como una resolución quirúrgica poco traumática, 
si se compara con la sinfi siotomía proclamada por otros au-
tores, tanto en nuestro paciente como en los otros dos casos 
descritos en la bibliografía1,3. 

El abordaje a través de la región perineal, permite una 
adecuada exposición de la zona caudal del recto, por lo 
que se puede realizar la fi stulectomía de estos casos de 
una forma  sencilla. La caterización de la fístula a través 
del ano, que recomiendan ciertos autores, no se llevó a 
cabo en este caso, y no tuvimos mayores complicaciones 
en la identifi cación de la fístula; no obstante, puede ser 
una buena ayuda en caso de duda y siempre que se con-
sidere necesario 

Por otro lado, consideramos que la sutura de inversión 
en el recto, realizada sobre el cierre de la fístula, impide el 
deslizamiento retrógrado de la ligadura, evitándose una 
eventual salida del contenido intestinal y aparición de abs-
cesos locales, así como imposibilitando la repermeabiliza-
ción de la fístula, posibilidad que podría aparecer si quedan 
próximos los dos extremos de la misma.
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Tittle

Urethro-rectal fi stulae in a male dog.  A case report

Summary

It was remitted to our hospital a one year old, male English Bulldog. It had recurrent urinary infections and alterations of the 
micturition. A positive-contrast retrograde urethrography demonstrated the existence of a fi stula between urethra and rectum. By means 
of surgical approach through left perineal region, the closing and cut of the fi stula was done, being solved the pathology, disappearing 
all the symptoms of the patient. References hardly describe this congenital anomaly that have to be considered in differential diagnosis 
of recurrent cystitis in young patients. The only effective treatment is surgical, in which must bind up and section the fi stulae between 
urethra and rectum. Access to the pelvic urethra, which is normally  described for these cases, is a pubic osteotomy. But some authors 
suggest muscles dissection of pelvic diaphragm for accede to it, being a less traumatic approach than the fi rst one. Low incidence of this 
anomaly, as well as the possibility of resolution with a surgical approach different from the conventional one, they seem to us reasons of 
clinical interest for the explanation this case.

Key words: urethro-rectal fi stulae, congenital anomaly, urinary infection.
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Introducción

Los objetivos de este artículo de revisión son la familiarización del clínico con los mecanis-
mos causantes del deterioro progresivo de función neurológica subsiguiente al trauma craneal, 
la evaluación efi ciente de la progresión neurológica del paciente y los métodos más efectivos 
de tratamiento aplicando estos conocimientos. Tanto la fi siopatología como el tratamiento del 
trauma craneal has sido publicados anteriormente en medicina veterinaria1-7. Sin embargo, 
algunas de las recomendaciones en estos artículos se han demostrado contraproducentes 
tras estudios posteriores (p.e. el uso de glucocorticoides). Asimismo, medicaciones que se han 
utilizado durante años por su poder procoagulante como el etamsilato se han demostrado 
que pueden reducir la perfusión sanguínea cerebral. El autor no pretende con este artículo 
establecer unas reglas estrictas de tratamiento, sino exponer los conocimientos más actuales 
sobre la fi siopatología y el manejo del paciente con trauma craneal en medicina veterinaria y 
plantear una serie de opciones de tratamiento que se pueden ajustar a la gravedad del caso 
presentado a la consulta.  

Fisiopatología

Para poder entender las medidas terapéuticas empleadas en la segunda parte de esta 
revisión, es importante hacer hincapié en los mecanismos encargados de la regulación de la 
perfusión cerebral en condiciones fi siológicas. 

Existen tres mecanismos encargados de la regulación de la perfusión cerebral8-10. Los va-
sos sanguíneos cerebrales responden a disminuciones de la tensión parcial de O2 (PaO2) y 
aumentos de la tensión parcial de CO2 (PaCO2) con vasodilatación con el fi n de mantener la 
oxigenación cerebral (refl ejo vasomotor); mientras que disminuciones de la PaCO2 van segui-
dos de vasoconstricción. En segundo lugar, incrementos del metabolismo cerebral producen 
un aumento de la perfusión para satisfacer la demanda de oxígeno y glucosa por parte de los 
tejidos cerebrales más activos (acoplamiento metabólico cerebral). Por último, y quizás lo más 
importante en el tema que tratamos, la perfusión cerebral se mantiene constante para valores 
de presión arterial sistémica entre 50 y 150 mmHg (autorregulación de presión) (Gráfi co 1). 
Por encima o por debajo de estos niveles, la perfusión cerebral es directamente proporcional 
a la presión arterial sistémica. Esto implica que con valores de presión sistémica por debajo de 
50 mmHg, la perfusión cerebral se verá disminuida y por encima de 150 mmHg el fl ujo san-
guíneo cerebral se verá aumentado, aunque podría existir riesgo de hemorragia por rotura de 
arterias. La capacidad del cerebro de mantener el fl ujo sanguíneo cerebral para acomodarse a 
cambios constantes de composición y presión sanguínea se denomina autorregulación y ésta 

El conocimiento de la fi siopatología del trauma craneal es importante para 
su tratamiento. De igual manera, el reconocimiento precoz del deterioro físico 
y neurológico mediante exámenes seriados y la monitorización regular es 
imprescindible para el tratamiento efectivo.

