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Trabajo multidisciplinar

E
stimados socios y compañeros. 
Es un placer para mi poder dirigirme a todos vosotros mediante esta 
editorial de la revista “Clínica Veterinaria de Pequeños Animales”. En 
este número podréis encontrar dos excelentes artículos acerca de una de 

las condiciones más urgentes que, como clínicos veterinarios, podemos encontrar en 
nuestras mascotas caninas: el síndrome de dilatación-torsión gástrica. Esta patología 
requiere de un diagnóstico y actuación rápidos para maximizar la posibilidad de 
supervivencia de nuestros pacientes. Estos artículos muestran una excelente revisión 
de la etiopatogenia, diagnóstico y manejo perioperatorio y quirúrgico de dichos 
pacientes, que estoy segura será de gran ayuda a clínicos con diferentes niveles de 
experiencia. 
A pesar de que hablamos de una patología que resulta letal para el animal si no es 
diagnosticada y tratada a tiempo, afortunadamente la supervivencia de dichos 
pacientes ha mejorado considerablemente en los últimos años. Esto se debe al mayor 
conocimiento de este síndrome y sobretodo a los avances  en el manejo perioperatorio 
de estos perros. Como profesionales de la salud, es necesario que nos mantengamos 
al día de los avances que se producen continuamente en nuestra área de trabajo y que, 
junto con los  avances técnicos a nuestro alcance, mueven nuestra profesión hacia 
delante. En este sentido AVEPA realiza una función crucial, ofreciendo formación 
continuada para sus socios en forma de congreso anual, cursos de fin de semana, 
e-learning y por su puesto esta revista. 
Tal y como decía, el progreso en la anestesia y cuidados intensivos que ofrecemos a 
nuestros pacientes, especialmente a aquellos que requieren una estabilización rápida 
y continuada para maximizar su supervivencia a una intervención quirúrgica, ha 
mejorado el pronóstico de esta patología.  Sabemos que la afectación de los órganos 
está directamente relacionada con el paso del tiempo, y por tanto la cirugía no debe 
demorarse innecesariamente. Sin embargo, ya no se trata solamente de realizar la 
cirugía lo antes posible, sino de realizarla en un paciente en las mejores condiciones 
posibles dentro de su estado crítico, y de aportar las medidas de soporte necesarias 
antes, durante y después de la cirugía. Por lo tanto, y de aplicación también a otras 
patologías complejas, es esencial que abordemos al paciente de forma multidisciplinar 
y que seamos capaces de aceptar nuestras propias limitaciones. En consecuencia, 
si creyéramos que no podemos ofrecer unos cuidados que maximicen la esperanza 
de supervivencia de nuestro paciente, es nuestra responsabilidad trabajar con otros 
compañeros que sí puedan brindar estos servicios. Es importante que los veterinarios 
trabajemos juntos, por el bien de nuestros pacientes y por la confianza que nuestros 
clientes depositan en nosotros. 
Espero que disfrutéis de la lectura de este número de la revista.

 
              Mª Pilar Lafuente Baigorri

 Editora asociada de la revista “Clínica Veterinaria de Pequeños Animales”

Mª Pilar Lafuente 
Baigorri
Editora asociada de 
la revista “Clínica 
Veterinaria de 
Pequeños Animales”
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Gastric dilatation-volvulus syndrome (GDV)

Introducción
El síndrome de DVG es un proceso médico-quirúrgi-

co en el que se produce una distensión y mal-posicio-
namiento del estómago, dando lugar a efectos fisiopa-
tológicos que ponen en peligro la vida del paciente.1,2 
Se describe con mayor frecuencia en razas caninas 
grandes y gigantes con tórax profundo.1,2 Puede pre-
sentarse de forma aguda o crónica, con una sintomato-
logía inespecífica en la que se observan vómitos impro-
ductivos y arcadas. En el caso del proceso crónico, su 
diagnóstico es más complicado dado que la sintomato-
logía es menos llamativa.1,3

El presente trabajo tiene como objetivo presentar una 
revisión actualizada del síndrome de DVG, incluyendo 
los últimos conocimientos sobre su etiología, fisiopa-
tología, pruebas diagnósticas y posibilidades de tra-
tamiento (médico y quirúrgico), así como su  manejo 
postquirúrgico.

Etiología
En la bibliografía veterinaria, la DVG aguda ha sido 

descrita en múltiples ocasiones. Su etiología es poco 
conocida, aunque se describen diferentes factores de 
riesgo, no habiéndose demostrado la implicación real 
de algunos de ellos, como la disminución de la moti-
lidad del estómago,1,4 el incremento de los niveles de 

gastrina y el retraso en el vaciado gástrico.1

Los factores de riesgo más conocidos son los relacio-
nados con el formato, la complexión física y la edad del 
animal, teniendo mayor incidencia en pacientes con tó-
rax profundo, sobrepeso y edad media5 o avanzada.1,6 
Otros factores que pueden predisponer al desarrollo de 
la DVG son: el tipo de dieta (asociándose a la inges-
tión de piensos con una alta concentración en grasas 
y aceites);7 la toma de grandes volúmenes de comida;8 
la administración de una sola toma de pienso al día;8,2 
el comportamiento de ansiedad frente al alimento;1,2,6 

laxitud del ligamento hepatogástrico;2 historia de DVG 
en alguno de los progenitores;2 el ejercicio postpran-
dial y el estrés.1,2,6

Por otra parte, se ha descrito que animales con ca-
rácter feliz pueden ser menos propensos a padecer 
DVG.1,2 En la presentación de esta patología puede 
darse una influencia medioambiental por incremento 
de la presión atmosférica9,10 y estacional,10,11 a pesar de 
que en algunos estudios no se hayan observado aso-
ciaciones significativas entre la incidencia de DVG y 
la presión atmosférica, la humedad del ambiente y el 
mes del año.12

Otro factor que en ocasiones ha sido asociado a su 
presentación es la existencia de una esplenectomía 

* Contacto: juanacs@um.es

La dilatación vólvulo gástrico (DVG) es un síndrome frecuente en perros de razas grandes y gigantes, cuya etiolo-
gía es multifactorial. Se caracteriza por presentarse con un acumulo anormal de gas y contenido en el interior del 
estómago, una gran distensión y rotación gástrica, resultando en un estado de shock y disfunción multiorgánica 
en el paciente que puede resultar mortal. Para su resolución es necesaria una terapia médica y quirúrgica, así como 
una intensiva monitorización tras la cirugía. El objetivo de este artículo es presentar una revisión actualizada de su 
etiología y manejo.

Resumen

R



164

Carrillo et al

previa,13 aunque existe controversia entre los autores, 
no encontrándose asociación alguna en ciertos traba-
jos.14,15 Sin embargo, en un reciente estudio de Sator y 
colaboradores (2013) se recomienda realizar siempre 
una gastropexia profiláctica a pacientes con alto riesgo 
de padecer DVG, que sean sometidos a esplenectomía, 
con el objetivo de evitar el vólvulo gástrico.16 Otros tra-
bajos han asociado la DVG a la presencia de hernia de 
hiato17 y de cuerpos extraños en el estómago.18 

Fisiopatología
Se han realizado estudios para confirmar qué se pro-

duce primero durante el desarrollo de la DVG: si la dis-
tensión abdominal o la rotación gástrica. Sin embargo, 
aún no está claro si el proceso es debido a la dilatación, 
y posteriormente el estómago rota; o por el contrario, si 
primero rota y debido a ello se dilata, dado que ambos 
procesos pueden ocurrir por separado. No obstante, se 
ha descrito que la distensión gaseosa que se produce 
no es debida únicamente a la aerofagia, sino que se ori-
gina también en el interior del estómago.6,19

El vólvulo gástrico se origina por una rotación 
anormal del estómago alrededor de alguno de sus 
ejes (Fig. 1).20 En la especie canina, la rotación más 
comúnmente presentada es sobre el eje transversal 
del estómago, produciéndose un desplazamiento del 
píloro y duodeno proximal primero hacia ventral y, a 
continuación, cranealmente (Figs. 2 A y B), cambiando 
la posición del píloro de ventral y en el lado derecho, 
hacia una localización dorsal y en el lado izquierdo del 
animal (Figs. 2 C y D), provocando el plegamiento del 
estómago.1,2,21 Esta rotación, generalmente, es de 220º a 
270º, aunque puede llegar a ser de 360º.22 Por otra parte, 
en el hombre la rotación del estómago observada con 
mayor frecuencia es sobre su eje longitudinal, que ha 
sido descrita en medicina veterinaria en un Shar-pei,23 
en la cual el píloro se desplaza caudo-dorsalmente y 
manteniéndose en el lado izquierdo, al mismo tiempo 

que el fundus gástrico se dirige cráneo-ventralmente y 
hacia el lado derecho (Fig. 3).

El mal-posicionamiento del estómago en el síndrome 
de DVG es lo que va a provocar la oclusión del píloro 
y el cardias, que asociado a la fermentación producida 
por las bacterias, va a dar lugar a la distensión gástri-
ca. En los casos de dilatación del estómago sin torsión, 
a diferencia de lo que ocurre en la DVG, es el exceso 
de presión ejercida por el gas acumulado sobre la zona 
caudal del esófago lo que va a impedir la apertura del 
cardias y la imposibilidad de realizar el eructo. 

El síndrome de DVG da lugar a severas complicacio-
nes a nivel de los sistemas cardiovascular, respiratorio, 
renal y gastrointestinal que pueden tener consecuen-
cias fatales para el animal1,2 si no se actúa con premura.

Alteraciones del sistema cardiovascular 
Debido al aumento en la presión de la cavidad abdo-

minal (como consecuencia de la gran distensión gás-
trica), se produce una compresión de las venas porta 
y cava caudal, reduciéndose el retorno venoso al cora-
zón, el gasto cardiaco y la presión arterial.1,2

Figura 1. Representación esquemática de los tipos de vólvulo gástrico: 
(A-A) sobre el eje longitudinal y (B-B) en el eje transversal.

Figura 2. Esquema de la rotación del estómago sobre su eje transver-
sal, observándose un desplazamiento del píloro y duodeno proximal hacía 
ventral y craneal (Fase I y II) y produciéndose un cambio de posición del 
píloro a una localización dorsal y hacia el lado izquierdo del animal (Fase 
III y IV). 

Figura 3. Esquema de la rotación del estómago sobre su eje longitu-
dinal, visualizándose como el píloro se desplaza hacia caudal y dorsal, 
manteniéndose en el lado izquierdo (Fase I y II) y el fundus gástrico se 
dirige craneal y ventralmente, situándose en el lado derecho del paciente 
(Fase III).
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La compresión de la vena porta da lugar a edema 
y congestión del sistema gastrointestinal y a una dis-
minución del volumen vascular. Este aumento en la 
presión portal también produce un compromiso sobre 
la microcirculación visceral y una reducción del aporte 
de oxígeno en el tracto gastrointestinal. Por ello, el pán-
creas, como consecuencia de este estado de hipoxia, li-
bera factores depresores del miocardio que, junto con 
el estado de isquemia y la producción de radicales li-
bres de oxígeno, va a provocar una isquemia miocár-
dica, reducción de la contractibilidad cardiaca y apari-
ción de arritmias, comprometiéndose de esta forma la 
función cardiaca.1,2

Por otra parte, para compensar el estado hipovolé-
mico, las glándulas adrenales van a liberar catecolami-
nas que dan lugar a una intensa vasoconstricción y, de 
esta manera, el mayor flujo de sangre se dirige hacia los 
órganos esenciales (cerebro y riñones), en detrimento 
del resto de vísceras. La liberación de catecolaminas 
va a inducir también un aumento de la frecuencia car-
díaca que, junto con la intensa vasoconstricción, hace 
que haya una mayor demanda de oxígeno por parte 
del miocardio y, dado que su llegada se encuentra dis-
minuida debido a la hipovolemia, se produce una re-
ducción del gasto cardiaco y de la perfusión coronaria. 
Todo ello conlleva a la aparición de una isquemia su-
bendocárdica, áreas de necrosis y arritmias.1,2 

Las arritmias cardíacas, fundamentalmente son ven-
triculares, y se evidencian en aproximadamente el 40% 
de los perros con este síndrome. En concreto, la taqui-
cardia ventricular es la arritmia que se presenta con 
mayor frecuencia (Fig. 4), aunque la fibrilación atrial y 
la taquicardia supraventricular también han sido des-
critas en estos pacientes.1,2

Alteraciones del sistema respiratorio
El compromiso respiratorio es común en estos pe-

rros, siendo un proceso multifactorial que provoca 
esfuerzos compensatorios generalmente ineficaces 
que van a culminar con hipercapnia e hipoxemia. La 
gran distensión abdominal compromete una correcta 
ventilación, produciéndose un aumento en la presión 
parcial de CO2, dado que los pulmones no pueden dis-

tenderse adecuadamente, por lo que pueden aparecer 
atelectasias en alguno de los lóbulos pulmonares, con-
tribuyendo a la disminución de la saturación arterial 
de oxígeno.1,2 Este compromiso en la respiración puede 
verse agravado si el paciente presenta neumonía por 
aspiración, secundaria a los continuos esfuerzos por 
vomitar.

Alteraciones del sistema gastrointestinal
La hipoxia, el aumento de la presión intramural 

gástrica, la compresión y el colapso por presión de los 
capilares del estómago, así como la trombosis, van a 
generar una isquemia y necrosis gástrica que va a favo-
recer la translocación bacteriana, por alteración de su 
permeabilidad, y consiguiente endotoxemia. Todo ello 
contribuye al desarrollo de un estado de shock séptico 
que produce un daño sobre las membranas celulares, 
activación de la cascada de la coagulación, activación 
de las plaquetas y aumento de la permeabilidad vas-
cular, siendo los riñones y el hígado los órganos más 
dañados.1,2 

La región más frecuentemente afectada es el fundus, 
progresando la necrosis desde esta zona hacia el cuer-
po del estómago. La oclusión de las arterias y venas 
gástricas va a originar la manifestación de edema y 
hemorragias en su pared y, en última instancia, pue-
de resultar en una perforación gástrica y desarrollo de 
peritonitis.

El riesgo de presentación de estas alteraciones va a 
depender del grado de dilatación y rotación del estó-
mago, así como del mantenimiento en el tiempo del 
mismo. 

Dada la relación del estómago con el bazo, es fre-
cuente la aparición simultánea de la torsión de ambos 
órganos, dando lugar a un compromiso vascular es-
plénico e incluso ruptura de los vasos gástricos cortos, 
produciéndose hemoabdomen y haciendo necesaria la 
realización de una esplenectomía.1 

Alteraciones del sistema renal
El daño renal se ve favorecido por la reducción de la 

perfusión periférica, produciéndose una disminución 
en la tasa de filtración glomerular que se manifiesta 
inicialmente con una oliguria pre-renal y finalmente 
con anuria.1,2

Alteraciones metabólicas
Se observan alteraciones mixtas del equilibrio áci-

do-base, como son el incremento del lactato (debido 
al aumento del metabolismo anaeróbico), la libera-
ción de endotoxinas, acidosis metabólica, alcalosis 
metabólica hipoclorémica y/o acidosis respiratoria. 
Debido a la aparición de desórdenes opuestos, el pH 

Figura 4. Imagen de un electrocardiograma en un paciente con DVG en 
el que se observa taquicardia ventricular caracterizada por una ausencia 
de ondas P (o, si se ven, no siempre preceden inmediatamente a un QRS) 
y anchos complejos QRS.
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puede ser normal. También se observan alteraciones 
electrolíticas como hipokalemia (por diferentes me-
canismos), daños renales y hepáticos por hipoper-
fusión, así como la instauración de una coagulación 
intravascular diseminada.1,2

Diagnóstico
El diagnóstico se consigue normalmente en base a 

la historia clínica, sintomatología y examen físico. El 
paciente suele presentarse con vómitos improductivos, 
arcadas, hipersalivación y una gran distensión abdo-
minal. En otras ocasiones, se presenta postrado y en un 
estado mental de obnubilación.1,24

La DVG se observa con mayor frecuencia en perros 
de razas grandes o gigantes, aunque se ha descrito en 
razas pequeñas y en el gato. La edad de presentación 
más común es en animales adultos5 o geriátricos,1,6 
aunque puede manifestarse desde los 10 meses hasta 
los 14 años edad,25 sin que existan diferencias en fun-
ción del sexo.1

En el examen físico, el hallazgo más frecuente es la 
distensión de la cavidad abdominal, que puede ser do-
lorosa,24 así como una esplenomegalia por estasis 
venoso. En ocasiones puede aparecer como 
un proceso crónico con dilatación gástrica 
intermitente y vólvulo parcial, manifes-
tándose por una pérdida crónica de peso, 
malestar abdominal intermitente, disten-
sión, náuseas y vómitos no productivos.3

El paciente puede presentar diferente 
grado de shock hipovolémico, observán-
dose taquicardia y taquipnea, tiempo de 
relleno capilar disminuido, mucosas pálidas 
y extremidades frías. Conforme avanza el proce-
so, el pulso femoral es más débil, las mucosas aparecen 
congestivas y se evidencia hipertermia. En los casos 
más graves o en pacientes descompensados, se mani-
fiesta una severa hipotensión, bradicardia, hipotermia, 
mucosas blancas y extremidades frías.24

El pronóstico suele estar relacionado con el estado 
del paciente en el momento de la consulta; así, anima-
les que acuden andando y en alerta, con frecuencia 
tienen mejor pronóstico que aquellos que se presentan 
postrados.24

Pruebas diagnósticas
Los hallazgos de laboratorio en estos pacientes son 

inespecíficos y variables, en función de la severidad 
del proceso: 

- El hemograma puede revelar un leucograma de 
estrés, trombocitopenia y hemoconcentración.1

- En la bioquímica se suele observar hipokalemia, 
azotemia, aumento de alanintransaminasa (ALT) 

Carrillo et al

y bilirrubina total debido al daño hepatocelular 
secundario a la hipoxia y al estasis biliar. El incre-
mento de los valores de urea y creatinina, suelen 
ser consecuencia de la hipotensión.2

- La gasometría suele indicar un aumento o dismi-
nución del pH.1

- Las alteraciones en los tiempos de coagulación 
más frecuentemente encontradas son: el aumen-
to o la disminución de protrombina (PT), tiempo 
parcial de tromboplastina (PTT) y tiempo de acti-
vación del complemento.1 

Se han descrito diferentes marcadores de necrosis 
gástrica, medibles previamente a la cirugía, como son 
los productos de la degradación de la fibrina, la anti-
trombina III, el tiempo parcial de tromboplastina y la 
concentración de lactato.1 De todos ellos, la concentra-
ción de lactato se ha mostrado como el más represen-
tativo, siendo muy útil para valorar la perfusión de la 
pared del estómago, decidir las medidas a tomar en la 
resucitación y las posibilidades de supervivencia.1,2 En 
pacientes con DVG que presentan una concentración 
de lactato menor de 6 mmol/L, el porcentaje de super-

vivencia es de un 99%; cuando la concentración es 
mayor de 6 mmol/L es indicativo de la existen-

cia de necrosis gástrica, describiéndose que 
si dicha concentración se encuentra entre 
6-9 mmol/L el porcentaje de superviven-
cia del paciente es del 90%; y a concentra-
ciones mayores de 9 mmol/L, este por-
centaje disminuye al 54%, según recientes 

estudios.26

La radiografía es de utilidad para confir-
mar y diferenciar la dilatación gástrica de la 

DVG. Antes de realizar el examen radiográfico se 
debe descomprimir el abdomen por medio de un tro-
car o una sonda orogástrica.1,2 La radiografía debe rea-
lizarse en decúbito lateral derecho. Cuando el vólvulo 
se produce por la rotación sobre el eje transversal del 
estómago, se observa una imagen de bicompartimen-
tación debido a la acumulación de aire en el píloro y el 
fundus (Fig. 5).1,2 Cuando la DVG es debida al giro so-
bre el eje longitudinal, se puede visualizar el estómago 
desplazado caudalmente y el fundus localizado en el 
lado derecho (Fig. 6).23 

En el examen radiográfico de estos pacientes la pre-
sencia de un neumoperitoneo va a evidenciar la exis-
tencia de perforación gástrica. En algunos casos se 
puede observar gas entre las capas de la pared del es-
tómago (neumatosis gástrica), siendo indicativo de un 
proceso de necrosis gástrica.1,2

Tratamiento 
El síndrome de DVG es una urgencia médica y no 

La proyección 
radiográfica en 
decúbito lateral 
derecho es de 
utilidad en el 
diagnóstico
de la DVG
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quirúrgica. El manejo médico de urgencia se centra 
en la estabilización hemodinámica del paciente y en 
la descompresión gástrica, con el objetivo de estabi-
lizarlo antes de la cirugía.1,27 Se ha descrito que una 
vez iniciado el tratamiento médico, si no se ha logra-
do descomprimir el estómago, la resolución quirúr-
gica debe realizarse antes de 2-3 horas tras el inicio 
del mismo, debido a que la persistencia del vólvulo 
y distensión gástrica pone en peligro la viabilidad de 
su pared.1 En pocas ocasiones, con la descompresión 
gástrica, se consigue volver a posicionar correctamen-
te el estómago. 