Trauma Craneal I. 
Fisiopatología y evaluación del paciente

A. Luján Feliu-Pascual  

Centre for Small Animal Studies
Animal Health Trust
Lanwades Park
Kentford, Newmarket
Suffolk (Reino Unido)

Palabras clave: trauma craneal, hipertensión craneal, perfusión cerebral, fl uidoterapia, manitol.
Clin. Vet. Peq. Anim, 27 (3): 197-204, 2007

R



198

Luján

Fl
uj

o 
sa

ng
ui

ne
o 

ce
re

br
al

(%
 d

e 
no

rm
al

)

150

100

50

50 100 150 200
20
60

PPC
PaCO2
PaO2

40 60
80 100 200

80

Gráfi co 1. Relaciones entre el fl ujo sanguíneo cerebral y la presión de perfusión cerebral (PPC), presión arterial de CO2 (PaCO2) y presión arterial de O2 (PaO2).
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Gráfi co 2. Relación entre volumen relativo del cerebro, líquido cefalo-
rraquídeo y espacio vascular en condiciones normales (arriba) y tras 
trauma craneal (abajo).

se va a perder como consecuencia de numerosos estados 
patológicos cerebrales. 

Independientemente de su causa, los daños infl ingidos 
al tejido nervioso y las estructuras adyacentes se van a divi-
dir en dos tipos: el primario causado por acción directa del 
impacto y el secundario como consecuencia de reacciones 
celulares y vasculares que comienzan a partir del momento 
del trauma, y van a traer como consecuencia un deterioro 
neurológico progresivo del paciente.

El daño primario consiste en la disrupción de tejidos 
blandos extracraneales con la posibilidad de heridas abier-
tas, fractura del calvario, ruptura de vasos sanguíneos extra 
e intracraneales con hemorragia, laceración del parénquima 
cerebral o en casos menos severos, contusión o conmoción 
cerebral. En caso de laceración, existirá pérdida de continui-
dad permanente del tejido nervioso cerebral. Contusión im-
plica la disrupción traumática del tejido nervioso sin solución 
de continuidad (p.e. daño axonal, hemorragia intracraneal, 
etc.). En casos de conmoción cerebral no existe interrupción 
física del parénquima nervioso, únicamente funcional y los 
signos neurológicos asociados con esta patología suelen ser 
temporales.  

El daño secundario consiste en la serie de reacciones en 
cascada que se desarrollan como consecuencia del daño pri-
mario. Tras el impacto se produce vasoconstricción vascular 
refl eja seguida de pérdida de autorregulación vascular con 
vasodilatación, edema y/o hemorragia. Esto puede conlle-

Edema/ 
hemorragia
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var una interrupción de la llegada de oxígeno y nutrientes 
a áreas dañadas del cerebro (isquemia regional). El daño ti-
sular directo y la hipoperfusión regional van a permitir la 
liberación de neurotransmisores, calcio intracelular y potasio 
que, de por sí, van a contribuir a la necrosis y apoptosis 
neuronal11. 

Tanto el daño primario como el secundario pueden dar 
lugar a la aparición de hemorragias intracraneales. Se han 
descrito cuatro tipos según su localización con respecto a 
las estructuras craneales3: intraparenquimatosa, aquella que 
ocurre dentro del tejido nervioso cerebral; subaracnoidea, 
cuando la sangre extravasada se acumula entre la piamadre 
y la aracnoides, por donde circula el líquido cefalorraquídeo 
(LCR); subdural, la que ocurre entre la aracnoides y la dura-
madre; y, por último, hemorragia epidural cuando la acumu-
lación ocurre entre la duramadre y el periostio de la cavidad 
craneal. De ellas, la intraparenquimatosa y subaracnoidea 
ocurren con mayor frecuencia7.   

En conjunto, la suma del daño primario y el secundario 
va a tener como consecuencia un aumento del volumen del 
contenido de la cavidad craneal como consecuencia de la 
hemorragia, edema vascular y la infl amación que sigue a 
todo evento traumático. 

La cavidad craneal es limitada en cuanto al volumen que 
puede albergar. Las estructuras intracraneales incluyen el te-
jido cerebral, el LCR y el espacio vascular (Gráfi co 2). Ante 
un aumento del volumen intracraneal, los tejidos pueden 
acomodarlo mediante un incremento de la absorción de 
LCR como primera medida de compensación. A medida que 
el volumen continúa aumentando, esta capacidad inherente 
del cerebro se ve excedida lo que conlleva una elevación de 

la presión intracraneal (PIC) de forma exponencial (Gráfi co 
3). Teniendo en cuenta que la PIC normal en perros y ga-
tos es 5-12 mmHg y analizando la relación fi siológica entre 
la perfusión cerebral y la presión intracraneal mediante la 
fórmula PC=PAM–PIC (PC perfusión cerebral; PAM presión 
arterial media; PIC presión intracraneal), es axiomático que 
aumentos de la PIC tendrá un efecto negativo sobre la per-
fusión cerebral con consecuencias neurológicas que pueden 
ser irreparables. 