La administración de fluidoterapia a un ritmo ele-
vado se debe instaurar de inmediato mediante la co-
locación de al menos dos catéteres del mayor calibre 
posible, en la vena yugular o cefálica. Se inicia el tra-
tamiento con un bolo de cristaloide (90 ml/Kg) apli-
cando una cuarta parte de su dosis total y reevaluan-
do al paciente para completar el bolo, según sea nece-
sario. La administración de cristaloides isotónicos en 
bolos de shock puede administrarse junto a coloides 
(10-20 ml/Kg), para mantener la presión oncótica in-
travascular, utilizando en ese caso una dosis menor 
del cristaloide (10-40 ml/Kg). En ocasiones, también 
puede ser necesaria la combinación con fluidos hiper-
tónicos (5 ml/Kg). La respuesta a la administración 
de fluidos se evidenciará en el examen físico con una 
disminución de la frecuencia cardíaca y respiratoria, 

un pulso femoral más fuerte y un aumento de la pre-
sión arterial sistólica.1,2,27

Cuando la respuesta a la fluidoterapia no sea favo-
rable, para mejorar la contractibilidad y el gasto car-
diaco se pueden utilizar inotropos positivos como la 
dobutamina (5-15 µg/Kg/min) y dopamina (3-10 µg/
Kg/min), vía intravenosa (IV) en infusión continua, 
siendo la dopamina el fármaco más beneficioso, pues 

Figura 5. Radiografía lateral derecha de la cavidad abdominal craneal en 
un perro con DVG donde puede visualizarse una gran distensión gástrica 
y el signo de bicompartimentación, indicativo de vólvulo gástrico sobre el 
eje transversal, observándose el antro pilórico dorsalmente (x) y el fundus 
ventral (*).

Figura 6. Radiografía lateral derecha (A) y dorso-ventral (B) de la cavi-
dad abdominal tras la descompresión, en un perro con DVG por rotación 
sobre el eje longitudinal, donde puede visualizarse la lateralización del 
fundus (*) hacia la derecha y el desplazamiento caudal del antro pilórico 
(+).  (Copyright de AVEPA, utilizado con autorización).

A

B
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a bajas dosis mejora la perfusión del bazo y la mucosa 
gastrointestinal.1 Como última opción, en caso de no 
obtener respuesta con este tratamiento, se pueden ad-
ministrar vasopresores para corregir el desequilibrio 
cardiovascular, del tipo epinefrina (0,05 µg/Kg/min; 
IV en infusión continua) o norepinefrina (0,1–2 µg/
Kg/min; IV en infusión continua).28  

La oxigenoterapia es primordial en este tipo de pa-
cientes, así como la administración de una analgesia 
multimodal y antibioterapia perioperatoria de amplio 
espectro (cefazolina 22 mg/Kg o amoxicilina – ácido 
clavulánico, 20 mg/Kg, vía IV).

Existe gran controversia con respecto al uso de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES) y esteroideos 
en estos pacientes debido a las alteraciones en la per-
fusión de los órganos encargados de metabolizarlos, 
el riesgo de presentación de ulceras gástricas y la no 
existencia de efectos beneficiosos demostrables en su 
empleo. Por otra parte, se han realizado estudios del 
uso de flunixin meglumine (2,2 mg/Kg, IV) para pre-
venir los efectos endotóxicos que se producen a nivel 
de la función cardiaca,30 así como de la administración 
de fármacos antioxidantes y quelantes del hierro (defe-
roxamina y alopurinol) con el objetivo de incrementar 
la supervivencia en pacientes con DVG,29 aunque no 
se ha demostrado la utilidad real de estos productos 
en la clínica.

El 10-20% de los perros con este síndrome van a 
presentar arritmias durante el preoperatorio, pudien-
do ser tanto supraventriculares como ventriculares y 
siendo la más común la taquicardia ventricular.1 En la 
mayoría de los casos, esta arritmia se va a resolver con 
la corrección de los desequilibrios ácido-base, electro-
litos, presión sanguínea y administración de analge-
sia. Cuando a pesar de la instauración del tratamiento 
médico se mantiene la arritmia, puede ser tratada me-
diante la utilización de los siguientes fármacos:

- Lidocaína, en un bolo inicial de 1-2 mg/Kg, IV 
y mantenimiento en infusión continua de 50-100 
µg/Kg/min.31

- Procainamida, en un bolo inicial de 10-15 mg/
Kg, IV, administrado lentamente a lo largo de 10 
minutos  y mantenimiento en infusión continua 
de 25–50 µg/Kg/min.22

De no responder, se ha de considerar la existencia 
de hipokalemia o hipomagnesemia, que se solventarán 
con la suplementación en los fluidos de cloruro potási-
co (KCl) (Tabla 1)32 y cloruro de magnesio (MgCl) (0,75 
mEq/Kg, día), respectivamente. 

La alteración electrolítica más grave, es la hipokale-
mia que debe ser tratada de forma agresiva (Tabla 1). 
Los casos más severos de acidosis se pueden corregir 
con el uso de bicarbonato por vía intravenosa (0,3 x 

peso corporal (Kg) x déficit de base), comenzando con 
la administración lenta de un tercio de la dosis calcu-
lada y realizándose gasometrías sucesivas para deter-
minar si es necesario continuar con la suplementación.1

Simultáneamente a la estabilización hemodinámica, 
o incluso antes, en el momento de la admisión, se debe 
realizar la descompresión gástrica de urgencia, que 
puede hacerse mediante diferentes técnicas que expli-
camos a continuación.

Descompresión percutánea o gastrocentesis
Es una técnica útil para disminuir la gran distensión 

gástrica y favorecer la introducción de la sonda oro-
gástrica.1

Se precisa de agujas de gran calibre (al menos 14G) 
que se introducirán en el estómago a través de la piel 
y la pared abdominal, localizando la zona con mayor 
timpanismo mediante la percusión del abdomen. Si el 
sonido no es claro o la palpación es firme, es probable 
que el bazo este posicionado entre el estómago y la pa-
red abdominal. Una vez identificada el área donde rea-
lizar la descompresión, de manera rápida se rasurará 
y preparará asépticamente la zona. Se pueden colocar 
hasta tres agujas de gran calibre, apreciándose inme-
diatamente la salida de gas con un olor característico.1

Sonda orogástrica
Se empleará un material flexible, de gran calibre (al 

menos 1,5 cm de diámetro) y con múltiples fenestracio-
nes en su extremo distal, que debe ser romo. Antes del 
sondaje se medirá la longitud de la sonda a introdu-
cir,  tomando como referencia la medida desde la tru-
fa hasta la última costilla. Se debe evitar anestesiar al 
paciente, ya que suele encontrarse en estado de shock 
y hemodinámicamente inestable. En caso necesario, se 
puede utilizar una combinación de fentanilo (1-2 µg/
Kg; IV) con diazepam (0,1-0,2 mg/Kg; IV),1,2,27 o con 
midazolan (0,1–0,25 mg/Kg; IV),33 y en las ocasiones 
que necesitemos un plano más profundo puede admi-
nistrarse propofol (2–4 mg/Kg) a dosis efecto.34

El extremo de la sonda que queda en la boca debe ser 
protegido para que el paciente no lo muerda durante 

Tabla 1. Dosis de suplementación de potasio 
en suero en función del grado de hipopota-
semia30

Potasio sérico
(mEq/L)

Complemento de potasio 
(mEq/L)

4 – 5.5 20

3 – 3.9 28

2.5 – 2.9 32

≤ 2.5 40
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su introducción. Con frecuencia, se puede notar cierta 
resistencia cuando se avanza la sonda a nivel del car-
dias, si no es así puede significar que exista ruptura de 
la pared gástrica.1,2,27

En caso de observarse gran dificultad al pasar la son-
da orogástrica, puede ser de ayuda colocar al paciente 
con las extremidades delanteras sobre la mesa de exa-
men mientras se mantienen las extremidades posterio-
res en el suelo, de esta forma se reduce la presión del 
estómago sobre el diafragma y se facilita la entrada de 
la sonda.1

Una vez introducida la sonda se hará el vaciado de 
la mayor cantidad posible del contenido gástrico (gas, 
fluido y sólido). Si este contenido es de tipo hemorrá-
gico o con fragmentos oscuros de mucosa, podría indi-
car la existencia de isquemia y necrosis de la pared del 
estómago. Posteriormente se han de hacer lavados con 
agua atemperada (5-10 ml/Kg), asegurándose de dejar 
el estómago lo más vacío posible al finalizar el proce-
dimiento. Si no fuera posible recuperar el líquido in-
troducido, puede ser un signo de perforación gástrica, 
recomendándose realizar una radiografía abdominal y 
abdominocentesis.1

Sonda nasogástrica
Tras la descompresión orogástrica, es recomendable 

colocar una sonda nasogástrica del mayor calibre posi-
ble, para dejar en reposo el estómago y evitar posibles 
redilataciones durante el periodo de estabilización.

Gastrostomía temporal retrocostal
Es una técnica muy poco utilizada habitualmente; 

proporciona una descompresión eficiente del estóma-
go durante un período más o menos largo de tiempo, 
aunque no es una opción recomendada en pacientes 
con DVG. Se debe realizar sólo como último recurso en 
caso de no ser posible la descompresión por otro méto-
do. Consiste en la realización de una incisión de unos 2 
cm en la pared abdominal derecha, a través de la cual 
se accede y se incide la pared del estómago para fijar-
la a la piel abdominal, creando una ventana temporal. 
Para su realización es necesaria la sedación profunda 
del paciente y aplicación percutánea de un anestésico 
local, como la lidocaína.1

Tratamiento quirúrgico
La cirugía no debe realizarse en un paciente hemodi-

námicamente inestable aunque se haya podido hacer 
la descompresión gástrica de forma satisfactoria. El 
objetivo de la cirugía es recolocar el estómago en su 
posición original, evaluar la viabilidad gástrica (Fig. 7) 
y esplénica, eliminar el tejido desvitalizado e inviable 
que esté presente, y crear una adhesión permanente 

entre el antro pilórico y la pared abdominal retrocostal 
derecha (gastropexia) para evitar la recidiva de la tor-
sión.1,2,27 En los casos en los que sea necesario, se rea-
lizará la gastrectomía de las zonas necróticas y esple-
nectomía.1,2,27 Una vez preparada la zona abdominal de 
manera aséptica y con el paciente en decúbito supino, 
se inicia la laparotomía media, que puede abarcar des-
de la apófisis xifoides hasta el pubis si fuera necesario. 
De existir rotación, el omento va a visualizarse nada 
más abrir la cavidad abdominal, cubriendo ventral-
mente al estómago (Fig. 8). Si la dilatación gástrica re-
sidual o recidivante impide la desrotación, un asistente 
debe colocar una sonda orogástrica que, con la ayuda 

Figura 7. Imagen intraoperatoria en un animal con DVG, en el que se 
evidencia un color anormal de la pared gástrica, indicativo de isquemia y 
necrosis del estómago (Imagen cedida por Manuel Jiménez Peláez).

Figura 8. Imagen intraoperatoria al realizar la laparotomía por línea me-
dia en un animal con DVG, visualizándose el omento cubriendo el estó-
mago, signo indicativo de la presencia de torsión gástrica (Imágen cedida 
por Manuel Jiménez Peláez).
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del cirujano, se dirigirá a través del esfínter esofágico 
para poder realizar el vaciado gástrico. La gastrotomía 
debe evitarse en la medida de lo posible (a no ser que 
sea imprescindible) debido a la presencia de contenido 
gástrico con cuerpos extraños de gran tamaño.1,2 

El cirujano ha de identificar el antro pilórico, que de-
bido a la torsión se encontrará en la porción craneal iz-
quierda de la cavidad abdominal, y mediante tracción 
manual cuidadosa (con la mano derecha) hacia el lado 
derecho del animal, al mismo tiempo que se presiona 
con la mano izquierda el cuerpo del estómago dirigién-
dolo hacia dorsal, lo colocará en su posición fisiológica 
(Fig. 9). Para comprobar que se ha realizado correcta-
mente la maniobra se ha de palpar el esófago, el cual 
debe notarse blando, liso y uniforme.1,2

Aproximadamente en el 10% de los casos hay des-
vitalización de la pared gástrica y es necesaria la reali-
zación de una gastrectomía parcial. La zona que suele 
observarse más afectada es la curvatura mayor del es-
tómago, debido a la frecuente ruptura de los vasos gás-
tricos cortos procedentes de los vasos esplénicos y a la 
severa dilatación gástrica, que contribuye a la necrosis 
de esta zona (Figs. 10 y 11).1,2

La evaluación de la viabilidad de la pared del estó-
mago se hace en base a criterios subjetivos. Los signos 
de isquemia y necrosis que se pueden observar en la 
pared gástrica son la disminución de su grosor, su co-
loración (morado-gris oscuro hasta verdoso claro), au-
sencia de sangrado en el lugar de la incisión y la dismi-
nución o falta de peristaltismo.1,2

Se han descrito experimentalmente diferentes méto-
dos para evaluar de forma objetiva la viabilidad de la 
pared del estómago, como son la fluoresceína, la flu-
jometría y gammagrafía nuclear. No obstante, la fluo-
resceína no es un método preciso; y la gammagrafía, 
aunque aporta mayor precisión, además de no ser una 
opción práctica en la clínica veterinaria, no establece 
referencias anatómicas sobre dónde realizar la gastrec-
tomía, además de requerir el aislamiento del paciente.35

Una vez confirmada la presencia de áreas necróticas 
en la pared del estómago, se puede realizar la resección 
de dicha zona o su invaginación. En la práctica, estos 
procedimientos son muy mal tolerados por el paciente, 
especialmente en estas circunstancias. Tanto la resec-
ción como la invaginación gástrica tienen una elevada 
morbilidad y mortalidad. La invaginación consiste en 
realizar una sutura continua sobre el tejido gástrico 

Figura 9. Secuencia de la maniobra intraoperatoria de la desrotación 
y recolocación del estómago en un perro con DVG: (A) Localización con 
la mano derecha del antro pilórico que se localiza de forma anormal en 
el lado izquierdo y dorsal del paciente. (B) De manera cuidadosa, con la 
mano izquierda se hará presión sobre el fundus del paciente al tiempo que 
con la mano derecha se traccionará del antro pilórico para colocarlo en su 
posición anatómica en el lado derecho del animal. (C) Imagen final tras la 
desrotación del estómago (Imágenes cedidas por Manuel Jiménez Peláez).
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sano adyacente al tejido necrótico, introduciendo éste 
en el interior del estómago, donde será autodigerido 
por los jugos gástricos. Esta técnica presenta diferentes 
complicaciones, como hemorragias y aparición de úl-
ceras gástricas, por lo que no se recomienda su práctica 
en la actualidad. La gastrectomía parcial es considera-
da la mejor opción, recomendándose el cierre median-
te el uso de la grapadora automática, que se asocia con 
un porcentaje de mortalidad del 10%, frente a la opción 
del cierre tradicional con sutura, en el que se ha descri-
to una mortalidad de hasta el 60%.30

Para completar el procedimiento quirúrgico es im-
perativo realizar una gastropexia, con el objetivo de 
conseguir una fijación permanente del antro pilórico a 
la pared abdominal derecha, caudal a la última costilla, 
para prevenir la recurrencia de la DVG.1,2 La inciden-
cia de recidiva, si no es realizada, es del 80% frente a 
un porcentaje de recurrencia inferior al 5% cuando se 
hace la gastropexia, independientemente de la técnica 
empleada.36

Se han descrito diferentes técnicas de gastropexia: 
con balón, incisional, incisional modificada, circun-
costal, usando un colgajo seromuscular,1 gastrocolo-
pexia,37 por laparoscopia y laparoscopia asistida.36 La 
gastropexia por balón es la técnica que ofrece la unión 
más débil,1 mientras que la incisional es el método 
ideal y más frecuentemente utilizado, por ser un pro-
cedimiento rápido, relativamente fácil de realizar, se-
guro y efectivo (Fig. 12).36,38,39 Hay diferentes opciones 
mínimamente invasivas para hacer una gastropexia 
profiláctica en perros de máximo riesgo, como son la 
gastropexia asistida por gastroscopia, asistida por la-
paroscopia y laparoscópica completa.36,38

Gastropexia incisional
La adhesión permanente entre la pared gástrica y ab-

dominal debe realizarse caudalmente a la última costi-
lla (para evitar penetrar en tórax), y siempre teniendo 
en cuenta la posición fisiológica de estómago y así li-
mitar las repercusiones negativas de la gastropexia.1,2 

Se debe hacer una incisión seromuscular, de unos 
4–5 cm, en la pared del antro pilórico, en el punto me-
dio entre la curvatura mayor y menor del estómago. 
Previamente a realizar la incisión sobre el peritoneo 
y músculo transverso del abdomen, se aproximará la 
zona del antro pilórico a la pared lateral derecha del 
abdomen, para determinar la zona donde incidir, que 
suele coincidir con unos 2–3 cm caudalmente a la últi-
ma costilla, y posteriormente se hará una incisión con 
una longitud similar a la realizada en el estómago, te-
niendo siempre en cuenta que el estómago quede en 
una posición fisiológica. Para unir dichas incisiones se 
ha de utilizar una sutura monofilamento del 2/0 ó 0 
y mediante un patrón simple continuo monocapa, co-
menzando por el borde de la incisión más dorsal de 
craneal a caudal, y finalizando en el borde más ventral 
(Fig. 12).2 Es muy recomendable omentalizar la zona 
de la gastropexia al finalizar el procedimiento. Recien-
temente se ha descrito, con buenos resultados, la rea-
lización de esta técnica mediante el uso de grapadora 
automática.40 

Manejo post-quirúrgico de la DVG
Las actuaciones en el manejo post-operatorio de es-

tos pacientes van dirigidas a mantener una correcta 
perfusión tisular, con el fin de controlar el daño isqué-
mico por reperfusión, cuyas consecuencias fatales pue-
den derivar en un síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SIRS) y/o en un síndrome de disfunción 
multiorgánica (MODS). Las complicaciones asociadas 
a estos síndromes incluyen disfunción cardiovascular, 
respiratoria, gastrointestinal, alteraciones en la coagu-
lación, insuficiencia renal aguda (IRA) y daño isquémi-

Figura 10. Esquema representativo de la vascularización del estómago, 
estando marcados con (X) los vasos sanguíneos que con más frecuencia 
se dañan durante la DVG.

Figura 11. Esquema representativo de la zona en la que con mayor fre-
cuencia se puede observar la necrosis de la pared gástrica.
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co por reperfusión.41

Debido al elevado índice de mortalidad descrito en 
el síndrome de DVG (10-33%), resulta de gran utilidad 
contar con indicadores o marcadores pronósticos42 que 
se puedan utilizar como predictores de las posibles 
complicaciones post-operatorias y, de esta forma, esta-
blecer precozmente las oportunas terapias específicas. 