Uno de los desafíos a los que se enfrenta el clínico con 
un caso de trauma craneal agudo es demostrar la presen-
cia de PIC elevada. Existen métodos directos de medición 
mediante la implantación de sondas epidurales o directa-
mente en el parénquima cerebral12,13, sin embargo, su ele-
vado coste hace difícil su utilización en la clínica diaria. La 
presencia del Refl ejo de Cushing, uno de los mecanismos 
compensadores corporales ante una disminución del riego 
sanguíneo cerebral, puede indicar la existencia de PIC ele-
vada. Ante un aumento de la PIC se producirá disminución 
de la perfusión cerebral sanguínea con incremento de CO2 
en los tejidos craneales. Esta acumulación es detectada 
por centros vasomotores cerebrales que estimulan la libe-
ración de catecolaminas a nivel de las glándulas adrenales 
con la consiguiente vasoconstricción general periférica y 
elevación de la presión sanguínea para contrarrestar la 
hipoperfusión cerebral. Subsiguientemente, el aumento 
de la presión arterial es detectado por baroreceptores en 
los senos carotídeos lo que resulta en bradicardia refl eja. 
La liberación masiva de catecolaminas como consecuen-
cia de PIC elevada es cardiotóxica y puede producir ne-
crosis miocárdica y arritmias (brain-heart síndrome) así 

Figura 1. Fundoscopia en un caso de papiledema en la que se aprecia 
un aumento del volumen de la papila óptica con pérdida de enfoque de 
sus bordes.
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es

ió
n

Volumen

Gráfi co 3. Relación entre la presión y el volumen intracraneal en ca-
sos de hipertensión craneal. Hacia la derecha del gráfi co, pequeños 
aumentos de volumen se corresponden con grandes aumentos de la 
presión intracraneal.
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como hiperglucemia severa. La presencia simultánea de 
hipertensión arterial y bradicardia en un paciente con nivel 
de consciencia disminuido debe alertar al clínico sobre la 
presencia de presión intracraneal elevada. La presencia de 
papiledema en el examen oftalmoscópico (Fig. 1) podría 
indicar hipertensión craneal o infl amación del nervio óp-
tico, por lo que no es patognomónico de un aumento de 
la presión intracraneal. Además, en un estudio reciente 
relacionando los signos clínicos con la presencia de hernia 
cerebral en pacientes con masas intracraneales rostrales, 
solo 3 de 39 perros mostraron evidencia de papiledema, 
lo que pone de manifi esto la baja sensibilidad de este 
hallazgo clínico14.

Es posible obtener una estimación aproximada del au-
mento de la PIC por un método indirecto mediante ecogra-
fía doppler del fl ujo de la arterial basilar a nivel del Foramen 
Mágnum15. 

• IR = (Vs-Vd)/Vs IR: índice de resistencia; Vs: velocidad 
en sístole; Vd: velocidad en diástole

• PIC = 37.35 + 109.85 x IR

Fukushima et al (2000) encontraron una relación casi 
lineal entre el índice de resistencia (IR) y la presión intracra-
neal en este estudio experimental en 7 perros. Este método 
indirecto se ha demostrado válido en casos de hidrocefalia16; 
no obstante, no ha sido evaluado en trauma craneal. 

Cuando la PIC continúa aumentado por encima del lími-
te de compensación, los contenidos de los distintos compar-
timentos cerebrales pueden desplazarse con la consiguien-
te aparición de hernia cerebrales. Se han descrito cinco 
tipos17:

• craniectomía (la que puede ocurrir tras la operación)

• foramen mágnum (en la que el vermis del cerebelo 
protruye a través de esta apertura craneal)

• subfalcina (en la que la circunvolución del cíngulo atra-
viesa la línea media por debajo del falx cerebri)

• transtentorial caudal (cuando los colículos caudales y 
la circunvolución hipocampal se desplazan a la fosa caudal 
por debajo del tentorio del cerebelo)

• transtentorial rostral (cuando el cerebello rostral se 
desplaza por debajo del tentorio del cerebelo en dirección 
rostral) 

Las hernias transtentorial caudal, foramen mágnum y 
subfalcina ocurren con mayor frecuencia17y de ellas, la que 
ocurren a nivel del foramen magnum conlleva un pronós-
tico grave debido a la compresión de centros respiratorios 
situados en el tronco encefálico caudal, con la posibilidad de 
apnea y muerte por parada respiratoria10 (Fig. 2). 

Si existe sospecha de PIC elevada, se deben tomar me-
didas de urgencia para disminuirla, que se explicarán en la 
segunda parte de este artículo. 

Protocolo inicial

En condiciones ideales la estabilización del paciente se 
debe llevar a cabo por un equipo multidisciplinario, aunque 
en cualquier circunstancia un mínimo de dos personas es 
recomendable. 

Ante la llegada de un paciente con trauma craneal, se 
deben seguir las mismas pautas de actuación de cualquier 
emergencia (ABC):

• Asegurarse de que las vías respiratorias se encuentran 
libres de secreciones y no hay obstrucción del fl ujo aéreo a 
los pulmones. Se debe prestar especial atención a las cavida-
des bucal y nasal y eliminar coágulos sanguíneos mediante 
succión.

• Comprobar que existe una ventilación adecuada con 
movimientos amplios de la cavidad torácica o abdominal. 

• Asegurarse de que existe una buena función circula-
toria prestando especial atención a la calidad del pulso y 
auscultación cardíaca. La presencia de arritmias puede ser 
consecuencia de trauma cardíaco o del refl ejo de Cushing 
que vimos anteriormente y deben tratarse agresivamente.

Como primera medida general instauraremos acceso 
venoso. El propósito es por una parte la administración de 
fl uidoterapia; y por otra, la obtención de una vía rápida 
para la administración de medicaciones. La elección del 
fl uido más apropiado se discutirá en la segunda parte del 
artículo. La evaluación del paciente debe incluir la toma de 
sangre para analítica de rutina (hematología y bioquímica 
completa) o alternativamente, una base mínima de datos 
que debería incluir hematocrito, urea, creatinina, gluco-
sa, electrolitos y proteínas totales. Si existe la posibilidad, 
también son recomendables panel de coagulación y gases 
sanguíneos. El objetivo es establecer un punto de referen-
cia que nos permita identifi car cualquier anomalía que re-
quiera un ajuste de fl uidos o investigaciones adicionales. 
La toma de sangre desde la vena yugular debe ser rápida 
y efi ciente para evitar al máximo su compresión. Alternati-

Luján

Figura 2. Resonancia magnética. Imagen sagital T2 ponderada de mos-
trando hernia cerebral a nivel del foramen magnum (fl echa) y transtentorial 
caudal (cabeza de fl echa) en un galgo de 4 años con meningoencefalitis 
severa.
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vamente la vena cefálica o safena lateral se puede utilizar 
a tal efecto. 

Todo animal que haya sido sometido a trauma severo, 
ya sea craneal o generalizado debería ser evaluado por la 
presencia de patología asociada mediante la realización de 
radiografías y ecografía abdominal. El tratamiento de los ha-
llazgos es tan importante como el tratamiento específi co del 
trauma craneal y se debe realizar de manera paralela. 

Como medidas terapéuticas iniciales podemos adminis-
trar analgésicos para el control del dolor provocado por el 
trauma a tejidos blandos extracraneales, fracturas óseas y 
meninges. A la hora de administrar analgésicos opioides, 
debemos tener en cuenta que pueden provocar miosis, se-
dación y depresión respiratoria, lo cual puede infl uir nuestra 
evaluación neurológica. Opioides como la morfi na se deben 
evitar por la posibilidad de vómito con consiguiente aumen-
to de la PIC. Alternativas como la metadona (0.1-0.4 mg/kg 
IV/IM q 6-12h), buprenorfi na (0.006-0.01 mg/kg IM/SC q8h) 
o butorfanol (0.05-0.4 mg/kg IV/IM) son más apropiadas. 

En ocasiones nos encontraremos con pacientes en es-
tado de delirio o disforia con reacciones de agresividad o 
forcejeo cuando son sometidos a inmovilización mínima. 
Éstos suponen un desafío para el clínico por su difi cultad de 
manejo. Para estos casos se recomienda anestesia general 
con fenobarbital o propofol para un mejor control de las 
vías aéreas y la oxigenación8, pero siempre tras la evaluación 
neurológica inicial. Además, la administración de anestesia 
intravenosa tiene la ventaja de la disminución de la demanda 
metabólica cerebral. Anestésicos como la ketamina, xilacina, 
halotano y enfl uorano se deben evitar por su efecto sobre el 
aumento de la presión intracraneal8. Benzodiazepinas como 
el diazepam o midazolam no producen hipotensión sistémi-
ca importante, aunque sus efectos sobre el nivel de cons-
ciencia pueden ser impredecibles en pequeños animales. El 
uso de acepromacina no está recomendado por su potente 
efecto hipotensor vascular8.

La administración de anticonvulsivos debe ser prioritaria 
en animales que se presenten en status epilepticus. En es-
tos casos, se recomienda una dosis inicial de diazepam (0.5 
mg/kg IV). Para su control a más largo plazo se puede utilizar 
fenobarbital (3 mg/kg q12h) IV lento o PO dependiendo del 
estado de consciencia del animal (Gráfi co 4). La evaluación 
neurológica tras la administración de anticonvulsivos se debe 
interpretar con cautela, ya que tanto el estado mental como 
las reacciones posturales y algunos refl ejos craneales pueden 
verse disminuidos. El uso de anticonvulsivos de manera pre-
ventiva en trauma craneal no está justifi cado en medicina 
humana18. 

Evaluación neurológica

A la hora de valorar la efi cacia de cualquier tratamiento 
es necesario un punto de partida. Con esta fi nalidad se de-
sarrolló la escala de coma de Glasgow en medicina humana 
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que fue modifi cada para nuestras especies domésticas por 
Shores en 19897 y más tarde utilizada con valor pronóstico 
por otros autores19,20.

La escala de coma de Glasgow modifi cada (ECGM) se basa 
en la identifi cación de una serie de signos neurológicos a los 
que se les proporciona un valor numérico y una puntuación 

Diazepam 0.5mg/kg IV
(repetir hasta tres dosis) 

ó 1 mg/kg IR
¿Control en 5 min?

Repetir diazepam (misma dosis) + 
fenobarbital 3 mg/kg IV

Control?

Repetir fenobarbital 
(max 15 mg/kg en 24h)

Control?