Marcadores de pronóstico
Concentración plasmática de lactato

La mayoría de perros con DVG poseen elevados ni-
veles plasmáticos de lactato debido a los distintos gra-
dos de hipoperfusión generalizada que pueden sufrir, 
así como al estado de sepsis, shock séptico o SIRS que 
pueden presentar.42 Otros factores que contribuyen a 
este estado de hiperlactatemia son la isquemia de la 
pared gástrica y/o del bazo.42

La medida de las concentraciones plasmáticas del 
lactato ha tomado especial importancia en la última 

década.43 La mayoría de los estudios en veterinaria 
muestran que la población de animales con DVG que 
fallece poseen concentraciones de lactato superiores 
a aquellos que sobreviven; no obstante, se han obser-
vado valores elevados en algunos animales que so-
breviven, y niveles de lactato ligeramente elevados 
o incluso dentro del rango de referencia en animales 
que fallecen. La explicación que se puede dar a estas 
situaciones aparentemente contradictorias es que la 
supervivencia del paciente depende directamente del 
proceso de base causante de la hiperlactatemia;43 por 
ello, el valor pronóstico de la concentración del lactato 
no es por la toma de una única medición, sino por su 
evolución a lo largo del tiempo.44 Por tanto, animales 
que presentan antes de la cirugía niveles de lactato ≥ 
6 mmol/L deben ser monitorizados y se han de reali-
zar medidas repetidas durante su hospitalización, de 
forma que cuando los valores de lactato persistan ele-
vados en el tiempo, se debe sospechar de la presencia 
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Figura 12. Secuencia de realización intraoperatoria de la gastropexia incisional. A. Localizar en la pared abdominal derecha la zona donde realizar la gastro-
pexia, aproximadamente a 2-3 cm caudalmente a la última costilla y aproximar la zona del antro pilórico, para confirmar que la posición de la gastropexia es 
anatómicamente correcta. B. Realizar una incisión de unos 4 cm sobre la serosa de la pared abdominal y del estómago en su porción cercana al antro pilórico. 
C y D. Realizar la sutura de ambos bordes de la incisión por independiente, con un patrón de sutura continuo simple (Imágenes cedidas por Manuel Jiménez 
Peláez).
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de necrosis gástrica.45,46

Troponinas
Actualmente es el test de elección para determinar 

el daño cardiaco, basándose en la medida de las con-
centraciones séricas de troponina I y troponina T.47 La 
troponina I es más sensible para la detección de daño 
celular miocárdico, aunque unos valores elevados de 
troponina T tienen mayor valor pronóstico negativo en 
perros con DVG.48

En animales con DVG, se ha observado que las tro-
poninas cardiacas aumentan significativamente en las 
primeras 24-48 horas48 y se ha relacionado esa eleva-
ción de su valor con alteraciones en el electrocardio-
grama y un peor pronóstico.49

11-Deshidrotromboxano B2 (11-dTXB2)
Es un metabolito estable del tromboxano A2, sinte-

tizado por plaquetas, células de músculo liso, hepato-
citos, miocitos cardiacos y células endoteliales como 
respuesta a diversos estímulos, como moléculas de 
oxígeno reactivo o endotoxinas.50

Se ha descrito una relación directa entre la excreción 
renal de 11-dTXB2 y la incidencia de complicaciones in-
tra o postoperatorias en animales con DVG.51

Mioglobina
Ante un daño celular causado por una inadecuada 

perfusión tisular se puede producir una liberación de 
mioglobina a la circulación.52 Aunque existen diversos 
factores que afectan a la concentración de mioglobina 
en perros con DVG, se han observado concentraciones 
superiores en animales fallecidos respecto a los que 
han sobrevivido a la enfermedad. De esta forma, una 
concentración de mioglobina en el momento del 
diagnóstico menor de 168 ng/ml, se asocia a 
un 90% de supervivencia; y un valor supe-
rior, a una del 50%. A pesar de estos datos, 
no se recomienda tomarlo como único 
parámetro indicador pronóstico en estos 
casos, por tener una sensibilidad del 60% 
y una especificidad del 84.2%.53

Pepsinógeno-A
Se produce y almacena en la mucosa gástri-

ca, por lo que se ha descrito que puede utilizarse 
como marcador del estado del estómago en perros.54

En perros con DVG, se ha observado que la concen-
tración de pepsinógeno-A se incrementa en un 20% y 
que valores elevados de esta proenzima se asocian a 
una mayor incidencia de necrosis gástrica y de muer-
te. Por ello, su aumento se ha relacionado con la seve-
ridad y pronóstico de esta patología.55

Inmunorreactividad de la lipasa pancreática canina 
(cPLI)

Una de las posibles complicaciones tras la DVG, es la 
pancreatitis (58% de los casos) debida a la inflamación 
y edema que se pueden producir como consecuencia 
de la hipoperfusión e isquemia.55,56 Es por ello que pue-
de ser un test de utilidad en estos pacientes, principal-
mente cuando se evidencia dolor abdominal y vómitos 
durante su hospitalización.

Proteína C-reactiva (CRP)
Es una proteína de fase aguda producida por el hí-

gado en casos de lesión traumática, inflamación o neo-
plasia.57 En el 75% de los perros con DVG se ha visto 
significativamente elevada; sin embargo, es un pre-
dictor poco fiable de lesión de la mucosa gástrica y de 
mortalidad en estos pacientes.55

Cuidados intensivos
Tras la cirugía, el manejo con cuidados intensivos 

resulta crucial para la supervivencia. En esta fase, el 
objetivo es prevenir y tratar las complicaciones poten-
ciales que pueden surgir tales como: dolor, disfunción 
cardiovascular, alteraciones respiratorias, complicacio-
nes gastrointestinales, coagulopatías, insuficiencia re-
nal aguda o daño isquémico por reperfusión.

Analgesia post-operatoria
El tratamiento multimodal del dolor en estos pacien-

tes es de vital importancia. Los analgésicos de elección 
son opiáceos agonistas puros del receptor µ tales como 
la morfina (0,5-1 mg/Kg, vía intramuscular (IM) o 0,1-
0,5 mg/Kg, IV), metadona (0,05 mg/Kg, vía subcutá-
nea (SC)), petidina (2-6 mg/Kg, IM/SC) o fentanilo (en 

infusión continua (0,002-0,02 mg/Kg) o aplica-
ción transdérmica (0,075-0,1 mg/h)).31

El empleo de infusiones continuas, com-
binando un opiáceo junto con ketamina 
(3-6 mg/Kg) y/o lidocaína (1-3 mg/Kg) 
resulta adecuado y ayuda a mantener 
unas concentraciones plasmáticas cons-
tantes de analgésicos.31

Se debe evitar el uso de antiinflamato-
rios no esteroideos por sus efectos secunda-

rios sobre el sistema gastrointestinal y renal.31

Disfunción cardiovascular
Las manifestaciones cardiovasculares de la DVG, 

como se describió previamente, son: shock, arritmias 
cardiacas y disfunción miocárdica.58

El shock que se produce es de tipo obstructivo, por 
la compresión de la vena porta, vena esplénica y vena 
cava caudal; distributivo, debido a la congestión esplé-

Los estudios 
muestran que 
los animales 
con DVG que 

fallecen poseen 
concentraciones

de lactato 
superiores
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nica; hipovolémico;59 y cardiogénico, como consecuen-
cia de la disfunción y las arritmias cardiacas.58

En estos pacientes, la fluidoterapia post-quirúrgica 
se debe mantener con cristaloides isotónicos y a un 
ritmo de infusión de mantenimiento de 50 ml/Kg las 
primeras 24 horas, ya que la hipovolemia no suele ser 
predominante en estos casos.31 Este ritmo se reajusta-
rá en base a la monitorización de los distintos pará-
metros: frecuencia cardiaca, tiempo de relleno capilar, 
presión arterial y producción de orina. Los electrolitos 
también deben ser monitorizados y corregidos en caso 
necesario, principalmente el potasio. 

El empleo de soluciones coloidales resulta contro-
vertido por sus efectos secundarios. En casos de hi-
poalbuminemia severa (<1,5 g/dL), se recomienda el 
uso de soluciones con albúmina canina o humana. Si 
se opta por la administración de albúmina humana, 
los propietarios deben ser informados de sus posibles 
efectos adversos.60

Hasta en un 42% de los casos aparecen arritmias car-
diacas que son principalmente de origen ventricular y 
debidas a la isquemia miocárdica.61 Es de gran impor-
tancia monitorizar el electrocardiograma las primeras 
24-48 horas, con el fin de detectar las posibles altera-
ciones de forma precoz. Si la taquicardia ventricular (≥ 
180 latidos/minuto) se mantiene en el tiempo, se re-
comienda el tratamiento con lidocaína (1-2 mg/Kg en 
bolo lento inicial e infusión continua a 50–100 μg/Kg/
min), o procainamida (10-15 mg/Kg en 10 minutos, e 
infusión a 25-50 μg/Kg/min).1,62

Disfunción respiratoria
En casos graves se puede producir un aumento de la 

frecuencia respiratoria, que al resultar ineficiente, puede 
dar lugar a hipercapnia e hipoxemia.58 En aquellos ani-
males en los que exista evidencia de neumonía por aspi-
ración se instaurará una antibioterapia y oxigenoterapia 
adecuadas y se realizará una monitorización constante 
de la pulsioximetría y gasometría. En casos con severa 
hipoxemia, hipercapnia o fatiga respiratoria puede ser 
necesario el empleo de ventilación mecánica.31

Disfunción gastrointestinal
La necrosis gástrica es una complicación frecuente 

en estos pacientes.58 El manejo de los signos gastroin-
testinales va dirigido al tratamiento de las posibles al-
teraciones que se pueden producir (úlceras gástricas, 
nauseas, vómito, anorexia y regurgitación).31

Como protectores gástricos se administrarán antiá-
cidos (antagonistas de los receptores H2, o inhibido-
res de la bomba de protones) y sucralfato. En caso de 
íleo paralítico o regurgitación, se emplearán prociné-
ticos y/o antieméticos (metoclopramida, ranitidina, 

maropitant).31

Es importante el momento en el que se comienza a 
alimentar a estos pacientes por vía oral. En general, 
si el estado del animal lo permite, se recomienda un 
inicio rápido de la alimentación enteral, dentro de las 
primeras 24 horas postquirúrgicas, para estimular la 
motilidad intestinal y mantener un estado nutricional 
adecuado.63 En casos leves, los animales empiezan a 
comer voluntariamente en un plazo de 1-3 días post-
cirugía. Sin embargo, en los casos más complicados 
puede ser necesario un soporte nutricional a través de 
sondas nasogástricas, nasoesofágicas o mediante nu-
trición parenteral central.31

Alteraciones en la coagulación
La coagulación intravascular diseminada (CID) es 

otra de las complicaciones en casos de DVG (7.8%41-
40%64). En numerosas ocasiones, esta coagulopatía re-
sulta autolimitante, aunque si se mantiene en el tiempo 
debe administrarse plasma fresco congelado para in-
tentar paliarla.31

Manejo de la insuficiencia renal aguda (IRA)
En animales con DVG, la presencia de un incremen-

to de creatinina ≥ 0,3 mg/dL, aunque el valor resul-
tante se encuentre dentro del rango de referencia, es 
indicativos de IRA.65 Entre los mecanismos potenciales 
que dan lugar a esta insuficiencia renal se incluyen la 
hipoperfusión tisular debida al shock, la respuesta in-
flamatoria y la presencia de coagulopatías causantes 
de microtrombos renales. El empleo de determinados 
tratamientos utilizados para la resucitación, tales como 
las soluciones coloidales, también pueden exacerbar el 
proceso.58 

En estos pacientes se debe controlar el estado de hi-
dratación, peso y producción de orina.65 En animales 
oligúricos con signos de sobrehidratación se pueden 
emplear fármacos estimulantes de la producción de 
orina tales como fenoldopam (0,8 μg/Kg/min), furo-
semida (1-2 mg/Kg, IV en bolo, seguido de una infu-
sión continua), o manitol (1 g/Kg, IV en 20 minutos).31

Manejo del daño isquémico por reperfusión
Se ha descrito que el uso de lidocaína, principal-

mente si se emplea antes de la instauración del daño 
isquémico, puede disminuir la severidad de estos pro-
cesos;66 no obstante, no parece que pueda mejorar el 
pronóstico de manera significativa.

Terapia antibiótica
Con respecto a la terapia antibiótica, en los casos de 

DVG en los que no se realiza esplenectomía ni gas-
trectomía parcial, se pueden usar cefalosporinas de 
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The gastric dilatation volvulus (GDV) is a common syndrome in large and giant breed dogs whose etiology is multi-
factorial. It is characterized by an abnormal accumulation of gas and liquid into the stomach, gastric distension and 
rotation, resulting in a state of shock and multiple organ dysfunction in the patient, which can be fatal. Medical and 
surgical therapies and intensive monitoring after surgery are necessary for the resolution of this pathology. The aim 
of this paper is to present an updated review of the etiology and management of this disease.

Summary
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primera generación durante cinco días. Sin embargo, 
si existe perforación gástrica o necrosis, se recomienda 
administrar asociaciones de antibióticos como amoxi-
cilina-ácido clavulánico y fluoroquinolonas, durante 
una semana.31

Pautas de manejo para prevenir reci-
divas

Los propietarios de perros con alto riesgo de pa-
decer el síndrome de DVG deberían ser aconsejados 
sobre importantes pautas de manejo, como la de fa-
vorecer que el perro coma más lentamente (con medi-
das como por ejemplo separarlo del resto de animales 
con los que conviva para evitar la competencia por 
la comida), evitar que ingiera grandes cantidades de 
alimento repentinamente, o también la conveniencia 
de realizar una gastropexia profiláctica en animales 
jóvenes, advirtiendo siempre al propietario que esta 
técnica va a reducir la incidencia de la rotación gás-

trica, pero no evitará la manifestación de la dilatación 
de estómago.

Conclusión
La DVG es un síndrome frecuente en la clínica ve-

terinaria de urgencias que pone en peligro la vida del 
perro. Su temprano diagnóstico y tratamiento médico-
quirúrgico aumenta el porcentaje de supervivencia y 
disminuye las complicaciones, ya que la presencia de 
signos clínicos durante más de seis horas, el tener que 
realizar gastrectomía y/o esplenectomía, la manifesta-
ción de hipotensión, necrosis gástrica, arritmias, peri-
tonitis, CID, aumento de las concentraciones de lactato 
postquirúrgicas y el desarrollo de sepsis, van a aumen-
tar el riesgo de mortalidad en estos pacientes. No obs-
tante, merced al avance en los cuidados intensivos, el 
porcentaje de supervivencia en la actualidad de perros 
con síndrome de DVG es de un 73–90%.
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Introducción
Un mucocele salival o sialocele se define como la 

acumulación, a nivel de tejido subcutáneo, de saliva 
procedente de una glándula o conducto salivar da-
ñado, generando en la zona una importante reacción 
tisular.1,2 En función de la localización, se describen 
distintas formas de presentación clínica de un sialo-
cele. El mucocele cervical, que aparece en el espacio 
intermandibular o región cervical superior debido a 
la afectación de las glándulas mandibular y/o sublin-
gual,1,3 es la presentación más frecuente de sialocele en 
el perro.2,4-6 Otras localizaciones son sublingual o ránu-
la, zigomático y faríngeo.1

Aunque la principal causa de mucocele en la especie 
canina es por trauma, no se puede descartar la presen-
cia de un sialolito, cuerpo extraño o neoplasia como 
agente causal.1,2,6,7 La sialolitiasis, es decir, la presencia 
de un cálculo salival como causa de un sialocele cervi-
cal, es un hallazgo muy poco frecuente.2,8,9 En la mayo-
ría de los casos la presencia de un sialolito produce la 
ruptura y posterior fibrosis de los conductos salivares, 
permitiendo la salida de saliva a los tejidos colindan-
tes.8-10 acumulándose en las zonas más declives de pro-
yección de las glándulas.

El diagnóstico clínico del mucocele cervical se basa 
en la detección de una masa blanda y fluctuante en la 
zona de proyección glandular, a nivel de la región in-
termandibular.1,3 Tras su punción-aspiración, se obtie-
ne un líquido de color amarillo o teñido ligeramente 

con sangre, viscoso, mucoide, transparente y de escasa 
celularidad.1 Sin embargo, para detectar sialolitos son 
necesarias pruebas de imagen como radiología, eco-
grafía, resonancia magnética, tomografía computeriza-
da o sialoendoscopia,8,9,11 las cuales no son habituales 
en el diagnóstico de un mucocele cervical en la especie 
canina,1 lo que puede implicar que su detección pase 
desapercibida. 

La sialoadenectomía mandibular y sublingual, jun-
to con la extracción del sialolito, es la terapia defini-
tiva que evita posibles recidivas en este tipo de sialo-
celes.1-3,11 

El objetivo de este caso clínico es la descripción de 
la presencia de un mucocele de las glándulas mandi-
bular/sublingual como consecuencia de un sialolito 
en perro.

Caso clínico
Se remitió al Hospital Veterinario de la Universidad 

de Zaragoza, un Cocker Spaniel Inglés macho, de 6 
años de edad, con una masa ventral a la mandíbu-
la, de aparición aguda y progresiva de dos meses de 
evolución. El propietario no indicó la existencia de 
traumatismos ni patologías previas de relevancia en 
el paciente. 

Clínicamente, a excepción de la masa, el paciente no 
mostraba sintomatología alguna.

Se realizó una exploración general, siendo sus cons-

Mucocele salival cervical ocasionado por un sialolito
 en un perro 
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Cervical salivary  mucocele produced by a sialolith in a dog

Contacto: wlebrero@unizar.es 

Palabras clave: Glándula salivar, sialolitiasis, mucocele salival, diagnóstico por imagen.
Key words: Salivary gland, sialolithiasis, salivary mucocoele, imaging diagnosis test.

Clin. Vet. Peq. Anim, 2016, 36 (3): 179 - 183

En el presente trabajo se describe, a propósito de un caso clínico, la presencia de un mucocele de las glándulas mandibular/
sublingual como consecuencia de un sialolito en un Cocker Spaniel Inglés de 6 años de edad. El estudio radiológico del 
área cervical permitió la visualización de dicho cálculo. La sialoadenectomía de ambas glándulas, así como la extracción del 
sialolito, fueron resolutivas en este caso. Debido a que la sialolitiasis en la especie canina es un hallazgo poco frecuente y cuyo 
diagnóstico se puede subestimar, nos parece interesante exponer dicho caso.
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tantes vitales normales: aspecto de piel y pelo normal, 
ausencia de linfoadenopatías, color de mucosas rosa-
do, tiempo de rellenado capilar < 1 segundo, tempera-
tura 38,7º C, frecuencia cardiaca 88 latidos por minuto 
(lpm), frecuencia respiratoria 20 respiraciones por mi-
nuto (rpm) y auscultación respiratoria y cardiaca nor-
males.

A la inspección se palpó una masa en la región cer-
vical superior a nivel del espacio intermandibular (Fig. 
1). Se constató que se trataba de una estructura única, 
depresible, blanda y fluctuante, de unos 4 x 4 cm de 
diámetro. El paciente no mostraba signos evidentes de 
dolor en la zona, ni eritema, ni incremento de la tem-
peratura local. No había lesiones a nivel cutáneo, ni 
alteraciones en el área de proyección de las glándulas 
salivares. La exploración de la cavidad oral y el tama-
ño y consistencia de los ganglios retrofaríngeos, eran 
correctos.

En el diagnóstico diferencial se incluyó sialocele, neo-
plasia, absceso, hematoma y quiste tonsilar o tirogloso.1

Se realizó una punción y aspiración de la masa, ob-
teniéndose un líquido mucoide, sanguinolento y vis-
coso. Tras la fijación y tinción de la muestra, mediante 
Panóptico rápido (Everest, Molins de Rei, Barcelona), 
se observó un recuento celular y leucocitario modera-
damente reducido, además de la ausencia de células de 
carácter neoplásico o bacteriano.

Se extrajo una muestra de sangre venosa para reali-

Figura 1. Aspecto que presentaba el paciente previo a la cirugía.

zar un análisis hematológico y bioquímico, no obser-
vándose ninguna anormalidad: glóbulos rojos (RBC), 
6,30 M/µL, hematocrito (HCT), 37,7%, hemoglobina 
(HGB), 14,0 g/dL, glóbulos blancos (WBC), 6160 K/ 
µL, creatinina (CREA), 0,7 mg/dL, alanina transami-
nasa (ALT), 113 U/L, gamma glutamil transpeptidasa 
(GGT ), 7 U/L, albúmina (ALB), 3,3 g/dL y proteínas 
totales (TP), 6,9 g/dL. 

Se realizó un estudio radiológico del área cervical 
que puso de manifiesto la presencia de una estruc-
tura radiópaca, de 1,18 mm, en la región topográfica 
de glándula salival submandibular izquierda, siendo 
compatible con un sialolito (Fig. 2). Con los resultados 
obtenidos se diagnosticó un mucocele salival cervical 
asociado a la presencia de un sialolito.