Inducción anestesia:
(control constantes vitales, intuba-

ción)
propofol bolo 4-8 mg/kg IV +

infusión 8-12 mg/kg/h
Reducción gradual dosis a las 6h 

Analítica sanguínea
TAC/RM

Instaurar Tto específi co

Dosis mantenimiento:
Fenobarbital 3mg/kg q12h

No

No

No Sí

Gráfi co 4. Protocolo para el control de convulsiones. IV intravenoso; IR 
intrarectal; PO per os; TAC tomografía axial computerizada; RM reso-
nancia magnética.
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Actividad motora        Puntos

 

Paso normal, refl ejos espinales normales       6

Hemiparesis, tetraparesis, o actividad descerebrada      5

Postración, rigidez extensora intermitente       4

Postración, rigidez extensora constante       3

Postración, rigidez extensora constante con opistótono     2

Postración, hipotonía muscular, refl ejos espinales ausentes o reducidos   1

  

Refl ejos tronco encefálico 

Refl ejos pupilares y oculocefálicos normales      6

Refl ejos pupilares lentos y oculocefálicos normales o reducidos    5

Miosis no responde a luz ambas pupilas con refl ejos oculocefálicos reducidos   4

Miosis máxima con refl ejos oculocefálicos reducidos o ausentes    3

Midriasis unilateral no responde a luz con refl ejos oculocefálicos ausentes o reducidos  2

Midriasis bilateral no responde a luz con refl ejos oculocefálicos reducidos o ausentes  1

  

Nivel consciencia 

Periodos  de alerta ocasionales y responde a los alrededores     6

Depresión y delirio, capaz de responder pero no de manera apropiada   5

Estupor, responde a estímulos visuales       4  

Estupor, responde a estímulos auditivos       3

Estupor, responde solo a estímulos dolorosos repetidos     2

Comatoso, no responde a estímulos dolorosos repetidos     1

Tabla 1. Escala de coma de Glasgow modifi cada por Shores (1989). Se asigna a los pacientes una severidad neurológica comprendida entre 3 y 18 mediante 
la suma de las puntuaciones parciales del nivel de consciencia, refl ejos del tronco encefálico y actividad motora.

Categoría    Puntos    Pronóstico

I      3-8    Grave

III      9-14    Reservado

III      15-18    Favorable

Tabla 2. Pronóstico propuesto por Shores (1989) en casos de trauma craneal basado en la escala de coma de Glasgow modifi cada.
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fi nal (Tabla 1). Se evalúan tres categorías generales: el nivel de 
consciencia, presencia de movimientos voluntarios y los refl ejos 
de los pares craneales. Según la puntuación obtenida al pacien-
te se le asigna un número comprendido entre 3 y 18. 

Por comparación con evaluaciones anteriores, el clínico 
puede evidenciar si ha habido una mejoría, deterioro o es-
tabilidad neurológica con el tratamiento suministrado. Todo 
animal admitido al hospital con historia de traumatismo 
craneoencefálico debería clasifi carse según esta escala para 
determinar su evolución neurológica posteriormente. 

Platt et al (2001) compararon la severidad neurológica 
inicial utilizando la ECGM con la probabilidad de superviven-
cia dentro de las 48 horas posteriores en 38 perros con trau-
ma craneal y encontraron una correspondencia casi lineal19. 
La principal limitación de este estudio es no contemplar el 
pronóstico pasadas las 48 horas o las secuelas neurológicas 
a largo plazo (p.e. perro con desgarro del nervio hipogloso 
que desarrolle neumonía por aspiración o hemorragia en el 
tronco encefálico con tetraparesis permanente). No obstan-
te, permite la elaboración de un pronóstico más objetivo 
sobre el que tomar decisiones terapéuticas (Tabla 2). 

El mismo autor en otro estudio retrospectivo posterior 
con 32 perros analizó la correlación entre la ECMG en el 
momento de la admisión, los hallazgos en resonancia mag-
nética (RM) y la supervivencia al mes y a los 6 meses20. Sus 

resultados demostraron una correlación entre la severidad 
neurológica, la severidad de los hallazgos de RM y la super-
vivencia a corto y largo plazo, demostrando la utilidad de 
la clasifi cación para el pronóstico. El autor de esta revisión 
considera esta clasifi cación imprescindible desde el punto 
de vista clínico para monitorizar la progresión del paciente y 
proporcionar al dueño un pronóstico más objetivo. 

Conclusiones

El conocimiento de los mecanismos responsables del de-
terioro de la función neurológicas tras un trauma craneal es 
importante para su tratamiento efectivo. Debemos seguir 
las reglas comunes a toda situación de emergencia antes 
de instaurar el tratamiento específi co del trauma craneal. La 
evaluación neurológica al inicio del tratamiento tiene valor 
pronóstico y nos permitirá evidenciar una mejoría o deterio-
ro del paciente con el tratamiento suministrado. 

En la segunda parte del artículo se expondrán los métodos 
terapéuticos más efectivos, el papel de la imagen avanzada en 
trauma craneal, parámetros importantes a controlar en la mo-
nitorización, medidas de apoyo del paciente en decúbito, las 
complicaciones más comunes que pueden surgir a corto y largo 
plazo tras el trauma craneal y el pronóstico de estos animales. 
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Tittle

Head Trauma I

Summary

Treatment of head trauma patients is one of the most challenging conditions for the practicing veterinarian. Understanding its pa-
thophysiologic mechanisms is vital for the selection of the appropriate treatment. Following head trauma, the inherent autoregulation 
of cerebral homeostasis can be disrupted, which could lead to an increase in cerebral volume and intracranial pressure with potentially 
devastating consequences to the neurological function with death in severe cases. The initial protocol of cranial trauma must include 
stabilization of respiratory and cardiovascular functions as well as treatment of common complications such as seizures. Neurological 
evaluation at the time of admission has prognostic value in these patients and regular evaluation of the neurological function and phy-
siological parameters is imperative to assess deterioration and the need for more aggressive therapy. 