Como tratamiento se optó por una sialoadenectomía 
de la glándula mandibular y sublingual izquierdas. 
Para ello se premedicó al paciente con una combina-
ción de maleato de acepromacina (Calmo Neosan®, 
Pfizer, Alcobendas, Madrid) 0,03 mg/Kg y metadona 

Figura 2. Radiografia lateral (A) y ventrodorsal (B) de cabeza y cuello. Se 
observa la presencia de un sialolito en región de glándula salival subman-
dibular izquierda (flecha).
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(Metasedin®, Esteve, Barcelona) 0,3 mg/Kg vía intra-
muscular. Para la inducción se administró propofol in-
travenoso (Vetofol®, Esteve, Barcelona) 5 mg/Kg y, tras 
su intubación, se utilizó para el mantenimiento anesté-
sico isofluorano (Isoflo®, Esteve, Barcelona), vehicula-
do en oxígeno (FiO2: 0,5) mezclado con aire medicinal. 

Se preparó el campo quirúrgico, rasurando la zona 
rostral y ventral izquierda y lavando con una solución 
antiséptica jabonosa de povidona yodada (Orsan®, Co-
vidien, Sant Joan Despi, Barcelona). 

Se colocó al paciente en decúbito lateral derecho, 
con la cabeza en una ligera posición dorsolateral y 
con el cuello extendido y levemente elevado. Como 
referencia anatómica principal se tomó la vena yu-
gular externa, puesto que la glándula mandibular se 
encuentra delimitada por la bifurcación de la mis-
ma, es decir, por la rama linguofacial y maxilar. Se 
incidió piel, tejido subcutáneo y músculo cutáneo 
del cuello desde rostral a la vena yugular externa, 
hasta sobrepasar el ángulo de la mandíbula y loca-
lizar la glándula mandibular (Fig. 3A). Se seccionó 
la cápsula fibrosa de la glándula mandibular, para 
disecarla junto con la porción monostomática de la 
sublingual. La arteria y vena se encontraron en dor-
somedial durante la extracción del tejido glandular 
(Fig. 3B). Se ligaron con una sutura monofilamento 
reabsorbible de gliconato 3/0 (Monosyn® B Braun, 
Tuttlingen, Alemania). Adyacente al conducto sali-
val y libre en el tejido subcutáneo, se extrajo una es-
tructura de 13 mm de forma ovalada, superficie lisa, 
coloración parda clara, consistencia media y estruc-
tura cérea, que se identificó como un sialolito (Fig. 
4A). El conducto se encontraba roto y fibrosado. Se 
realizó, con la misma sutura, una ligadura de dicho 
conducto a la altura de la porción más caudal de la 

parte poliestomática de la glándula sublingual (Fig. 
4B). A continuación, se procedió al lavado de la zona 
quirúrgica con Ringer lactato atemperado para eli-
minación de detritus y restos de saliva acumulados. 
Además, para facilitar la salida de exudados infla-
matorios, se colocó un drenaje Penrose en la zona 
más declive del sialocele. Para el cierre de la herida 
quirúrgica se procedió a la aposición con un patrón 
de sutura continuo, primero del músculo cutáneo 
del tronco y segundo del tejido subcutáneo. Se em-
pleó sutura monofilamento absorbible de gliconato 
3/0 (Monosyn®, B Braun, Tuttlingen, Alemania). La 
piel se aproximó con puntos en U vertical con sutura 
monofilamento no absorbible de poliamida 2/0 (Da-
filon®, B Braun, Tuttlingen, Alemania) (Fig. 4C). Du-
rante la intervención se necesitó la administración 
de 3 bolos intravenosos de fentanilo (Fentanest®, 
Kern Pharma, Terrasa, Barcelona) 2 µg /Kg como 
analgesia de rescate.

Como tratamiento postoperatorio se adminis-
tró por vía oral, amoxicilina-ácido clavulánico 
(Synulox®, Pzifer, Alcobendas, Madrid) 12,5 mg/
Kg/12h/10 días) y meloxicam (Metacam®, Boehrin-
ger Ingelheim, San Cugat del Vallés, Barcelona) 0,1 
mg/Kg/24 horas/4 días. 

El drenaje y los puntos, se retiraron a los 3 días 
y 10 días respectivamente, siendo la evolución del 
paciente  favorable.

El diagnóstico histopatológico del tejido glandular 
escindido reveló una sialodenitis crónica con un in-
filtrado mononuclear de carácter linfoplasmocitario, 
acompañado de éstasis secretor con salida al inters-
ticio y destrucción de acinis glandulares. El análisis 
del sialolito mostró una composición a base de car-
bonato cálcico y magnésico.

Figura 3. A. Tras la incisión y disección del tejido subcutáneo, se localiza la bifurcación de la vena yugular entre la cual se encuentra la glándula mandibular. 
B. Se incide la cápsula que cubre las glándulas, lo cual permite disecar con facilidad todo el tejido glandular.
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Discusión
La sialolitiasis es una patología con escasa prevalen-

cia en la especie canina, afectando en la mayoría de los 
casos al conducto/glándula parótida.2,7-10,12,13 Existen 
sólo dos casos citados en la bibliografía que afectan 
a glándula/conducto mandibular/sublingual,2,11 tal y 
como ocurre en el caso descrito. A diferencia de los se-
res humanos en los que la sialolitiasis es una patología 
bastante común, representando aproximadamente el 
30% de las alteraciones salivares,8,9,14 en el perro se tra-
ta de un proceso que muy rara vez se detecta.15 La clara 
disparidad en la prevalencia entre especies puede ser 
debida a las diferencias anatómicas de las glándulas y 
conductos salivares, aunque es posible que muchos no 
sean diagnosticados en la especie canina al no realizar 
de manera rutinaria radiografías en el caso de muco-
celes salivares.2 En el perro, los sialolitos pueden estar 
compuestos de carbonato cálcico, fosfato cálcico,16, 17 
carbonato de magnesio7 o fosfato amónico-magnési-
co.12 La composición es similar a la de los humanos.18 
Los cálculos salivales, generalmente aparecen en casos 
de sialoceles crónicos,5,17 pero la causa de su formación 
no se conoce con exactitud. La hipótesis más extendida 
considera que su aparición es debida a la mineraliza-
ción de cuerpos extraños, células epiteliales descama-
das o microorganismos.2,19,20 También se han descrito 
casos de formación de sialolitos tras la transposición 
del conducto parotídeo.8,13 

Las técnicas de diagnóstico por imagen, como ra-
diología, ecografía, resonancia magnética, tomografía 
computerizada o sialoendoscopia, son de utilidad en 
la detección de sialolitos, tal y como está descrito en la 
especie humana y en algún caso de la especie canina, 
pero pueden tener también sus limitaciones.2,9,11 Así, 
aunque un estudio radiológico simple puede ser uti-
lizado en el diagnóstico de la sialolitiasis en humana, 
de un 15 a un 45% de los sialolitos son radiolúcidos. 
Por ello, en personas, la técnica diagnóstica más usada 
es la sialografía de contraste.21-23 En la especie canina 

esta técnica es complicada debido a la dificultad para 
sondar el conducto,1,9 pero está descrito su uso para va-
lorar la anatomía glandular, así como la identificación 
de la glándula y lado afectado.4,9 Según la bibliografía 
consultada, no existen estudios que permitan determi-
nar cuál es la técnica diagnóstica más aconsejable para 
la detección de sialolitos en perros, seguramente por 
la escasa prevalencia de dicha enfermedad en la espe-
cie canina.2,11 En el caso descrito, la radiografía del área 
cervical fue la clave diagnóstica, siendo escogida por 
ser una técnica económica, sencilla y de fácil acceso e 
interpretación. En cuanto al tratamiento de los muco-
celes cervicales, la punción-aspiración terapéutica re-
petida, así como la administración de fármacos intrale-
sionales antiinflamatorios (corticoides) o cauterizantes 
(povidona iodada), además de no corregir el proceso, 
pueden complicar la cirugía posterior debido a la apa-
rición de fibrosis o abscesos.1,4,24 Así, el tratamiento de 
elección es la remoción conjunta de la glándula man-
dibular y la porción monostomática de la sublingual, 
junto a sus respectivos conductos.2,11 La íntima rela-
ción anatómica entre ambos parénquimas glandulares 
impide su escisión por separado, pues aumentaría el 
riesgo de recidivas por lesión de la otra glándula o por 
presencia de tejido remanente.1,24 Cuando el origen del 
sialocele cervical es debido a sialolitos, el tratamiento 
recomendado es la sialoadenectomía, más la retirada 
del cálculo, pues la extracción única del sialolito está 
asociado a recidivas.2 La extracción del cálculo y pos-
terior reparación del conducto sólo ha sido descrita 
en el caso de cálculos localizados en el conducto pa-
rotídeo.8,10 En humanos se han desarrollado técnicas 
de mínima invasión para la eliminación de cálculos 
salivales, como láser endoluminal o litroticia, aunque 
la sialoadenectomía sigue siendo el tratamiento de 
elección.25,26 La extracción del sialolito y de la glándula 
mandibular y sublingual izquierda fue la técnica ele-
gida en el caso clínico presentado en este trabajo. La 

Figura 4. A. Al traccionar de la glándula, se observa el conducto roto y, próximo a él, el sialolito. B. Se coloca una ligadura de material absorbible lo más 
rostral posible, para eliminar por completo el tejido glandular. C. Cierre de la herida y colocación del drenaje en la zona más declive.
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localización y reparación del conducto afectado hubie-
ra sido complicado sin dañar estructuras adyacentes, 
además de que la lesión del mismo no permitía su co-
rrecta  reparación.

La presencia de un sialolito no debe ser infravalo-
rada ante un paciente con sialocele cervical. El uso de 

técnicas diagnósticas por imagen, como la radiología, 
debería ser una práctica habitual en la clínica veterina-
ria ante esta patología. La sialoadenectomía mandibu-
lar y sublingual, junto con la extracción del sialolito, 
resuelve de manera satisfactoria el proceso, siendo la 
evolución y pronóstico excelente.

In this paper is described , referring to a case , the presence of a mandibular /sublingual mucocoele as a result of sialolith in a 
Cocker Spaniel 6 years old. The radiological study of the cervical area allowed the visualization of the calculus. Sialoadenectomía 
of both glands and extraction were decisive in this case.  Because sialolithiasis in dogs is a rare find and whose diagnosis can 
be underestimated, it is interesting to present that case. 

Summary
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Diabetes mellitus en un perro tratado con ciclosporina
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Diabetes mellitus in a dog treated with cyclosporin A

Introducción 
La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad endo-

crina caracterizada por una hiperglucemia persisten-
te, consecuencia de una producción insuficiente de in-
sulina y/o de una resistencia a su acción por parte de 
los tejidos periféricos. Se desconoce su etiología, pero 
se sabe que es multifactorial; en ocasiones puede des-
encadenarse por la acción de ciertos fármacos cuyos 
efectos influyen sobre el metabolismo de la insulina.1 

La ciclosporina (CSP) es un potente inmunosupre-
sor utilizado en perros para el tratamiento de la der-
matitis atópica (DA) como alternativa a la terapia con 
glucocorticoides. Uno de sus efectos secundarios es la 
inhibición de la liberación de insulina, el incremento 
de la resistencia a la misma y, consecuentemente, la 
posible aparición de una diabetes mellitus.2-12

El objetivo de este artículo es exponer el caso clíni-
co de una perra a la que se administró CSP para el 
control de la DA y, a las cinco semanas, presentó una 
hiperglucemia que evolucionó hacia una diabetes me-

Contacto: tesatc@yahoo.es

Palabras clave: Diabetes mellitus, ciclosporina, perro.
Key words: Diabetes mellitus, cyclosporin, dog. 

Clin. Vet. Peq. Anim, 2016, 36 (3): 185 - 188

Se expone el caso de una perra Whest Highland White Terrier, de ocho años de edad, no castrada, que desde los 
cinco años presentó cuadro de dermatitis atópica (DA), tratada con antibioterapia, baños con clorhexidina y dieta 
de exclusión. Tras varios episodios recurrentes de DA fue necesaria la terapia con glucocorticoides de forma puntual. 
Durante este periodo se realizaron diversas mediciones de glucosa en sangre, cuyos valores fueron normales. 
Posteriormente, un nuevo episodio de DA se trató con ciclosporina (CSP) a 5 mg/Kg/día. A las cinco semanas de 
iniciar el tratamiento, la perra presentó un cuadro de poliuria y polidipsia (PU/PD). Los análisis de sangre y orina 
revelaron la presencia de hiperglucemia y glucosuria, lo que obligó a suspender el tratamiento con CSP a la espera de 
la remisión del cuadro clínico. Desafortunadamente la PU/PD persistió de forma inalterable y los niveles de glucosa 
y fructosamina continuaron por encima del rango de referencia. Se estableció el diagnóstico de diabetes mellitus, 
iniciándose tratamiento con insulina de acción intermedia. Un año y medio después de comenzar el tratamiento con 
insulina, la perra permanecía insulino-dependiente.

Resumen

C

llitus insulino-dependiente (DMID).

Caso clínico
Se presenta el caso de una perra Whest Highland 

White Terrier de ocho años de edad, no castrada, con 
una historia de prurito general, otitis externa y podo-
dermatitis leve desde los cinco años de edad. Se contro-
ló con baños de clorhexidina, tratamiento antibiótico y 
dieta hipoalergénica que se mantuvo permanentemen-
te. Durante ese periodo de tiempo no fue necesaria te-
rapia con antiinflamatorios para el control de DA, pero 
presentó tres episodios de endometriosis. En cada uno 
de ellos se realizó ecografía y análisis de sangre y ori-
na, cuyos valores, a excepción de una ligera leucocito-
sis, fueron normales. Se recomendó realizar ovariohis-
terectomía, pero la propietaria declinó el tratamiento 
quirúrgico A los siete años de edad presentó un episo-
dio de nicturia y se recogieron cinco muestras de orina 
en cinco días distintos. Las densidades oscilaban entre 
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(glucocorticoides).1 Estos perros presentan una capaci-
dad funcional adecuada de células beta, pero reducida, 
que les permite mantener una tolerancia a los carbo-
hidratos cuando no hay una resistencia a la insulina; 
pero ante un antagonismo a la insulina son incapaces 
de secretar la suficiente cantidad de insulina para man-
tener la euglucemia.1 El diagnóstico precoz y la correc-
ción del antagonismo a la insulina pueden restablecer 
la euglucemia sin necesidad de terapia con insulina a 
largo plazo. El mantenimiento del antagonismo de la 
insulina provoca una pérdida rápida y progresiva de 
células beta, un déficit absoluto de insulina y, final-
mente, la aparición de DMID.1

La CSP es un potente inmunosupresor en perros, 
cuyo mecanismo de acción es la inhibición de los lin-
focitos T; se utiliza como tratamiento en enfermedades 
inflamatorias crónicas y en enfermedades inmunome-
diadas.2 Aunque se han descrito varios efectos secun-
darios, la mayoría son poco comunes, a excepción de 
los signos gastrointestinales.2 La dosis recomendada es 
5 mg/Kg/día, pero la respuesta individual a la CSP es 
extremadamente variable de un perro a otro (aún reci-
biendo la misma dosis); por este motivo es recomenda-
ble ajustar la dosis en función de la respuesta indivi-
dual de cada animal.2 Numerosos artículos describen 
como la CSP produce disfunción en la homeostasis de 
la glucosa debido a la inhibición en la liberación de la 
insulina y/o a un desarrollo en la resistencia de la in-
sulina por parte de los tejidos periféricos2-12 tanto en 
humanos como en animales.7-12 En pacientes humanos 
se ha descrito DM asociada al uso de glucocorticoides, 
tacrólimus y CSP, como inmunosupresores.3-7 En un 
estudio realizado “in vitro”, se concluyó que la acción 
diabetogénica de los inmunosupresores depende de la 
dosis y duración del tratamiento.5

En nuestro caso, la perra presentó hiperglucemia 
cinco semanas después de iniciar tratamiento con CSP 
(no se había detectado anteriormente, habiéndose rea-
lizado mediciones de glucosa en sangre en diversas 
ocasiones). Una vez diagnosticada la presencia de DM 
se suspendió CSP, corrigiendo así el posible efecto an-
tagonista de la insulina. Aún así la perra desarrolló una 
DMID. La dosis administrada en nuestro caso fue de 5 
mg/Kg/día, que es la recomendada en perros. Debi-
do a la variabilidad individual frente a la CSP, podría 
ser que en esta perra esta dosis hubiese sido suficiente 
para alterar el metabolismo de la glucosa. En este caso 
hubiese sido interesante haber medido los niveles de 
CSP en sangre durante el tratamiento.

Diversas referencias señalan a la CSP como potencial 
causa de disfunción de la homeostasis de la glucosa. 
Un estudio describe la acción diabetogénica de la CSP 
como efecto adverso en perro a una dosis de 20 mg/

1,025 y 1,030 y no presentaba glucosuria. Ocho meses 
más tarde tuvo una recidiva de DA, con prurito inten-
so y se pautó prednisona (Prednisona Alonga® Sanofi, 
Barcelona) a 0,5 mg/Kg/12h una semana, la misma 
dosis un vez al día durante una semana y la misma 
dosis cada tres días durante 4 semanas. 

 Cuatro meses más tarde, la propietaria decidió reali-
zar la ovariohisterectomía (los análisis prequirúrgicos 
fueron normales). Un mes después de la cirugía volvió 
a presentar recidiva de DA y se pautó de nuevo pred-
nisona a 0,5 mg/Kg/12h durante una semana y pos-
teriormente, la misma dosis cada dos días durante 10 
días. Se mantuvo estable durante tres meses y volvió a 
presentar recidiva con prurito muy intenso. Se admi-
nistró ciclosporina (Atópica®, Novartis, Barcelona) a 5 
mg/Kg/24h. Cinco semanas después de administrar 
CSP presentó un cuadro de poliuria y polidipsia (PU/
PD). Se realizó análisis de sangre y orina, cuyos resul-
tados más destacables fueron: densidad de orina 1,025, 
glucosuria 4+, glucemia 236 mg/dL (valores referencia 
60-120 mg/dl) y fructosamina 299,6 µmol/L (valores 
referencia 187-386 µmol/L). Se retiró el tratamiento 
de CSP. Dos semanas más tarde la propietaria perci-
bió una disminución de la PU/PD, pero a las cuatro 
semanas postratamiento la PU/PD aún persistía. Al 
repetir el análisis, se obtuvo un resultado de gluco-
sa en sangre de 223 mg/dL(valores referencia 60-120 
mg/dL) y fructosamina 498 umol/L (valores referen-
cia  187-386 µmol/L). Se inició tratamiento con insulina 
de acción intermedia (Caninsulin®, Intervet, Almería) 
a 0,25 UI/Kg/12h y dieta w/d Hill’s. Se obtuvo buen 
control clínico a dosis de insulina de 0,6 UI/Kg/12h. El 
control del prurito se consiguió controlar con oclaciti-
nib (Apoquel®, Zoetis, Madrid) a 0,4 mg/Kg/12 h/15 
días y, posteriormente, una vez al día. Un año y medio 
más tarde, esta perra permanecía con diabetes mellitus 
insulino-dependiente (DMID). 

Discusión  
En la especie canina la DM se caracteriza por una 

destrucción de las células beta pancreáticas, lo que 
conduce a una deficiencia absoluta de insulina.1 La 
presentación clínica más común de la DM en perros 
es la insulino-dependiente. Se desconoce su etiología, 
pero se sabe que es multifactorial. Mecanismos auto-
inmunes, junto con factores genéticos y ambientales, 
enfermedades y fármacos antagonistas de la insulina, 
obesidad y pancreatitis pueden jugar un papel poten-
cial en la iniciación y progresión de la diabetes.1

La DM de tipo 2 o DM no insulino-dependiente 
(DMNID) es transitoria y poco frecuente en perros, pu-
diendo asociarse a un trastorno coexistente o a la ad-
ministración de fármacos antagonistas de la insulina 
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Kg/día durante 10 semanas. Se muestreó a las 2, 6 y 10 
semanas y se observó hiperglucemia por disminución 
en la secreción de insulina y por aumento en la resis-
tencia a la insulina.8 Los mismos autores publicaron un 
estudio dos años más tarde, en el que describen como 
la acción diabetogénica de la CSP podía ser reversible 
administrándola a una dosis de 15 mg/Kg/día, duran-
te 15 días.9 Se observó hiperglucemia, pero la glucemia 
se normalizaba al suspender el tratamiento con CSP.9 
La conclusión del estudio fue que a dosis bajas y du-
rante un periodo corto de administración, los cambios 
metabólicos pueden ser reversibles.9 A dosis altas, o 
con periodos prolongados de administración, se ob-
servaba que los niveles de glucosa en sangre tardaban 
más tiempo en normalizarse y, en algún caso, no llega-
ban a hacerlo incluso tras cuatro meses de suspensión 
de tratamiento.9 En el caso expuesto, a pesar de haber 
recibido la dosis recomendada durante un periodo de 
tiempo reducido de cinco semanas, la paciente perma-
necía diabética año y medio después del tratamiento 
con CSP.