Key words: head trauma, cranial hypertension, cerebral perfusion, fl uid therapy, mannitol.
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¿Cuál es tu diagnóstico?

Historia Clínica
Fue remitida al servicio de Neurología/Neurocirugía del Animal Health Trust una gata común europea castrada de diez años de 
edad, con una historia clínica de rigidez de los miembros pélvicos de nueve meses de duración. Debido a la presencia de luxación 
rotuliana medial bilateral de grado 2 se realizó una resección troclear en cuña de ambos fémures en la clínica que refi rió el caso, 
sin mejora clínica en el grado de rigidez. El examen físico en el momento de la admisión reveló la presencia de un engrosamiento 
no doloroso de ambas rodillas y atrofi a moderada de los músculos caudales de los miembros pélvicos. El animal caminaba con 
las rodillas y tarsos extendidos. El examen neurológico mostró retraso de las reacciones posturales en los miembros pélvicos, 
refl ejos rotuliano y craneal tibial ausentes en el miembro pélvico derecho y refl ejos fl exores disminuidos en ambos miembros 
pélvicos. El animal mostró una reacción dolorosa durante la palpación de la columna lumbar. Basándose en estos signos clínicos 
y neurológicos se sospechó de una lesión a nivel de la intumescencia lumbosacra. Los resultados de la analítica sanguínea de 
rutina se encontraban dentro de los valores de referencia. Se realizaron radiografías de la columna lumbar ( Fig. 1).

A. Luján
Animal Health Trust

Newmarket (Reino Unido)

• Describe las anormalidades radiográfi cas que se observan.

• ¿Cuáles son los diagnósticos diferenciales compatibles?

• ¿Qué otras pruebas o técnicas de diagnóstico realizarías para alcanzar un 
diagnóstico defi nitivo?

Figura 1: Radiografía lateral derecha de la columna lumbar en una gata de 
10 años con rigidez pélvica crónica.
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Resolución del caso

• Describe las anormalidades radiográfi cas que se 
observan.

Se observa un ensanchamiento focal del canal vertebral a 
nivel de la quinta vértebra lumbar con disminución de su opa-
cidad radiológica y pérdida del patrón de distribución trabecu-
lar. La lesión presenta bordes lisos sin evidencia radiológica de 
lisis o reacción del periostio. Existe una disminución de la altura 
del quinto cuerpo vertebral lumbar y elevación de la lámina 
dorsal ósea. El foramen intervertebral craneal a la lesión 
radiológica se halla ligeramente ensanchado. (Fig. 1)

• ¿Cuáles son los diagnósticos diferenciales compatibles 
con los signos radiográfi cos?

La presencia de un ensanchamiento focal del canal ver-
tebral es compatible con una masa intramedular, intradu-
ral-extramedular o extradural. Los diagnósticos diferenciales 
para este tipo de lesiones incluyen meningioma, glioma, lin-
foma espinal, fi brosarcoma, quiste sinovial y tumor maligno 
de la vaina nerviosa. 

•¿Qué otras técnicas de diagnóstico realizarías para 
alcanzar un diagnóstico defi nitivo?

Aunque la mielografía podría haber ayudado a locali-
zar la lesión dentro del canal vertebral, se optó por realizar 
una resonancia magnética con un equipo de imán super-
conductor de 1.5 Tesla (Signa MRI, General Electric Medical 
Systems, Milwaukee, WI, EEUU). Se obtuvieron secuencias 
ponderadas en T2 en los planos dorsales, sagitales y trans-
versos y ponderadas en T1 antes y después de la administra-

¿Cuál es tu diagnóstico?

Figura 2: Resonancia magnética. Imagen sagital ponderada en T2 en la 
que se aprecia una masa intradural hiperintensa respecto a la médula 
espinal a nivel de la quinta vértebra lumbar (fl echa) con disminución de la 
altura del cuerpo vertebral.

Figura 3: Resonancia magnética. Imagen transversa ponderada en T1 
tras contraste paramagnético en la que se aprecia una masa lobulada 
con toma de contraste en el lado izquierdo del canal vertebral (fl echa). La 
médula espinal se encuentra desplazada hacia el lado derecho (cabeza 
de fl echa). (D: derecha)

Figura 1: Radiografía lateral derecha de la columna lumbar en una gata de 
10 años con rigidez pélvica crónica.
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Figura 4: Imagen quirúrgica en la que se aprecia la masa lobulada intradural 
circunscrita desplazando la médula espinal dorsalmente.

ción del contraste paramagnético gadobetato dimeglumine 
intravenoso (0.05mmol/kg de peso corporal; MultiHance, 
Bracco, Milán, Italia). Ésta mostró la presencia de una masa 
intradural lobulada de dimensiones 1.68x1.17x0.78 cm. con 
toma homogénea de contraste paramagnético en el lado 
izquierdo del canal vertebral con compresión severa de la 
médula espinal (Fig. 2 y 3). Se realizó una hemilaminectomía 
exploratoria por el lado izquierdo y al incidir la duramadre 
se observó una masa fi rme lobulada débilmente adherida al 
tejido nervioso de la médula espinal (Fig. 4). Se obtuvieron 
muestras que demostraron la presencia de células fusiformes 
y meningoteliales compatibles con meningioma. Basado en 
este diagnóstico presuntivo se procedió a la extirpación qui-
rúrgica completa de la lesión y su análisis histopatológico 
confi rmándose el diagnóstico presuntivo de un meningioma 
transicional con un grado mitótico bajo. El examen neuroló-
gico tres meses después de la cirugía fue normal. 