En otro estudio,10 en 16 perros con DA tratados con 
CSP durante seis semanas a dosis estándar de 5 mg/
Kg/día, se observó que la homeostasia de la glucosa se 
alteraba negativamente. Los autores concluían que la 
causa era la CSP, pero el mecanismo es desconocido10. 

Otro artículo12 expone un caso clínico de un Pome-
rania de dos años de edad, que presentaba una ane-
mia hemolítica inmunomediada (AHIM) y desarrolló 
hiperglucemia mientras era tratado con CSP a 5,9 mg/
Kg/12h, combinada con prednisona a 1,8 mg/kg/12h. 
Se suspendió el tratamiento con CSP, manteniendo 
únicamente el de prednisona y a los pocos días recu-
peró la euglucemia, pero a las 12 semanas el perro de-

sarrolló DMID.12 Los autores concluyeron que la admi-
nistración de CSP combinada con prednisona, provoca 
una disminución en la producción de insulina y un 
aumento de la resistencia a la misma, lo cual no ocurre 
con la administración de uno de los fármacos por se-
parado.11,12 En el caso que se expone, nuestra paciente 
había sido tratada previamente con prednisona a dosis 
antiinflamatorias, y nunca conjuntamente con CSP.

En nuestro caso, dieciocho meses después de sus-
pender el tratamiento con CSP y de iniciar la terapia 
con insulina, la perra continúa con DMID. El diagnós-
tico fue precoz y la suspensión del posible antagonis-
mo inmediata, pero aún así no se restableció la euglu-
cemia sin insulina. La DM que desarrolló esta perra 
parece estar asociada a la administración de CSP, ya 
que tiene acción diabetogénica. También podría aso-
ciarse con la administración anterior de glucocorticoi-
des. Otra posibilidad sería que fuese debida a la acción 
de ambos fármacos, glucocorticoides y CSP, aunque 
no se administraran conjuntamente. En este supuesto, 
podría haberse dado una destrucción previa de células 
beta al haber administrado glucocorticoides y, poste-
riormente, al recibir CSP, haberse destruido las célu-
las beta restantes, dándose una falta total de insulina 
y convirtiéndose en DMID. Otra hipótesis es que esta 
perra hubiese desarrollado una DM inmunomediada, 
siendo su aparición independiente de los fármacos ad-
ministrados.

Conclusión 
La CSP tiene efecto diabetogénico en el perro, por lo 

que es aconsejable medir la glucosa sanguínea antes de 
iniciar tratamiento con CSP y monitorizar sus niveles 
durante la administración.

We present the case of a 8-year-old non hysterectomized female. Whest Highland White Terrier that suffered 
atopic dermatitis (AD) since she was 5 years old and consequently treated with antibiotics, chlorhexidine baths and 
exclusion diet. After presenting some AD recurrent episodes she received some intermittent cycles of corticoids. 
During this period all the blood glucose analysis revealed normal values. Following that, a new AD episode required 
the initiation of cyclosporin (CSP), at a dose of 5 mg/Kg/day. Five weeks later the animal showed polyuria and 
polydipsia. Blood and urine analysis revealed the presence of hyperglycaemia and glycosuria that obliged to 
withdraw CSP, waiting for remission. But unfortunately polyuria and polydipsia remained unaltered and the levels 
of glucose and fructosamine in blood were above normal reference laboratory values. A diagnostic of diabetes 
mellitus was established and a treatment with medium-acting insulin was started at this point. One year and a half 
after starting insulin treatment our patient still remains being insulin-dependent.

Summary
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Pericarditis crónica en un loro gris africano (Psittacus 
erithacus erithacus) causada por Salmonella  

T. Cardona,1 M. Máinez,1 C. Juan-Sallés2
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Chronic pericarditis in an African grey parrot (Psittacus erithacus erithacus) 
caused by Salmonella

Introducción 
La salmonelosis en aves es una enfermedad causada 

por bacterias del género Salmonella que puede pro-
vocar epizootias con alta morbilidad y mortalidad en 
psitácidos.1,2Aunque algunas especies, como los loros, 
muestran aparentemente una mayor susceptibilidad,2,3 
la salmonelosis puede afectar a numerosas especies de 
psitácidos, tanto en cautiverio como en su hábitat na-
tural.4-9

Tanto Salmonella enterica arizonae como el serotipo 
Salmonella typhimurium son los más comúnmente aisla-
dos;10,11 sin embargo, existen numerosos serotipos que 
pueden cursar con enfermedad en psitácidos.1,6,9,12,13

La presentación clínica más habitual de esta enfer-

Se presentó una hembra adulta de loro gris africano, con historial previo de picaje, por un episodio agudo de 
convulsiones, letargia, anorexia y diarrea. Se instauró inicialmente un tratamiento con calcio, vitaminas, 
enrofloxacina, fluidoterapia y glucosa, y fue colocada en una jaula de oxigenoterapia durante 5 días. La bioquímica 
sanguínea reveló un aumento de AST, ácidos biliares y CK, y un descenso moderado de albúmina, proteínas totales 
y sodio. Las radiografías mostraron hepatomegalia. Se añadió silimarina y lactulosa al tratamiento durante 1 mes y, 
después de finalizar éste, se presentó de nuevo con anorexia y letargia, y murió de forma hiperaguda. La necropsia 
reveló una pericarditis fibrinosa grave, hidroceloma moderado, pulmones enrojecidos y un hígado de color verde. 
Los hallazgos microscópicos consistieron en una pericarditis fibrinosa y necrosupurativa crónica, rabdomionecrosis 
grave con necrosis fibrinoide y trombosis de arterias intralesionales, celomitis visceral fibrinosa, necrosis hepática 
con colestasis hepatocelular grave y neumonía intersticial con atelectasia. Se cultivó Salmonella sp. del exudado 
pericárdico. El caso de salmonelosis aquí descrito resulta inusual, basado en el componente predominante de 
pericarditis crónica.

Resumen

Palabras clave: Ácidos biliares, pericarditis fibrinosa, Psittacus erithacus, Salmonella sp.
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medad consiste en cuadros de muerte aguda o hipe-
raguda con diarrea, letargia, anorexia, polidipsia/
poliuria y ocasionalmente síntomas neurológicos.3,10,11 
En loros grises africanos (Psittacus erithacus erithacus) 
se han descrito cuadros más crónicos con dermatitis 
granulomatosa, artritis y tenovaginitis.3

En la bibliografía revisada por los autores, existen 
escasas descripciones de salmonelosis en psitácidos 
que desarrollen pericarditis,1 lesión más frecuente en 
gallináceas.14-19 En objetivo de este artículo es describir 
los hallazgos clínicos, patológicos y microbiológicos de 
un caso de salmonelosis en un loro gris, que resulta in-
usual por la presentación de una pericarditis fibrinosa 
crónica como lesión principal. 
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Caso clínico 

Una hembra adulta de loro gris africano, criada en 
cautividad, se presentó inicialmente por un proceso de 
picaje localizado principalmente en la zona pectoral, 
que se extendió posteriormente a casi la totalidad de 
su superficie corporal, incluidas la cola, ambas patas 
y superficie ventral de ambas alas. Tanto la bioquími-
ca sanguínea (Tabla 1) como el estudio radiológico no 
mostraron anormalidades, y se sospechó de un pica-
je psicógeno que fue tratado reforzando el enriqueci-
miento ambiental y mejorando las pautas de manejo. 
Aproximadamente un año más tarde se presentó con 
un episodio convulsivo agudo, letargia, anorexia y dia-
rrea. La condición corporal era normal y fue tratado 
inicialmente con calcio a 0,4 ml/Kg BID IM (Calcio in-
yectable 24%, Bayer, Barcelona), vitaminas (Duphalite, 
Fort Dodge, Girona), enrofloxacina a 10 mg/Kg BID IM 
(Baytril 5%, Bayer, Kiel), fluidoterapia a 25 ml/Kg BID 
SC (Lactato- RyngerVet, Braun, Barcelona) combinada 
con glucosa a 0,5 ml/Kg bis SC (Glucosado 5%, Braun, 
Barcelona); adicionalmente, fue colocado en una jaula 
de oxigenoterapia durante 5 días.

El estudio radiológico, realizado bajo anestesia gene-
ral inhalatoria con isofluorano (IsoVet, Braun, Morpeth, 
Reino Unido) y oxígeno con mascarilla (inducción al 
5% y mantenimiento al 3%), reveló un marcado aumen-
to de la silueta hepática, además de un incremento de la 
radiodensidad en el campo pulmonar (Fig. 1).

Durante el procedimiento anestésico se obtuvo tam-
bién una muestra de 0,4 ml de sangre de la vena yugu-
lar derecha. Tras evaluar la bioquímica sérica (Tabla 1), 
los principales hallazgos consistían en elevaciones en 

los valores de aspartato aminotransferasa (AST), áci-
dos biliares, creatinquinasa (CK), y una disminución 
de la albúmina, proteínas totales y sodio.20 

En base a los hallazgos obtenidos en las pruebas 
diagnósticas se sospechó de una alteración de la fun-
ción hepática y daño muscular, cuyo origen podía ser 
inflamatorio o de diversas etiologías infecciosas tales 
como Chlamydophila sp., Salmonella sp. o Mycobacte-
rium sp. Por motivos económicos, el propietario rehu-
só la realización de otras pruebas diagnósticas como 
una endoscopia y biopsia del hígado, que podrían 
haber proporcionado un diagnóstico definitivo y ca-
racterización de la enfermedad hepática, por lo que 
sólo se añadió a la terapia ya establecida un compues-
to a base de silimarina a 15 mg/Kg BID PO (Legalon, 
Rottapharm, Barcelona) y lactulosa a 0,5 ml/Kg BID 
PO (Duphalac, Abbot Laboratories, Madrid). La con-
dición clínica del animal mejoró y comenzó a comer 
por sí mismo, por lo que fue dado de alta. 

El loro continuó el tratamiento de silimarina-lactulo-
sa durante un mes. Durante este periodo, el animal se 
mostraba activo y alerta, su dieta consistió en un pien-
so comercial sin semillas (Fruitblend with natural fruit 
flavors, Zupreem, Mission, U.S.A) y la ingesta de agua 
era normal. Un mes tras el inicio de la terapia se pre-
sentó nuevamente con anorexia y letargia, y murió de 
forma repentina aproximadamente dos horas después 
de su ingreso.

En la necropsia se observó disminución de la condi-
ción corporal por atrofia moderada del tejido adipo-
so; la musculatura pectoral estaba macroscópicamente 
dentro de los límites de la normalidad. La piel que re-
cubría la cavidad celómica en su aspecto caudoventral 
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Tabla 1. Resultados de los análisis de bioquímica séricaa en un loro gris africano con pericarditis 
fibrinosa crónica por Salmonella sp

Parámetro Resultados previos Resultados 
presentación clínica

Valores de 
referencia 20 Unidades

AST 351 635 100-365 U/L

Ácidos biliares 25 204 13-90 mg/dL

CK 403 5174 165-412 U/L
Ácido úrico 6,9 7,9 4,5-9,5 mg/dL

Glucosa 215 193 190-350 mg/dL

Calcio 9,9 8,1 8,5-13,0 mg/dL

Fósforo 4,7 5,0 3,2-5,4 mg/dL

Proteínas totales 4,2 2,7 3,0-4,6 g/dL

Albúmina 3,1 1,1 1,57-3,23 g/dL

Globulinas totales 1,1 1,6 0,4-1,85 g/dL
Potasio 3,7 4,8 2,9-4,6 mmol/L
Sodio 162 140 157-165 mmol/L

AST: aspartato aminotransferasa. CK: creatin kinasa.  a Resultados bioquímicos obtenidos con VetScan VS2 Avian/Reptilian profile Plus
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era de color amarillento. Se observó pérdida intensa de 
plumas, particularmente en la zona pectoral. El mús-
culo pectoral izquierdo contenía una zona de 1,5x1x1 
cm de color rosa-blanquecino, con un centro de color 
marrón oscuro y aspecto necrótico (Fig. 2) y una con-
sistencia incrementada al corte; el músculo pectoral de-
recho mostraba una lesión blanquecina similar, pero de 
pequeño tamaño. Se apreció distensión moderada de 
la cavidad celómica, que tras su apertura pudo cons-
tatarse que se debía al acúmulo de 12 ml de líquido 
seroso amarillento en su interior, a hepatomegalia mo-
derada y a la presencia de un coágulo de sangre sobre 
el lóbulo derecho del hígado. El hígado mostraba un 
color verde (Fig. 3). En la serosa celómica visceral, par-
ticularmente en el intestino y ventrículo, se observaron 
zonas de edema y color amarillento. La cavidad peri-
cárdica contenía una cantidad baja a media de líquido 
amarillo turbio, asociado a la presencia de placas de 
exudado amarillo o amarillo-rojizo de hasta 1,2 cm de 
dimensión, mayor en el pericardio parietal y visceral 
(Fig. 4). El corazón estaba ligeramente incrementado 
de tamaño debido a hipertrofia concéntrica leve del 
ventrículo derecho. Los pulmones eran de color rojo 
intenso. Se apreció un incremento leve en el tamaño de 
las paratiroides. 

El estudio histopatológico reveló una pericarditis 
caracterizada por depósitos multifocales de fibrina, así 
como zonas de necrosis e infiltración de heterófilos va-
riablemente degenerados, rodeadas parcialmente por 
empalizadas de macrófagos y células gigantes mul-
tinucleadas, así como por tejido fibroso (Figs. 5 y 6); 
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Figura 1. Proyección 
ventrodorsal de todo 

el cuerpo. Se observa 
hepatomegalia con 

silueta redondeada, así 
como un incremento 

difuso de la opacidad 
de ambos pulmones.

Figura 2. Imagen macroscópica del músculo pectoral izquierdo. Se 
aprecia un área amplia pálida y bien delimitada (cabezas de flecha) con 
un centro de necrosis y hemorragia (flecha).

Figura 3. Imagen macroscópica de la cavidad celómica con saco pe-
ricárdico abierto, en el cual se observa acúmulo de exudado (asterisco) 
con depósitos de fibrina (flechas) que llegan a formar una placa gruesa (e). 
Observar el color verdoso del hígado.

Figura 4. Imagen microscópica del pericardio. Se observa una zona am-
plia de necrosis e inflamación supurativa (e) rodeada por una empalizada 
de macrófagos y células gigantes multinucleadas (flechas) y fibrosis (f). 
(Hematoxilina-Eosina x10).
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estas lesiones profundizaban multifocalmente al mio-
cardio subepicárdico y contenían una cantidad baja de 
bacilos en los centros necróticos. La serosa celómica 
visceral del proventrículo, ventrículo, páncreas, bazo 
y pulmones mostraba depósitos de fibrina con edema 
proteináceo e infiltrados de macrófagos. En el hígado 
se apreciaron focos generalmente centrolobulillares y, 
más raramente, periportales de necrosis hepatocelular 
infiltrados por escasos heterófilos, y con depósitos le-

ves de fibrina a nivel perisinusoidal, dilatación de si-
nusoides por plasma hiperproteináceo, y proliferación 
de conductos biliares; estas lesiones se acompañaban 
de dilatación y fibrosis de las venas centrolobulillares. 
Con patrón difuso, se observó colestasis hepatocelular 
prominente. Las áreas porta mostraban infiltrados de 
linfocitos, células plasmáticas y heterófilos. Las lesio-
nes del músculo esquelético correspondían a un gran 
hematoma, rodeado parcialmente por células gigantes 
multinucleadas, macrófagos y un menor número de 
linfocitos y heterófilos, así como por bandas amplias 
de fibrosis que infiltraban el endomisio adyacente. En 
una sección se observó una zona amplia de necrosis 
muscular, en cuyo centro, varias arterias de calibre 
medio en el endomisio, mostraban degeneración o 
necrosis fibrinoide intensa, con hemorragia medial y 
perivascular, trombosis ocasional, y edema proteiná-
ceo del endomisio (Fig. 6); estas lesiones estaban ro-
deadas por focos de fibrosis con atrofia y pérdida de 
miocitos intralesionales, e infiltradas en sus bordes de 
avance y en las zonas de necrosis por linfocitos, célu-
las plasmáticas y heterófilos. En el pulmón, la luz de 
los capilares aéreos estaba intensamente colapsada y 
se observaba hipertrofia prominente del epitelio pa-
rabronquial y de los capilares aéreos adyacentes, con 
fagocitosis de glóbulos eosinófilos en su citoplasma, 
así como acumulación luminal de macrófagos, células 
epiteliales descamadas, heterófilos, eritrocitos extra-
vasados, fibrina y/o edema proteináceo. El intersticio 
estaba infiltrado por linfocitos, células plasmáticas y 
macrófagos, particularmente en zonas perivasculares, 
y se apreció trombosis de una arteria. Otras lesiones 
relevantes consistían en atrofia moderada del tejido 
adiposo, ateromatosis focal de bajo grado, e hipertrofia 
y vacuolización citoplasmática de células principales 
de la paratiroides.

Se obtuvo una muestra del exudado pericárdico du-
rante la necropsia y se realizaron cultivos en ágar san-
gre, MacConkey, ágar chocolate y Sabouraud, de los 
que se aisló Salmonella sp. (identificada mediante el sis-
tema API 20E para enterobacterias). El laboratorio no 
pudo realizar la tipificación mediante estudios micro-
biológicos adicionales debido a la eliminación de las 
placas de cultivo. No se aislaron hongos ni levaduras.

Discusión
La causa de la presentación clínica de este animal 

consistió en un cuadro infeccioso sistémico que cur-
só principalmente con pericarditis fibrinosa crónica. 
El diagnóstico etiológico de salmonelosis se basó en 
el estudio microbiológico de la muestra obtenida del 
exudado pericárdico. 

Los resultados del análisis bioquímico llevaron a 
enfocar el diagnóstico hacia una hepatopatía, debido 
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Figura 5. Imagen microscópica del epicardio. El pericardio visceral está 
engrosado debido a depósitos de fibrina (asteriscos) rodeados de tejido 
conjuntivo fibroso (f). m = miocardio. (Hematoxilina-Eosina x20).

Figura 6. Imagen microscópica del músculo esquelético pectoral. En 
la imagen se aprecia una zona de rabdomionecrosis (cabezas de flecha), 
rodeada por edema proteináceo (e), en zonas de pérdida de miocitos; 
dos arterias adyacentes muestran engrosamiento de su túnica media por 
depósitos de material fibrinoide (flecha). En el margen de esta lesión se 
observa fibrosis (f). (Hematoxilina-Eosina x10).
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principalmente a la hipoproteinemia, asociada con 
hipoalbuminemia, y al aumento marcado de los áci-
dos biliares; el hallazgo radiológico de hepatomegalia 
se correlacionaba con estas alteraciones. La necrosis 
hepática observada mostraba un patrón básicamen-
te centrolobulillar y asociación a dilatación y fibrosis 
de las venas centrolobulillares, lo cual es compatible, 
conjuntamente con el hidroceloma y la hipertrofia del 
ventrículo derecho, con una congestión hepática pa-
siva crónica por insuficiencia cardiaca congestiva de 
lado derecho; aunque la cardiomiopatía era de bajo 
grado macroscópico, por lo que también se consideró 
posible que la necrosis hepática pudiera tener un com-
ponente bacteriano debido a episodios de bacteriemia 
por Salmonella u otras bacterias. El estudio radiológi-
co no permitió detectar la pericarditis, ya que esta no 
provocó un aumento de la silueta cardiaca apreciable 
mediante esta técnica.