Comentario

La prevalencia de meningiomas espinales en gatos se ha 
estimado en un 2% del total de enfermedades que afectan a 
la médula espinal1. No parece existir una predilección sexual 
y el intervalo de edad en el momento del diagnóstico es de 
entre 6 y 15 años2. La localización de este tipo de tumores 
es intradural-extramedular en la mayoría de los casos, sin 
embargo también se han descrito casos de localización ex-
tradural3. Los hallazgos radiológicos en el caso descrito aquí 
eran compatibles con una masa intraespinal de crecimiento 
lento produciendo osteolisis por compresión y remodelación 
ósea de la quinta vértebra lumbar. Sin embargo, estas alte-
raciones radiológicas no son características de meningiomas 
espinales felinos. La apariencia en resonancia magnética 
de meningiomas espinales de animales domésticos ha sido 
descrita anteriormente4,5. Se caracterizan por ser iso o hi-
pointensos con respecto a la médula espinal en secuencias 
ponderadas en T2 e iso o hipointensos en secuencias ponde-
radas en T1 sin contraste. Tras la administración de contras-

te paramagnético, los meningiomas espinales muestran 
una hiperintensidad homogénea marcada en secuencias 
ponderadas en T1. A pesar de su apariencia característica 
en resonancia magnética, el diagnóstico defi nitivo de este 
tipo de neoplasia se realiza mediante biopsia quirúrgica o 
necropsia. En el caso descrito aquí, el diagnóstico presun-
tivo de meningioma se realizó mediante una preparación 
patológica citológica intraoperatoria que luego se confi r-
mó mediante análisis histopatológico completo. El perio-
do medio de supervivencia tras la resección quirúrgica de 
meningiomas espinales en gatos es de 476 días aunque 
algunos gatos sobrevivieron hasta 28 meses en un estudio2 
y en otro gato no se observaron signos de recidiva tras tres 
años3.

Como conclusión de este caso, el meningioma espinal 
felino se debe incluir en la lista de diagnósticos diferencia-
les de mielopatías crónicas progresivas en el gato adulto. La 
presencia de anormalidades en radiografías simples, aun-
que no es característica de este tipo de tumores, puede 
ayudar a la localización neurológica.  La extirpación quirúr-
gica puede ser curativa.
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Extracción dental no quirúrgica 

o simple. Odontosección

A. Castejón1, N. Miño2,  
P. Lloréns3, F. San Román3

1 Dpto. Medicina Veterinária. Escola Univer-
sitária Vasco da Gama. Coimbra. Portugal. 
anacastejon@euvg.net

2 Hospital Veterinario Rof Codina. Facultad de 
Veterinaria. Universidad de Santiago de Com-
postela (Campus de Lugo).

3 Dpto. Medicina y Cirugía Animal. Facultad 
de Veterinaria. Universidad Complutense de 
Madrid.

El objetivo de una extracción dental es eliminar 
todo el tejido dentario del alveolo. Para ello, 
es necesario emplear el material y la técnica 
adecuada.

El material necesario es un periostotomo, 
botadores, luxadores y fórceps de distintos 
tamaños, según el tamaño del diente. La sección 
del diente se realizará con fresas dentales de 
fi sura acopladas a una pieza de alta velocidad 
(turbina) o de baja velocidad (contraángulo). 

1. Romper la inserción epitelial de la encía con el periostotomo 
alrededor de todo el diente. Este paso también puede 
realizarse con una hoja de bisturí pequeña (mango nº3, hoja 
número 15).

2. Con el periostotomo deben realizarse movimientos de 
presión e inclinación lateral hacia el ápice dental. Con la 
hoja de bisturí sólo será necesario realizar una incisión en el 
epitelio del fondo del surco gingival.

3. Los instrumentos deben cogerse lo más cerca posible de 
la parte activa (la que entra en contacto con los tejidos) para 
controlar todos los movimientos. Los dedos índice y pulgar 
deben situarse lo más cerca del extremo activo y el otro 
extremo del instrumento debe estar apoyado en la palma de 
la mano. 

Figura 1a Figura 1b

Exodoncia simple 
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El diente permanece fi jo en su posición 
porque está unido al hueso por medio 
del ligamento periodontal. Con el botador 
rompemos las fi bras del ligamento. El 
instrumento debe introducirse alrededor de 
todo el diente, ligeramente inclinado hacia 
la raíz y no de forma paralela. 

1. Los movimientos con el botador 
deben ser en dirección apical aplicando 
presión, movimientos de inclinación y 
deslizamiento alrededor del diente. 

2. A medida que vamos profundizando 
hacia la raíz y aumenta la movilidad 
del diente, podemos realizar 
movimientos de mayor amplitud, 
incluso movimientos de rotación 
apoyándonos en el hueso.

1. El fórceps debe agarrar el diente lo 
más próximo posible al ápice para evitar 
fracturas dentales. Los movimientos deben 
ser de poca amplitud e ir aumentando a 
medida que se consigue mayor movilidad. 

2. Los movimientos principales son 
laterales y rotacionales. Si tiene poca 
movilidad, realizar una rotación máxima de 
20º, mantener durante unos segundos esa 
posición y, después, descansar; de esta 
forma, conseguiremos fatigar las fi bras del 
ligamento y se romperán. 

3. Una vez que extraemos el diente, 
debemos comprobar que está completo. 
La parte apical debe ser redondeada y con 
borde suave; en general, si presenta picos  
o aristas, es porque se ha fracturado.  
Debemos limpiar el alveolo con clorhexidina 
al 0,12% y comprimir los bordes del 
alveolo aplicando una ligera presión con 
los dedos. 

Figura 4

Figura 2

Figura 3



Apuntes de Vol. 27 nº 3, 2007

210

Odontosección

La odontosección se realiza en dientes bi o trirradiculares. Consiste en independizar cada raíz 
con su porción de corona correspondiente. Es necesario refrigerar el diente y la fresa para evitar 
el aumento de temperatura.

En los dientes birradiculares, la línea de sección debe 
realizarse desde un pequeño surco situado en la parte 
posterior de la cúspide, en sentido oblicuo, hasta 
la región situada entre las dos raíces (furca). Para 
localizar la furca, sobre todo cuando el cirujano no tiene 
experiencia, puede emplearse un explorador o elevar la 
encía con el periostotomo.

Una vez separadas las 
dos raíces, se procede 
como se ha explicado 
anteriormente, como 
una extracción simple.

Figura 5

Figura 6A y 6B
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En el primer molar inferior la dirección de corte 
también es oblicua entre las dos cúspides 
posteriores. La zona de la furca normalmente 
coincide con la zona de elevación  del margen 
gingival.

El cuarto premolar superior tiene tres raíces (dos 
anteriores o mesiales y una posterior). La línea de 
sección se realiza desde un pequeño surco situado 
detrás de la cúspide hasta la furca. 

Figura 7

Figura 8

Se puede realizar una sección casi completa; a 
continuación, introducir un botador en ese espacio 
creado y girarlo 90º para terminar de separar las 
raíces. Si dejamos demasiada corona sin seccionar, 
podemos fracturar el diente por una zona no deseada 
o, incluso, el hueso. 

Figura 9



Apuntes de Vol. 27 nº 3, 2007

212

El inicio de la otra línea de sección del cuarto 
premolar superior se sitúa entre las raíces 
anteriores, en el punto donde varía la curvatura 
siguiendo una dirección oblicua hasta la furca. 
La raíz mesiopalatina (anterior y palatina) es la 
más delgada y es la que se fractura con mayor 
frecuencia. 

Figura 10

1. El primer molar superior tiene una raíz palatina 
y dos raíces vestibulares (laterales), una de ellas 
anterior y otra posterior. La separación debe 
realizarse entre la palatina y las vestibulares en 
dirección perpendicular a la furca (como muestra 
la imagen). La sección entre las raíces vestibulares 
se realiza entre las dos cúspides y perpendicular 
a la furca. Por su situación en la cavidad oral, 
este diente es uno de los más complicados de 
extraer.

2. Para facilitar la cicatrización, los relieves óseos 
han de ser eliminados hasta conseguir una 
superfi cie suave y sin “picos”. A continuación, 
lavar con solución antiséptica y, si es necesario, 
suturar la encía con puntos de aproximación. Si 
hay infección ósea, no está recomendado cerrar 
completamente el alveolo.

Figura 11
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La  inmunomodulación  puede contribuir al mecanismo de acción de los antimicrobianos
L.J. Fraile

Hay evidencias científi cas sobre el efecto inmunomodulador de los antimicrobianos (sobre todo macrólidos y quinolonas). 
Esta información nos sugiere la necesidad de valorar este efecto como criterio de selección de un antimicrobiano para 
el tratamiento de un proceso infeccioso. 

Trauma craneal II. Tratamiento y pronóstico
A. Luján

El tratamiento específi co del trauma craneal comprende el mantenimiento de la oxigenación y la perfusión cerebral, 
la disminución de la presión intracraneal y la disminución del metabolismo cerebral. La monitorización regular es 
imprescindible para su éxito permitiendo identifi car de manera precoz el deterioro fi siológico o neurológico del 
paciente. A pesar de su complejidad, el tratamiento conlleva un alto grado de éxito en la mayoría del los casos. 

Estenosis esofágica  benigna  en un felino asociada a la administración oral de doxiciclina. 
Terapéutica endoscópica
A.N.Aprea , A.L.Giordano

Se presenta un caso de estenosis esofágica en un felino, asociada a la administración oral de doxiciclina. Se describe 
su tratamiento endoscópico.

Estudio de tumores de la cavidad nasal y senos paranasales del perro mediante 
tomografía computarizada (TC)
B. Blanco , F. Miró , PJ. Ginel , M.  Novales  

En ocho perros se estudiaron imágenes de TC,  analizando la extensión de tumores de  cavidad nasal y/o senos 
paranasales. La técnica resultó especialmente útil en animales con descarga nasal crónica, protrusión del globo ocular, 
ceguera de origen central o signos de disfunción neurológica por afectación de porciones rostrales del encéfalo. 

Estudio preventivo de la displasia de cadera en 130 perros combinando el método 
PeenHip y la sinfi siodesis púbica
D. Cortés

Realizamos un estudio de 130 cachorros de razas superiores a 20 kg, midiendo el índice de distracción mediante el 
método PennHip, test Bardens y de Ortolani. El resultado fi nal es que el 70% es susceptible de sufrir displasia. Se 
realiza la sinfi siodesis púbica juvenil y el 95% a los 7-8 meses de edad tienen una displasia grado A-B. 
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