Aunque la salmonelosis está descrita en psitácidas, 

su presentación habitual consiste en muerte aguda o 
hiperaguda con embolismo bacteriano/bacteriemia y 
hepatoesplenitis necrotizante aguda.1,2,4,21,22 

El caso de salmonelosis aquí descrito resulta inusual 
debido al componente predominante de pericarditis 
fibrinosa crónica, que no se encuentra bien documen-
tado en psitácidas aunque sí en galliformes14-19 y en la 
bibliografía médica.23-25

La rabdomionecrosis crónica presente en la muscula-
tura pectoral puede deberse a la irritación local provo-
cada por inyección de fármacos, como la enrofloxacina 
empleada en este caso, o a la salmonelosis.26,27 En casos 
de salmonelosis en pacientes humanos y animales do-
mésticos, se puede observar necrosis fibrinoide y trom-
bosis de las arterias musculares, con subsiguiente is-
quemia y necrosis del músculo.28-31 Las elevaciones de 
CK y AST se atribuyeron a estas lesiones musculares, 
aunque la necrosis hepática pudo contribuir también a 
las elevaciones de AST.
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An adult female African grey parrot with a previous history of feather picking was presented with an acute onset 
of seizures, lethargy, anorexia and diarrhea. Initially, it was treated with calcium, vitamins, enrofloxacin, fluids 
and glucose, and placed in an oxygen cage for 5 days. Serum chemistries revealed elevated AST, bile acids, and 
CK, as well as mildly decreased albumin, total protein, and sodium. Radiographs revealed hepatomegaly. It was 
additionally treated with silymarin and lactulose for 1 month. At the end of treatment, the bird was presented 
again with anorexia and lethargy, and died peracutely. Necropsy revealed severe fibrinous pericarditis, moderate 
hydrocoelom, diffusely reddened lungs, and a green discoloration of the liver. Microscopic findings consisted in severe 
chronic fibrinous and necrosuppurative pericarditis, chronic pectoral rhabdomyonecrosis with fibrinoid necrosis 
and thrombosis of intralesional arteries, fibrinous visceral coelomitis, hepatic necrosis with severe hepatocellular 
cholestasis, and interstitial pneumonia with atelectasis. Salmonella sp. was cultured from the pericardial exudate. 
The case of salmonellosis reported herein is unusual because of the predominant component of chronic pericarditis.

Summary

Fuente de financiación: Esta investigación no se realizó con fondos comerciales, públicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no existe conflicto de intereses en los datos publicados.
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Diagnóstico y tratamiento de hipertiroidismo en 
cobayas (Cavia porcellus). A propósito de un caso clínico

M.T. Llona, A. Sánchez, S. Rodríguez, R. Guerra
Clínica Veterinaria Dirus c/Avda. Emilio Lemos nº 17, 41020 Sevilla (España)

Hyperthyroidism in a guinea pig (Cavia porcellus). Diagnosis and therapy. 
Regarding a clinical case study

Introducción 
El hipertiroidismo es una enfermedad poco diagnos-

ticada en cobayas (Cavia porcellus). Su presentación se 
ha incrementado en los últimos tiempos,1 posiblemen-
te debido a la mayor presencia y longevidad de los 
cobayas como mascotas, a la publicación de estudios 
recientes sobre clasificación histopatológica de tumo-
res tiroideos en cobaya2 y a los avances en los métodos 
de diagnóstico.3 

Los casos clínicos donde se describa el protocolo 
diagnóstico, tratamiento y evolución son escasos1,4 y, 
según el conocimiento del autor, este es el primer caso 
descrito en España.

El hipertiroidismo o tirotoxicosis es una enfermedad 
con múltiples causas y manifestaciones, caracterizada 
por unos niveles de tiroxina (T4) y triyodotironina (T3) 
en suero elevados y una concentración de tirotropina 
(TSH) reducida. En el cobaya, este aumento en la pro-
ducción de hormonas puede deberse a la hiperplasia 
de la glándula tiroides o a neoplasias funcionales (be-
nignas o malignas). Su presentación es más frecuente a 
partir de los 3 años de edad, aunque puede aparecer a 

todas las edades.
Los signos clínicos típicos son pérdida de peso con 

apetito normal o aumentado, hiperactividad e hiper-
estesia. Entre otros posibles síntomas se incluyen nó-
dulos palpables en región ventral del cuello, alopecia 
o descamación, polidipsia/poliuria, heces blandas, ta-
quicardia, soplo y/o insuficiencia cardiaca.

La aproximación diagnóstica se realiza teniendo en 
cuenta la sintomatología, junto con el aumento de los 
niveles de T4 total en sangre. Para confirmar el diag-
nóstico se pueden utilizar otras pruebas como la eco-
grafía del cuello (sobre todo cuando no se detecta una 
masa palpable), la radiografía, resonancia magnética 
(RM), tomografía computerizada (TAC) y la escintigra-
fía5 y existen distintas opciones para su tratamiento 
tanto médicas como quirúrgicas.1

El objetivo en la presentación de este caso es des-
cribir el protocolo de diagnóstico, tratamiento, segui-
miento y pronóstico de esta enfermedad en una coba-
ya y contribuir a su conocimiento por el veterinario 
clínico.

Contacto: dirusvets@gmail.com 

En el presente artículo se expone un caso clínico de hipertiroidismo en cobaya (Cavia porcellus) describiéndose 
la sintomatología, protocolo diagnóstico, plan terapéutico y evolución, así como una revisión de esta patología 
en dicha especie. Se visitó en consulta un cobaya macho de 4 años de edad y pelo corto, que presentaba signos 
de hiperactividad, polifagia y adelgazamiento, así como un nódulo en la región ventral del cuello compatible con 
neoplasia tiroidea. Tras pruebas diagnósticas complementarias (hematológicas, hormonales, y radiológicas) se 
llegó a un diagnóstico de hipertiroidismo. Se instauró tratamiento con metimazol oral. La evolución fue favorable, 
observándose una ganancia de peso y una normalización de la actividad.

Resumen

Palabras clave: Cobaya, hipertiroidismo, neoplasia tiroides. 
Key words: Guinea pig, hyperthyroidism, thyroid neoplasm.

Clin. Vet. Peq. Anim, 2016, 36 (3): 197 - 204
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Caso clínico 
Se presentó a consulta un cobaya macho de 4 años 

de edad para un control periódico de una patología 
cardiaca diagnosticada con anterioridad; convivía con 
otros cobayas y recibía alimentación y cuidados ade-
cuados. Su peso óptimo se había establecido en 800 gr.

En una anterior revisión, hacía 6 meses, ya se había 
detectado una bajada de peso (650 gr). En esa fecha, el 
examen físico sólo mostró una leve alopecia con des-
camación; el estado general era bueno, y su actividad 
física y comportamiento eran normales.  

En el momento de la consulta, la propietaria descri-
bió cambios de comportamiento como hiperactividad 
e irritabilidad con otras cobayas, además de polifagia, 
polidipsia y pérdida de peso (pese a un incremento en 
el consumo de alimento).

Durante la exploración se observó una bajada mar-
cada de peso (575 gr), irritabilidad y un nódulo en la 
región ventral del cuello, de consistencia firme, no ad-
herido, de aproximadamente 0,5 cm de diámetro, com-
patible con la glándula tiroides (Fig. 1). La ausculta-
ción, palpación abdominal, revisión de la cavidad oral 
y análisis coprológico no mostraron anomalías.

 Teniendo en cuenta los signos clínicos se establecie-
ron los siguientes diagnósticos diferenciales (Tabla 1).

Como pruebas complementarias se realizaron radio-
grafías de tórax y analítica sanguínea. La muestra de 
sangre se recogió bajo anestesia general con isofluora-
no 3% (Isoflo Lab. Esteve, Barcelona) por punción de 
la vena cava craneal, y fue procesada con el analizador 
Vetscan Vs2 (Abaxis, Union City, CA, EEUU). Los re-
sultados se recogen en la Tabla 2. 

La confirmación analítica del hipertiroidismo debe 
hacerse mediante determinación de la T4; sin embargo, 
las referencias bibliográficas muestran valores dispares 

Figura 1. Imagen fotográfica del paciente el día de la presentación. As-
pecto macroscópico del nódulo.

Tabla 1. Diagnósticos diferenciales por síntomas5

Signos Clínicos Diagnósticos diferenciales Pruebas diagnósticas

Incluir en todos ellos Hiperplasia /Neoplasia tiroidea T4/Ecografía/Escintigrafia/PAF/Rx/RM/TC

Masa cervical Linfadenopatía cervical
Absceso/Granuloma/ Neoplasia

PAF/Biopsia
PAF/Biopsia

Pérdida de peso Enfermedad dental
Gastrointestinal (estasis, bezoar, dilatación/torsión…)
Endoparásitos
Enfermedad renal
Quistes ováricos
Últimos estadios del hipotiroidismo
Competición por la comida, dieta inadecuada o insuficiente
Neoplasia/Enfermedad sistémica

Exploración oral, Rx cráneo 
Rx/Ecografía
Coprológico
Analítica sanguínea / Urianálisis/ Ecografía /Rx
Radiografía / Ecografía
T4
Anamnesis
Rx / Ecografía / Bioquímica sérica /Hemograma

Alopecia Quistes ováricos
Acicalamiento (propio o ajeno)
Últimos estadios hipotiroidismo
Dermatosis
Endocrinopatías

Radiografía / Ecografía
Tricograma
T4
Raspado cutáneo/ Cultivo/ Citología / Biopsia
Analítica sanguínea / Ecografía

Nerviosismo
/Hiperactividad

Prurito
Superpoblación
Celo

Tricograma / Raspado / Citología 
Anamnesis
Exploración física

PU/PD Enfermedad Renal
Diabetes
Síndrome satín

Analítica sanguínea / Urianálisis / Rx / Ecografía
Bioquímica sérica/Urianálisis
Radiografía/ Analítica sanguínea /Urianálisis

Diarrea Endoparásitos
Tratamiento reciente con antibióticos
Infección bacteriana

Coprológico
Historia clínica
Coprológico / Coprocultivo

Problemas cardiacos Cardiopatías primarias/secundarias Rx tórax/ ECG/ Ecocardiografía
PU: Poliuria; PD: polidipsia; PAF: Punción con aguja fina; Rx: Radiografía; T4: Tiroxina; RM: Resonancia Magnética, TC: Tomografía Computarizada; ECG: 
Electrocardiograma.
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para las hormonas tiroideas.6 La publicación de valores 
más reciente en 40 individuos sanos mantenidos como 
mascotas,2 se incluyen en la Tabla 2. 

Los valores de T4 obtenidos, 4,6 µg /dL, superaron 
el límite superior del rango normal para cobayas ma-
cho según los valores de referencia.2

Teniendo en cuenta de forma conjunta el aumento en 
los valores de T4 y la compatibilidad de los signos clí-
nicos, se estableció el diagnóstico de hipertiroidismo. 

El algoritmo de diagnóstico y tratamiento se muestra 
en la Tabla 3.1

En la radiografía de tórax se constató la progresión 
de la dilatación cardiaca. Ante el estado de adelgaza-
miento del animal y su patología cardiaca, se descartó 
la cirugía como opción de tratamiento, y se propuso 
tratamiento farmacológico con metimazol (Felimazole® 
2,5 mg, Dechra Limited Skipton North Yorkshire, UK) 
oral a dosis de 0,625 mg/Kg cada 24 h (dentro del ran-
go de 0,5 a 2 mg/Kg).1

Cuatro semanas más tarde, el estado general había 
mejorado mucho, el peso había aumentado (720 gr), se 
había regulado su ingesta de comida y agua, y la inte-
racción con sus congéneres volvió a ser la habitual. La 
recuperación de su comportamiento fue percibida por 
la propietaria de forma casi inmediata tras la primera 
toma de medicación.

Se realizaron visitas posteriores de seguimiento. 
Unos 3 meses tras el diagnóstico el peso era estable 
(740 gr) y su actividad y comportamiento normales, 
pero el nódulo continuaba siendo palpable, de igual 

tamaño y consistencia. No se recibió autorización para 
una nueva extracción de sangre para medir los niveles 
de T4 y, ante el control de los síntomas, la medicación 
se mantuvo sin cambios. Pasados 5 meses postdiag-
nóstico acudió de nuevo a la consulta debido a la rea-
parición de los síntomas, irritabilidad, polifagia, hipe-
ractividad y pérdida de peso (630 gr) y se observó un 
aumento del tamaño del nódulo del cuello.

Al no ser autorizada la extracción sanguínea bajo 
anestesia general, se propuso punción del nódulo, ob-
teniéndose 2 ml de líquido marrón oscuro, sobre el que 
se realizaron las siguientes pruebas.

Examen citológico: se concentraron las células por 
centrifugación y las extensiones fueron teñidas con 
tinción Diff Quick. Se observaron células con núcleos 
redondos u ovalados y bordes citoplasmáticos poco 
definidos, con un grado moderado de anisocariosis, 
algunas binucleadas y muchas con material granular 
intracitoplasmático de color negro (gránulos de tiro-
xina),7 siendo el diagnóstico compatible con neoplasia 
tiroidea (Fig. 2). En la medición de T4 de este líquido, 
se obtuvo un valor >10 µg/dL. 

 En el caso de las neoplasias tiroideas funcionales, 
el crecimiento del tumor ocasiona un incremento en la 
producción de hormonas, por lo que la dosis inicial de 
metamizol puede no ser suficiente para controlar los 
síntomas. Se prescribió, por tanto, aumento de esa do-
sis pasando a 0,625 mg cada 12 horas,, atendiendo a la 
recomendación para casos refractarios.1 

En su siguiente revisión, 7 meses postdiagnóstico, el 

Tabla 2. Valores de analítica sanguínea y T4 en visita inicial y tras 9 meses de tratamiento

Parámetros Unidades Valores referencia2 Valores día 
presentación

Valores tras 9 meses

ALP UI/L 23-29 46 221

ALT UI/L 14-66 45 30

AMYL UI/L 1118-1693 1765* 2805*
TBIL mg/dL 0-0,4 0,3 0,3

BUN mg/dL 0-48 43 44

Calcio mg/dL 7,6-12,8 13,7* 15*

Fósforo mg/dL 1,9-7,6 5,7 5,2

CREA mg/dL 0,4-3,2 0,5 1,8

GLU mg/dL 63-261 146 142

Na mEq/L 135-145 136 137
K mEq/L 3,7-6,0 3,7 3,7

ALB g/dL 2-3,6 4,1* 4,8*
TP g/dL 4,6-6,9 5,4 6,4

Glob g/dL 1,3 1,6
T4 µg /dL 1,1-4,5 4,6* 1,2

ALP: Fosfatasa alcalina; ALT: Alanina aminotranferasa; AMYL: Amilasa; TBIL: Bilirrubina total; BUN: Nitrógeno ureico en sangre; CREA: Creatinina; 
GLU: Glucosa; Na: Sodio; K: Potasio; ALB: Albúmina; TP: Proteínas totales; Glob: Globulinas; T4: Tiroxina; * Valores aumentados
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animal había aumentado ligeramente de peso (666 gr) 
y su actividad e ingesta de alimento eran normales, por 
lo que se mantuvo la dosis de medicación sin cambios. 

Dos meses más tarde (9 tras el diagnóstico) volvió a 
consulta por una nueva bajada de peso (557 gr). Estaba 
decaído, su actividad era menor de la normal, el ape-

tito había disminuido y la producción de heces era in-
ferior a la habitual. La exploración clínica no mostró 
anomalías relevantes. 

Se realizaron las siguientes pruebas: analítica san-
guínea, T4 sérica y radiografías de tórax y abdomen. 
Los resultados de la analítica mostraron un valor de 
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T4 dentro del rango (1,2 µg /dL), aunque en el límite 
inferior. El hematocrito era del 25%. En la bioquími-
ca sérica se detectó un aumento discreto del nitrógeno 
ureico y de la calcemia (Tabla 2). En la bibliografía con-
sultada se observan discrepancias en los valores consi-
derados normales de colesterol e incluso referencias a 
que aumentan gradualmente con la edad en el cobaya 
macho.8

La radiografía torácica mostraba una evolución en su 
enfermedad cardíaca, con aumento del tamaño de la 
silueta cardiaca y mineralización de la aorta y de las 
zonas centrales del nódulo tiroideo (Fig. 3). La minera-
lización de los nódulos es un hallazgo frecuente, aun-
que no es un indicativo de malignidad.3

Los síntomas descritos (anorexia, debilidad, depre-
sión) pueden ser causados por alguno o varios de los 
siguientes problemas: evolución de la enfermedad 
cardiaca, hipercalcemia como consecuencia de un sín-
drome paraneoplásico o por insuficiencia renal, hipo-
tiroidismo iatrogénico u otro proceso no diagnostica-
do. Establecimos una terapia de soporte, aportando 
alimentación extra con Critical care (Oxbow Animal 
Health, Mill Road Murdock, NE, USA) y protecto-

res gástricos (Ranitidina Laboratorio Normon, Tres 
Cantos Madrid). Se decidió no modificar la dosis 
de metimazol, recuperando el cobaya una actividad 
normal a los pocos días. En la actualidad sigue con 
la misma dosis y, en ausencia de otros síntomas, se 
programan revisiones cada 3 meses.

Discusión
El hipertiroidismo en el cobaya es una patología que 

parece ser más frecuente de lo que indican sus descrip-
ciones en la literatura.1 En un estudio retrospectivo,3 
se observó que, aunque las neoplasias de tiroides en el 
cobaya se consideraban raras o muy poco frecuentes, 
su incidencia era del 3,6%, (quinta neoplasia en impor-
tancia del cobaya, sólo por detrás de lipomas, tricoepi-
teliomas, neoplasias linfoides y neoplasias mamarias). 
Teniendo en cuenta que muchas necropsias realizadas 
a estos animales no incluyen el tejido tiroideo, su pre-
sentación podría ser aun más frecuente. El rango de 
edad de presentación era de 2,5 a 6 años (media=4,3).

Los síntomas clínicos descritos en otros casos pu-
blicados incluyen pérdida de peso asociada a apetito 
normal o aumentado, hiperactividad, hiperestesia, po-
lifagia, nódulos en la región cervical ventral, y otros 
signos menos comunes como taquicardia, polidipsia, 
diarrea, pelo pobre o alopecias difusas, e incluso perio-
dos prolongados de sueño.9 También pueden aparecer 
como patologías secundarias neumonía por aspiración 
por la polifagia y enfermedades cardiacas. La sintoma-
tología se asocia al aumento de las hormonas tiroideas; 
sin embargo, no existe en todos los casos una correla-
ción entre el incremento de los niveles plasmáticos de 
T4 y la gravedad de la sintomatología. Esto nos lleva a 
pensar que podemos no estar usando el indicador ade-
cuado, o bien que no están bien establecidos los márge-
nes de los valores hormonales. 

El diagnóstico de hipertiroidismo en el cobaya se 
basa en la presencia de signos clínicos compatibles de 
forma conjunta con niveles de T4 séricos aumentados. 
Una de las dificultades encontradas a la hora del diag-
nóstico, es la existencia en la bibliografía6 de valores de 
T4 diferentes según el método de medición utilizado, 
y también según el sexo del animal, edad y gestación. 
Los usados como referencia en este caso, valoraban la 
T4 en cobayas mantenidos como mascotas y no como 
animales de laboratorio, y se consideraron orientati-
vos, ya que no se midieron con el mismo método ni 
equipo. 

En el caso descrito, se había detectado una patolo-
gía cardiaca y adelgazamiento antes del diagnóstico de 
hipertiroidismo. Los síntomas cardiacos pueden estar 
relacionados con esta patología, aunque suelen apare-
cer de forma secundaria. La evolución del tamaño car-Figura 3. Radiografía lateral del tórax. Se observa calcificación del nó-

dulo y mineralización de la aorta.

Figura 2. Citología del nódulo. Presencia de gránulos de tirosina en el 
citoplasma celular. Diff Quick, x100.
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diaco en las radiografías se tomó como indicador de la 
progresión de la dilatación cardiaca. La ecocardiogra-
fía, siendo la prueba de elección, no pudo ser utilizada 
por condicionamientos económicos.

 Otras pruebas que pueden confirmar el diagnós-
tico o aportar información relevante son ecografía, 
TAC, RM, biopsia y escintigrafía. El “gold standard” 
para confirmación del diagnóstico de hipertiroidismo 
es la escintigrafía,5 ya que nos permite visualizar las 
glándulas tiroides, el tejido tiroideo ectópico funcional 
y también la existencia de metástasis. Sin embargo, el 
acceso a esta prueba es muy limitado.

La citología de aspirados nodulares en el cobaya 
(PAF) es útil para el diagnóstico, tal como se muestra 
en la Tabla 2. En nuestro caso confirmó la existencia de 
una neoplasia, pero sólo con la punción con aguja fina 
no se puede determinar si dicha neoplasia es maligna 
o no. En un caso publicado se ha descrito un sangra-
do importante tras la punción,9 lo que no ocurrió en el 
caso descrito.

 Es interesante la observación de que en el líquido 
extraído por punción del nódulo, los niveles de T4 
muestran correlación con el nivel sérico de T41,4 y, dado 
que en ocasiones la extracción de sangre en los cobayas 
puede entrañar alguna dificultad, es un procedimiento 
fácil y prácticamente indoloro que puede suministrar 
al clínico una información valiosa. Sin embargo, para 
realizar un seguimiento adecuado de la progresión de 
la enfermedad, deben valorarse muestras con el mismo 
origen. En nuestro caso, aunque los valores de T4 obte-
nidos en la punción del nódulo fueron muy elevados, 
la decisión del incremento de la dosis se tomó en base 

a la reagudización de la sintomatología, ya que no te-
níamos valores de referencia previos de punción. No 
existe información sobre si la extracción de volúmenes 
importantes de líquido por punción tiene repercusión 
sobre los valores posteriores de T4 sérica.

Con respecto al tratamiento, su elección debe ser 
individualizada, valorar ventajas, inconvenientes 
(Tabla 4) y accesibilidad; también se pueden contem-
plar diversos tratamientos a lo largo de la evolución 
de la enfermedad. 

El de más fácil administración, al alcance de la ma-
yoría de clínicos y que ha reportado mejores resultados 
es el tratamiento con metimazol oral, a dosis de 0,5-2 
mg /Kg cada 12 ó 24 h. Su coste asequible, y sus esca-
sos efectos secundarios, la convierten en la opción más 
utilizada. La dosis debe determinarse de forma indi-
vidual y se ajustará mediante monitorización de T4 y 
seguimiento de los signos clínicos.

En el caso descrito fue el tratamiento de elección por 
su facilidad de administración, porque las patologías 
existentes contraindicaban la cirugía y por no tener ac-
ceso a otras terapias como el I131.

La mejoría en la sintomatología fue evidente desde 
el inicio del tratamiento, aunque no se pudo realizar 
una monitorización estricta de la T4, tanto por motivos 
económicos como por la reserva del propietario a la 
manipulación del animal ante las múltiples patologías 
que presentaba. El tratamiento farmacológico no es cu-
rativo; la interrupción en su administración provoca la 
rápida reaparición de los síntomas.

 En el caso de neoplasias funcionales, el crecimien-
to del tumor ocasiona un incremento en la producción 
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Tabla 4. Ventajes e inconvenientes de los tratamientos

Tratamiento Ventajas Inconvenientes

Medicación oral:
Metimazol

• Barato
• Respuesta rápida
• Se puede usar para estabilizar al animal antes del 

tratamiento con Iodo 131
• Se puede utilizar como prueba diagnóstica
• Sin efectos secundarios

• No afecta a la causa  subyacente
• Tratamiento de por vida
• Suspender el tratamiento provoca una rápida 

reaparición del cuadro

Iodo 131 • Puede ser curativo
• Capaz de tratar el tejido tiroideo ectópico
• Menos invasivo que la cirugía
• No afecta a la glándula paratiroides

• Caro
• No disponible en muchos lugares 
• Las dosis de tratamiento no están bien 

determinadas
• Pueden aparecer recurrencias

Tiroidectomía • Puede ser curativa
• Si el tumor es maligno puede prevenir metástasis

• Cirugía técnicamente difícil
• Puede haber recurrencias
• Puede quedar tejido tiroideo ectópico 

inadvertido
• Riesgo de complicaciones : daños en el nervio 

laríngeo recurrente, hipoparatiroidismo, 
hemorragias

• Alta tasa de mortalidad
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The objective of this paper is to describe the clinical signs, diagnoses protocol, and therapeutic plan of clinical case 
of hyperthyroidism in a guinea pig (Cavia porcellus) as well as a review of this disease. A shorthair guinea pig, male, 
four years old, was presented with signs of hyperactivity, polyphagia, weight loss, and a nodule in the ventral neck 
region, which were compatible with a thyroid neoplasia. The diagnosis of hyperthyroidism was achieved with the 
hematological, hormonal, and radiological findings. The patient was treated with oral methimazole. The follow up 
was favorable and he recovered his normal activity and gained weight. 
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de hormonas, por lo que la dosis inicial de metimazol 
puede no ser suficiente a largo plazo para controlar los 
síntomas. En nuestro caso la reaparición de los sínto-
mas se relacionó con el aumento del tamaño del nódu-
lo. Al incrementar la medicación, estos remitieron.

El tratamiento del cobaya con metimazol, al igual 
que el felino, está extrapolado directamente del trata-
miento humano. Existen estudios en humanos y coba-
yas de una molécula similar (propiltiouracil), que esta-
blecen un paralelismo en su farmacocinética; por ello, 
también parece adecuado extrapolar de una especie a 
otra la farmacocinética del metimazol.10 

Se ha descrito en el gato un mejor control de la en-
fermedad cuando la frecuencia de administración es 
cada 12 horas. Sin embargo, la referencia encontrada 
en cobayas indica un mejor cumplimiento por parte de 
los propietarios cuando la administración es cada 24 h. 
Sólo en casos refractarios se aumentará la frecuencia a 
cada 12 horas.1

El tratamiento quirúrgico, la tiroidectomía, puede ser 
un tratamiento curativo en nódulos únicos, bien delimi-
tados y sin metástasis. En cobayas muy deteriorados, 
con pesos muy bajos, empezar con el tratamiento médi-
co y realizar la cirugía una vez hayan mejorado sus con-
diciones físicas incrementa las posibilidades de éxito.

Se recomienda realizar pruebas de imagen (escin-
tigrafía, RM, TAC, ecografía) de forma preoperatoria 
para comprobar si la afección es uni o bilateral, si afec-
ta a tejidos adyacentes o si existen metástasis. 

Es una cirugía complicada por la abundancia de va-
sos sanguíneos, la posibilidad de dañar el nervio larín-
geo y porque la “pars difusa” de la glándula paratiroi-
des está infiltrada en el tejido tiroideo, lo que puede 
ocasionar problemas en la regulación postoperatoria 
del calcio sérico.

Es posible además que, como consecuencia de la ti-
roidectomía, se ocasione un estado hipotiroideo que 
requiera tratamiento y control de por vida.10 Se ha des-
crito una alta mortalidad tras la escisión de la glándula 
tiroides en cobayas de laboratorio11 y, en otro estudio, 

se observó tejido tiroideo regenerado tras la tiroidec-
tomía 2-3 meses tras la cirugía en el 42% de cobayas 
de laboratorio tiroidectomizados, posiblemente por re-
moción incompleta de la glandula.10 

El tratamiento con iodo radioactivo (I131), ha sido 
utilizado con éxito en 3 cobayas,12 pero no está al al-
cance de la mayoría de los clínicos, dado que requiere 
instalaciones especializadas. Se considera curativo, ya 
que alcanza a toda la glándula, incluyendo el tejido ec-
tópico si existiera.

Es imprescindible, en cualquier caso, realizar un se-
guimiento posterior del paciente monitorizando peso, 
signos clínicos y niveles de T4, ajustando tratamientos 
y dosis si fuera necesario. En el caso descrito, aunque 
las recomendaciones de seguimiento se hicieron con-
forme al protocolo, estas no pudieron cumplirse, reali-
zándose unos mínimos de control de peso y sintoma-
tología.

El pronóstico es favorable si la respuesta al trata-
miento es buena y no hay afección de tejidos circun-
dantes, describiéndose tiempos de supervivencia, con 
el tratamiento de metimazol, de entre 7 y 28 meses.9 En 
animales graves o debilitados el pronóstico es pobre, 
pudiendo aparecer otras complicaciones como neumo-
nía por aspiración relacionada con la polifagia4 o car-
diopatías.

En nuestro caso, aunque no se pudo descartar la 
afección de otros tejidos, la supervivencia hasta el mo-
mento supera los 9 meses.

En conclusión, es necesaria la inclusión del hiperti-
roidismo en el diagnóstico diferencial de cobayas con 
signos compatibles, incluso en ausencia de una masa 
palpable en el cuello. Es una enfermedad que requie-
re más investigación y difusión, ya que su incidencia es 
probablemente mucho mayor de la descrita hasta ahora.
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Historia clínica
Se presentó en consulta de odontología una perra de 

raza Pinscher, de 10 meses de edad y 2 Kg de peso para 
valorar su dentición, ya que tras la erupción de los 
dientes permanentes, no se había producido la exfolia-
ción de algunos dientes decíduos. 

La anamnesis y exploración general no mostraron 
ningún dato relevante. 

La exploración visual de la cavidad oral con el ani-
mal consciente evidenció varias alteraciones dentales, 
que se aprecian en la siguientes imágenes (Fig. 1).

Figura 1. Imágenes fotográficas tomadas durante la exploración de la cavidad oral.

¿Qué alteraciones dentales podemos apreciar en las imágenes anteriores?
¿Qué pruebas diagnósticas estarían indicadas?
¿Cuál sería el plan terapéutico?
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¿Qué alteraciones dentales podemos apre-
ciar en las imágenes anteriores?

Maloclusión por mordida de Clase III,1 o prognatis-
mo inferior (se define como una posición adelantada 
de la mandíbula con respecto al maxilar). Este tipo de 
mordida la presentan razas braquicéfalas como Bóxer, 
Bulldog Inglés, etc. (Fig. 1).

Presencia de dientes decíduos, concretamente tres ca-
ninos 504, 604 y 704 (según la numeración del Sistema 
Triadan Modificado)2 (Fig. 2).
1. Falta de espacio o diastema entre los incisivos late-

rales superiores (103 y 203) y los caninos definitivos 
superiores (104 y 204) (Fig. 3).

2. Los caninos inferiores definitivos (304 y 404) se en-
cuentran lingualizados; es decir, desviados hacia su 
cara interior o aspecto lingual. En el caso de 304 es 
debido a que su espacio lo está ocupando el decíduo 
704, y en el caso del 404 probablemente por el mismo 
motivo, aunque ya no está presente el 804 (Fig. 1).

3. Al ocluir, los caninos inferiores impactan con los 
incisivos laterales superiores. Esto está relacionado 
con los problemas anteriormente mencionados: el 
prognatismo mandibular, la falta de diastema y la 
lingualizacion de los caninos inferiores (Fig. 4).

4. En la superficie de los caninos decíduos y de los 
definitivos adyacentes podemos observar adherido 
cálculo dental y resto de alimentos, pelo y detritus, 
principalmente en las áreas interproximales (entre 
los dientes). Esto se produce por la falta de higiene 
oral y se agrava por la persistencia de los dientes 
decíduos.

¿Qué pruebas diagnósticas estarían indi-
cadas?

En el abordaje de este problema de maloclusión están 
indicadas varias pruebas:3,4

1. Exploración bajo anestesia general; ya que, con el 
animal consciente, no es posible detectar otras altera-
ciones que pueden pasar desapercibidas en la primera 
valoración. No obstante, se debe también intentar valo-
rar la oclusión con el animal despierto puesto que, bajo 
el efecto de la anestesia, los músculos implicados en 

la apertura y cierre de la boca están relajados y puede 
haber una pequeña diferencia en la oclusión. 

Asimismo, la exploración bajo anestesia debe hacer-
se, de manera preliminar, sin la colocación de tubo en-
dotraqueal, ya que nos impediría cerrar la boca y com-
probar la oclusión. 

La toma de imágenes fotográficas también es de 
gran utilidad para hacer una valoración más pausada 
y poder comprobar, en el futuro, la evolución en otra 
exploración.
2. Radiografías intraorales y extraorales. Las radio-
grafías intraorales, que deben realizarse bajo anestesia 
general, nos aportan información acerca del estado 
y morfología de los dientes. También valoraremos la 
ausencia de alteraciones radiculares implicadas en el 
problema de maloclusión, así como la de restos radi-
culares de dientes que estén ausentes, o incluso la pre-
sencia de dientes impactados o no erupcionados, que 
podrían influír en un posible tratamiento posterior. Las 
radiografías extraorales de la cabeza (laterales, ventro-
dorsales y dorso-ventrales) están indicadas para valo-

Figura 2. Imágenes aumentadas de la Figura 1. Se observan los caninos 
deciduos presentes y su denominación según el Sistema Triadan Modi-
ficado.2

Figura 3. Imágenes aumentadas de la Figura 1. Se aprecian los caninos 
superiores e incisivos superiores laterales y su denominación. Ausencias 
de diastema entre 103-104 y 203-204, señaladas con flechas.

Figura 4. Imágenes aumentadas de la Figura 1. Se observan los incisivos 
superiores laterales y caninos inferiores y su denominación. Se puede 
apreciar cómo impactan dichas piezas al ocluir.
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rar la morfología del cráneo, mandíbula y articulacio-
nes temporomandibulares. 

3. Toma de impresión para realizar un modelo en 
escayola. Se realiza nuevamente bajo anestesia, utili-
zando unas cubetas rellenas con material de impresión 
(alginato o silicona) para obtener unos moldes en ne-
gativo de las dos arcadas. Posteriormente se hace un 
vaciado en escayola, con lo que se obtiene un modelo 
que podremos estudiar con detenimiento para diseñar 
el tratamiento y la posible fabricación de aparatos de 
ortodoncia. Además de la toma de impresión, se debe 
obtener un registro de la mordida mediante unas lámi-
nas de cera caliente, que servirán para posteriormente 
poder articular los modelos de escayola correctamente.

¿Cuál sería el plan terapéutico?
Las pruebas diagnósticas indicadas en el apartado 

anterior y el tratamiento fueron programados para rea-
lizarse en el mismo tiempo quirúrgico. 

Para someter al paciente a anestesia se adminis-
tró preliminarmente una combinación de metadona 
(Semfortan®, Esteve, Barcelona, España) a una do-
sis de 0,5 mg/Kg, IM, y medetomidina (Medetor®, 
Virbac, Barcelona, España) a una dosis de 20 μg/Kg, 
IM. Pasados 10 minutos, con el animal ya sedado, se 
procedió a realizar la comprobación de la oclusión, 
antes de continuar la inducción anestésica e intuba-
ción endotraqueal. Para la inducción se utilizó pro-
pofol (Vetofol®, Esteve, Barcelona, España) a una do-
sis de 3 mg/Kg IV, tras lo que se intubó al paciente y 
se conectó a un equipo de anestesia inhalatoria, con 
el que se administró isofluorano (Isoba®, Schering-
Plough, España) a una concentración media del 2%, y 
usando un circuito T de Ayre.

Se completó la exploración de la cavidad oral bajo 
anestesia y se realizaron radiografías intraorales, en 
las que no se detectaron alteraciones reseñables. En 
este caso no se consideró necesario realizar radiogra-
fías extraorales de la cabeza, ni tampoco realizar la 
toma de impresión para elaborar un modelo en esca-
yola de la boca. 
El tratamiento se completó en tres fases:
1. Exodoncia de los dientes decíduos, ya que están 

ocupando un espacio necesario para los definitivos, 
favoreciendo además, el desarrollo de enfermedad 
periodontal y la acumulación de restos de alimen-
tos, pelo, etc.

2. Exodoncia de los incisivos laterales superiores, 
para resolver la maloclusión que genera el contacto 
con los caninos inferiores. Este tratamiento supone 
extraer unos dientes “sanos”, pero beneficia cla-
ramente al confort del paciente, proporcionanado 

un espacio (que en condiciones normales debería 
exitir) para que los caninos inferiores no impacten 
con ellos. De esta forma impedimos el traumatismo 
continuo entre esos dientes, evitando dolor, desgas-
te por atrición y, quizás con el tiempo, una pérdida 
prematura de los mismos (Fig. 5).

3. Resolución de la linguoversión de los caninos infe-
riores, empleando un dispositivo ortodóncico pasi-
vo llamado “plano inclinado” que corrige la trayec-
toria de los caninos, haciendo que se desplacen hacia 
vestibular y que no impacten con la encía superior. 
Se trata de un aparato ortodóncico que se puede ela-
borar directamente sobre el propio paciente o, si se 
prefiere, fabricarlo utilizando un modelo de escayo-
la de la boca previamente obtenido. Este dispositivo 
se realiza a base de resina, acrílico o metal, fijado a 
los caninos superiores. Mientras el paciente lleva co-
locado este tipo de aparato de ortodoncia, al ocluir, 
los caninos inferiores impactan por su cara lingual 
en unos surcos tallados en el propio dispositivo, 
produciéndose, gracias a las fuerzas de oclusión, un 
movimiento ortodóncico progresivo de los caninos 
inferiores hacia su aspecto vestibular (Fig. 6).

El método empleado para la fabricación del plano in-
clinado en el propio paciente fue el siguiente:
- Limpieza con ultrasonidos y pulido de los caninos 
superiores. 
- Aplicación de gel de grabado ácido (Octacid®, 
Laboratorios Clarben, España) durante 30 segundos, lo 
que aumenta la porosidad de la capa de esmalte.
- Lavado y secado.
- Aplicación de una capa de adhesivo dental fotopoli-

Figura 5. Imagen del área maxilar rostral tras la exodoncia de los caninos 
deciduos e incisivos laterales.
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merizable (Bonding Adhesive, Medica Line, EE.UU.).
- Colocación de un cerclaje (alambre de cerclaje de 0,8 
mm de diámetro, Aesculap B Braun, España) en for-
ma de 8, al que se le da forma para que se ajuste, sin 
tensión, a las coronas de los caninos. Se aplica compo-
site fluído fotopolimerizable (Tetric Evoflow®, Ivoclar 
Vivadent, España) y así el cerclaje queda adherido a 
ambos dientes (Fig. 7).
- Aplicación de resina bisacrílica autopolimerizable 
(Protemp 4®, 3M ESPE, España), recubriendo total-
mente el cerclaje, evitando que exceda y se extienda 
a la mucosa y encía. Una vez endurecida la resina, se 
eliminan, mediante fresado, las aristas y material so-
brante. 
- Debido a que con el animal intubado no es posible 
ajustar correctamente el dispositivo, se procede a pre-
parar al paciente para la extubación, pero se sigue 
manteniendo un plano anestésico mínimo para poder 

realizar los ajustes necesarios. Una vez extubado se 
comprueba cómo contactan los caninos inferiores con 
el dispositivo, y se realiza un tallado para crear una 
angulación o plano inclinado que favorezca el despla-
zamiento progresivo cada vez que el paciente cierre la 
boca (Fig. 8).

Una vez terminado el tratamiento, se procedió a 
la recuperación anestésica del paciente. Se admi-
nistró intraoperatoriamente meloxicam (Metacam®, 
Boehringer Ingelheim, España) a una dosis de 0,2 
mg/Kg, SC, y se indicó instaurar medicación a las 
24 horas postcirugía, con meloxicam (Metacam®, 
Boehringer Ingelheim, España) a una dosis de 0,1 
mg/Kg cada 24 h, VO durante 4 días.

Se empleó un collar isabelino para que la paciente 
no pudiera dañar el aparato con sus extremidades y 
se aconsejó al propietario que no mordiera objetos du-
ros durante el tratamiento. También se recomendó una 

Figura 6. Esquema de la secuencia de un tratamiento ortodóncico usando un plano inclinado para resolver una lingualización de caninos inferiores (se han 
obviado las demás dientes). A. Previo al tratamiento. Los caninos inferiores impactan con la encía maxilar (flechas amarillas). B. Comienzo del tratamiento, 
se encuentra el plano inclinado (en rojo) adherido a los caninos superiores. Los caninos inferiores, al ocluir, contactan lingualmente con los surcos tallados, 
y las fuerzas de oclusión (flechas azules) promoverán el movimiento ortodóncico hacia vestibular (flechas verdes). C. Se ha producido un movimiento hacia 
vestibular de los caninos inferiores. D. Una vez finalizado el tratamiento y retirado el plano inclinado, los caninos inferiores han corregido su desviación y la 
oclusión es correcta.

Figura 7. Imagen fotográfica de la fabricación del plano inclinado en el 
propio paciente. Momento en el que se ha adherido el cerclaje en 8 (sin 
tensión), con composite, a los caninos superiores, paso previo a la aplica-
ción de la resina bisacrílica que formará el plano inclinado.

Figura 8. Imagen fotográfica del plano inclinado una vez finalizada su 
fabricación. Se puede apreciar cómo los caninos inferiores impactan con 
el dispositivo en los surcos tallados en él.
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higiene diaria estricta mediante el lavado con agua y 
clorhexidina en solución al 0,12% (Clorhexidina Lacer 
Spray®, Laboratorios Lacer, España).

Tras 15 días se comprobó que los caninos inferiores 
se habían desplazado lo suficiente. Se procedió a reti-
rar el dispositivo bajo sedación, apreciándose una li-
gera inflamación de la encía como consecuencia de la 
acumulación de restos de comida. Esta gingivitis remi-
tió a los cinco días tras retirar el aparato ortodóncico. 

Tras este tratamiento, conseguimos que nuestro pa-
ciente pudiera cerrar completamente la boca sin im-
pactaciones entre dientes y sin traumatismos gingiva-
les (Figs. 9 y 10).

Discusión
La maloclusión es un problema muy frecuente en 

perros y se define como cualquier alteración de la nor-
moclusión. Hay diferentes clases y categorías de malo-
clusión, y en el mismo paciente pueden aparecer dife-
rentes tipos, como ocurre en este caso.1,3,4

Como consecuencia de la presencia de dientes deci-
duos retenidos, la existencia de prognatismo inferior 
y la ausencia de diastema entre caninos e incisivos la-
terales superiores, la paciente no puede cerrar la boca 
completamente. 

Las maloclusiones no siempre requieren tratamien-
to, ya que las desalineaciones dentales o alteraciones 
morfológicas no siempre generan traumatismos. No 
obstante, en este caso sí se debe actuar, ya que se está 
produciendo un traumatismo y por tanto molestias 
cada vez que la paciente cierra la boca. Las consecuen-
cias con el tiempo pueden ser mayores, generándose 
dolor crónico, lesiones por atrición, fístulas oronasales 
o enfermedad periodontal.

La ortodoncia preventiva es una técnica de extrac-
ción dental que se realiza para prevenir maloclusio-
nes tras la erupción de la dentición de adulto.3-5 Este 
tipo de ortodoncia en ocasiones se realiza antes de que 
erupcionen los dientes de adulto o cuando coexisten. 

Su función es evitar, mediante la realización de extrac-
ciones selectivas, la aparición de problemas en la oclu-
sión que puedan requerir de técnicas ortodóncicas más 
complejas que necesiten fuerzas activas o pasivas.

La exodoncia de dientes deciduos retenidos está 
en este caso justificada por el hecho de que ocupan 
el espacio de los dientes definitivos, y porque su 
presencia favorece el desarrollo local de enfermedad 
periodontal.5. 

La exodoncia de los incisivos superiores laterales 103 

Figura 9. Imagen fotográfica tomada a los 15 días de tratamiento. Se 
puede apreciar cómo los caninos inferiores se han desplazado hacia ves-
tibular. Se observan restos de comida acumulados, que se deben intentar 
eliminar diariamente mediante el uso de sprays antisépticos.

Figura 10. Imágenes fotográficas tomadas al retirar el dispositivo. A. Vista 
frontal. B. Vista lateral derecha. C. Vista lateral izquierda. Los caninos 
inferiores ya no impactan con ningún diente ni con la encía superior. Se 
puede apreciar la ligera inflamación de la encía, producida por los restos 
de comida acumulados, y la zona de cicatrización de las exodoncias rea-
lizadas 15 días antes.

A

B

C
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y 203, permite crear un espacio en el que puedan alo-
jarse los caninos inferiores 304 y 404 al cerrar la boca. 
Un tratamiento ortodóncico y conservador que despla-
ce los incisivos u otros dientes podría ser una opción 
a considerar,3,4 pero en este caso no es posible, ya que 
no hay espacio suficiente. Sacrificar esas piezas es una 
opción rápida, efectiva, sencilla y sin consecuencias clí-
nicas negativas para el animal.5

Corregir la trayectoria de los caninos inferiores me-
diante un tratamiento ortodóncico interceptivo, como 
es el uso del plano inclinado,4 completa el tratamien-
to. Es posible que, con el tiempo, los caninos pudieran 
desplazarse espontáneamente al lugar deseado, pero 
de esta manera aseguramos que suceda. Se eligió este 
tipo de dispositivo por la relativa sencillez de funcio-
namiento y la posibilidad de fabricarlo en el mismo 
tiempo quirúrgico.

La decisión de retirar el dispositivo ortodóncico a 
los 15 días de su colocación no es habitual, ya que se 
requiere un periodo de mantenimiento para que los 
dientes se estabilicen en su nueva posición.4 Sin em-
bargo, los caninos estaban correctamente posicionados 
ayudando la propia oclusión a los caninos a no “retoce-
der”, ya que el diastema existente ahora entre los dien-
tes 102-104 y 202-204 impide ese movimiento. De este 
modo se evita mantener el aparato durante más tiempo 
del estrictamente necesario y las incomodidades que 
ello conlleva.

Una vez retirado el dispositivo se debe comprobar 
que la oclusión sea correcta ya que, en ocasiones, tras 
realizar estos tratamientos, dientes que antes no im-
pactaban entre sí ahora podrían hacerlo. En nuestro 
caso la oclusión no generaba nuevos traumatismos.

Otra opción terapéutica para la resolución de la lin-
gualización de los caninos puede ser la extracción de 
los mismos o la reducción del tamaño de la corona y 
posterior tratamiento del canal radicular, si este que-
da expuesto.3 Desde el punto de vista de los autores, 
la extracción de los caninos, a pesar de que mejora la 

oclusión, es un tratamiento excesivamente agresivo en 
comparación con la reducción coronal o el tratamien-
to ortodóncico, ya que estos últimos son tratamientos 
conservadores, mantienen la funcionalidad de los cani-
nos mandibulares y son menos dolorosos. 

Como conclusión, este caso es un ejemplo que de-
muestra la conveniencia de hacer una completa valo-
ración de la cavidad oral en nuestros pacientes para 
detectar y solucionar alteraciones que pueden llegar a 
pasar desapercibidas, pero que tienen importancia en 
su salud. Los propietarios, muchas veces, no son cons-
cientes de los problemas que se están produciendo en 
sus mascotas. En nuestro caso, solo habían observado 
la persistencia de dientes deciduos, por lo que es fun-
ción del veterinario ir más allá y hacer una valoración 
general de las posibles alteraciones que presenta la ca-
vidad oral.

Para poder diagnosticar este tipo de alteraciones es 
fundamental que el veterinario clínico esté familiari-
zado con la anatomía oral y dental. En muchos casos, 
podrá aplicar tratamientos que requieren un material 
básico y, sin embargo, pueden mejorar mucho la cali-
dad de vida del paciente, como son las extracciones de 
dientes deciduos o piezas dentales que estén implica-
dos en una maloclusión. Para ello, deberá familiarizar-
se con las técnicas de extracción. Realizar las extraccio-
nes dentales sin el material adecuado o con una técnica 
inadecuada, puede generar consecuencias indeseadas 
como fracturas dentales, alteraciones en las piezas den-
tales contiguas, alteraciones en la morfología dental 
por alteración del germen dentario, etc. En los casos 
en los que el tratamiento requiere técnicas y material 
avanzado, será necesario recurir a personal veterinario 
con los conocimientos y el material adecuado.
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1Hospital Clínico Veterinario de la Universidad Alfonso X el Sabio

2Servicio de Ecografía Ambulante A. Casasús

Historia clínica
Mastín, macho castrado, de 7 años de edad y 54 Kg de peso. Acude al servicio de urgencias por decaimiento, vó-

mitos improductivos y distensión abdominal. En la exploración física muestra congestión de membranas mucosas 
con un tiempo de relleno capilar superior a 2 segundos, taquicardia con pulso femoral muy débil, taquipnea y leve 
hipotermia (36 ºC). Se realizó una radiografía lateral de la cavidad abdominal (Fig. 1).

Describe las anormalidades radiológicas observadas
¿Qué diagnósticos diferenciales consideras más probables?
¿Utilizarías algún otro método de diagnóstico por imagen para el diagnóstico final?

¿CUÁL ES TU DIAGNÓSTICO?  

Contacto: pbargcar@gmail.com

R

Figura 1. Radiografía lateral derecha de la cavidad abdominal. Mastín, 
macho castrado de 7 años de edad y 54 Kg de peso, que se presenta con 
vómitos improductivos y distensión abdominal.



Diagnóstico 2016, Vol. 36, nº 3

216

¿Utilizarías algún otro método de diag-
nóstico por imagen para su diagnóstico 
final?

En casos en los que se sospeche de neumoperitoneo 
se puede optar por realizar una ecografía de abdomen, 
que puede ser más sensible para detectar pequeñas 
cantidades de gas libre en el abdomen, así como radio-
grafías en decúbito lateral con el haz de rayos X hori-
zontal. Radiológicamente, solo será evidente la presen-
cia de neumatosis siempre que el haz de rayos X incida 
de forma tangencial sobre el tramo de pared gástrica 
que contenga gas; por ello, el uso de la tomografía com-
puterizada será siempre más sensible para la detección 
de neumatosis gástrica, ya que ofrece la visualización 
completa de la pared gástrica.

En este caso, tras la trocarización del estómago del 
paciente y su estabilización cardiovascular con fluido-
terapia, se pudo comprobar en quirófano la necrosis 
severa de prácticamente la totalidad de la pared gás-
trica, optando sus propietarios por la eutanasia huma-
nitaria.

Comentarios
El síndrome de dilatación-torsión gástrica es una pa-

tología aguda que requiere un inmediato tratamiento, 
tanto médico como quirúrgico. El síndrome se produce 
tras la dilatación por gas del estómago y la torsión del 
mismo sobre su eje, originando un aumento de presión 
gástrica, lo que disminuye el retorno venoso y provoca 
hipertensión portal, isquemia del tracto gastrointesti-
nal, hipovolemia, hipotensión y en casos más avanza-
dos, shock cardiogénico.1

La determinación radiológica del píloro es la clave 
para poder diferenciar una simple dilatación gástri-
ca de una torsión.1 Cuando el píloro gira hacia la iz-
quierda, con el paciente en decúbito lateral izquierdo, 
es habitual que el fluido gástrico se mueva desde el 
cuerpo hasta el propio píloro.2 Sin embargo, cuando 
se encuentra en decúbito lateral derecho, el fluido se 
mueve hacia el fundus y cuerpo gástrico, dejando el 
píloro vacío como sucede en nuestro caso; con lo cual, 
la distribución radiológica del gas y del líquido es la 
opuesta a la esperada en una situación fisiológica.

Otros cambios radiológicos que pueden verse refle-
jados en una dilatación-torsión gástrica son íleo paralí-
tico del intestino delgado, dilatación esofágica, micro-
cardia y signos de hipovolemia en vasos pulmonares.2

La rotación gástrica puede variar desde 90 a 360º, 
pero habitualmente suele ser de 220 a 270º.3 En la di-
latación-torsión gástrica de 360º, el píloro y fundus se 
encuentran en su zona anatómica normal, por lo que 
su diagnóstico se tiene que basar en el examen físico y 
en su visualización intraoperatoria.1

Es habitual que exista compromiso esplénico, ya que 

Figura 2. Misma imagen que la Figura 1. Se observa una severa distensión 
gástrica, píloro en zona dorsocraneal (asterisco blanco), dilatación 
esofágica (flecha doble blanca), falta de definición peritoneal (asterisco 
negro), aumento de contraste abdominal en zona dorsocraneal (flecha 
negra) y presencia de gas intramural (puntas de flecha negras).

Describe las anormalidades radiológicas 
observadas.

Se observa una severa distensión gástrica, con des-
plazamiento dorsocaudal de vísceras abdominales 
(zona retroperitoneal y paquete intestinal, respectiva-
mente) e hígado hacia craneal. El píloro se encuentra 
en la zona dorsocraneal del abdomen, mostrándose 
separado del cuerpo gástrico por una línea de compar-
timentalización. No se visualiza el bazo en esta pro-
yección, pero sin embargo, hay pérdida de definición 
peritoneal en la zona ventrocaudal al estómago, así 
como aumento de definición en la zona dorsocraneal 
del abdomen superpuesta con el píloro. En la porción 
de tórax incluida en el estudio se distingue una dilata-
ción de esófago caudal, que continúa caudalmente has-
ta su entrada en estómago. Se puede apreciar con clari-
dad la presencia de gas intramural en prácticamente la 
totalidad de la pared gástrica, principalmente en zona 
de fundus y cuerpo gástrico, sin apenas visualizarse 
con claridad en la zona pilórica. Este gas muestra un 
patrón lineal, pero presenta una pared irregular, sin 
distribuirse de la misma manera en todo su recorrido. 
Espondiloartrosis L3-L4 y L4-L5. El resto de estructu-
ras abdominales aparecen dentro de los límites norma-
les (Fig. 2).

¿Qué diagnósticos diferenciales conside-
ras más probables?

Estos hallazgos son consistentes con una dilatación 
y torsión gástrica de aproximadamente 180 grados, 
con neumatosis gástrica y megaesófago secundario a 
aerofagia, así como presencia de líquido libre y posible 
neumoperitoneo.

¿Cuál es tu diagnóstico?
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se encuentra estrechamente ligado al fundus gástrico 
por el ligamento gastroesplénico.2 Cuando esto sucede, 
suele verse acompañado de un aumento considerable 
de su tamaño. Un estudio retrospectivo determinó que 
solo en un 17% de los casos acaban requiriendo esple-
nectomía.4 En este caso, la presencia de líquido libre en 
la zona de proyección del bazo fue probablemente la 
responsable de que este órgano no pudiera ser visuali-
zado. En cualquier caso, no se evidenciaron signos de 
compromiso esplénico en la exploración quirúrgica.

Un estudio retrospectivo realizado por Fischetti 
et al4 demostró, en pacientes con dilatación-vólvulo 
gástrica, la poca sensibilidad y alta especificidad tan-
to de la neumatosis (14,1% y 92,7% respectivamen-
te) como de la presencia de neumoperitoneo (16% y 
89,9% respectivamente) para predecir la necesidad de 
resección gástrica, siempre y cuando estos hallazgos 
se observen por sí solos y no en conjunto. En cuatro 
casos se mostró evidencia radiológica de estos dos 
hallazgos, en los que fue necesaria la resección qui-
rúrgica de la pared gástrica por presencia de necrosis. 
La presencia por sí sola de neumoperitoneo en este 
tipo de patología, puede ser debida a necrosis esplé-
nica, perforación gástrica, neumatosis prolongada o a 
causas iatrogénicas como trocarización o intubación 
orogástrica previa a la adquisición de la radiografía. 
Así mismo, la visualización exclusivamente de la neu-
matosis no puede pronosticar la existencia de necrosis 

gástrica, ya que por la propia patogenia de la neuma-
tosis, ésta puede estar justificada en un paciente con 
este síndrome por aumento de presión intragástrica, 
obstrucción intestinal, compromiso vascular o tam-
bién de forma iatrogénica por trocarización previa a 
la toma de la radiografía.4 Sin embargo, se han postu-
lado ciertas apariencias de gas intramural para poder 
clasificarlo entre procesos benignos o malignos. Es-
tudios realizados en medicina humana muestran que 
el patrón que sigue el gas puede ser considerado un 
factor pronóstico. Las colecciones de aire benignas, 
también conocidas como enfisema gástrico, suelen 
estar bien definidas y ser lineales; sin embargo, cuan-
do son irregulares o contienen zonas con burbujas de 
aire, pueden ser indicativas de un proceso maligno o 
gastritis enfisematosa.5

En nuestro caso la presencia de dilatación y torsión 
gástrica era evidente, pero las características radioló-
gicas de neumatosis evidenciaban ciertas caracterís-
ticas de malignidad, como irregularidad en su reco-
rrido, que junto con la sospecha de neumoperitoneo, 
pudo predecir la posible necrosis gástrica de la pared, 
la cual se corroboró en el quirófano. Por lo tanto, es 
probable que se requieran más estudios en medicina 
veterinaria en cuanto a los tipos de patrón que sigue 
el gas dentro de la pared gástrica para poderlos usar 
como factor predictivo en situaciones de urgencia 
como esta.

Fuente de financiación: Esta investigación no se realizó con fondos comerciales, públicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no existe conflicto de intereses.
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Sección patrocinada por

HYDROCORTISONE IN THE MANAGEMENT OF ACUTE HYPOADRENOCORTICISM IN DOGS: A RETROSPECTIVE 
SERIES OF 30 CASES

Autores: E. Gunn, R.E. Shiel, C.T. 
Mooney
Revista: J Small AnimPract
Año: 2016
Número: 57,227-233

Tipo de estudio
Estudio retrospectivo de 30 perros que se 
presentan con crisis aguda de hipoadre-
nocorticismo.

Objetivos del estudio
Describir la eficacia, evolución y efectos 
adversos del tratamiento con hidrocorti-
sona intravenosa y fluidoterapia.

Diseño y resultados principales
Se incluyen 30 perros en los que se diag-
nosticó hipoadrenocorticismo, siendo 
todos ellos de nuevo diagnóstico, que se 
presentan con alteraciones típicas de cri-
sis addisoniana. El diagnóstico se realiza 
midiendo, antes y después de la estimu-
lación con ACTH, el cortisol en todos los 
perros, y en 13 perros también la aldoste-
rona. Todos los animales tenían alteracio-
nes electrolíticas. Reciben fluidoterapia 

intravenosa (con velocidades de infusión 
más conservadoras y monitorizadas es-
trechamente) e infusión constante con 
succinato sódico de hidrocortisona (0,5-
0,625 mg/Kg/h). Se observa mejoría en 
todos los perros, con un tiempo medio de 
hospitalización de 2 días. En todos se nor-
maliza la hipercalemia y la acidosis meta-
bólica sin tener que emplear otras medi-
das terapéuticas. En un perro se observan 
signos neurológicos compatibles con un 
síndrome de demielinización osmótica 
por una subida demasiado rápida en los 
niveles del sodio, signos que fueron tran-
sitorios y desaparecieron posteriormente.

Conclusión/discusión
En este trabajo se describe la eficacia y 
seguridad de este tratamiento, mostrán-
dolo como una opción en el manejo de 
pacientes con crisis addisoniana. Sin em-
bargo, en este protocolo hay que monito-
rizar estrechamente los niveles de sodio, 
especialmente en perros con valores ini-
cialmente más bajos, que pueden tener 
más riesgo de presentar complicaciones 
neurológicas.

Las características de los perros son si-
milares a los de estudios previos. Tenien-
do en cuenta las diferentes potencias en 
cuanto a actividad glucocorticoide y 
mineralcorticoide de la dexametasona, 
prednisona e hidrocortisona, si se com-
paran las dosis de hidrocortisona usadas 
en este estudio con las dosis de dexame-
tasona y prednisona recomendadas, se 
puede concluir que probablemente con 
estas dos últimas estemos provocando 
un exceso de glucocorticoide, ya que con 
dosis de glucocorticoides mucho meno-
res conseguidas con la hidrocortisona se 
obtiene una respuesta favorable. No obs-
tante, es difícil comparar entre diferen-
tes estudios, y particularmente es difícil 
separar la influencia que pueda tener el 
protocolo de fluidoterapia administrada 
y su grado de monitorización en la esta-
bilización del paciente. 

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Evidencia de grado IV obtenida de un 
estudio retrospectivo clínico con número 
limitado de casos.

Autores: S. Canal, B. Contiero, F. 
Balducci, P. Calò, M. Bernardini
Revista: JAVMA
Año: 2016
Número: 12: 1383-1390
Tipo de estudio
Estudio retrospectivo en 372 perros a los 
que se les ha realizado una cirugía espi-
nal para tratar una hernia discal entre los 
años 2007 y 2011.

Objetivo del estudio
Determinar la incidencia y los factores de 

RISK FACTORS FOR DISKOSPONDYLITIS IN DOGS AFTER SPINAL DECOMPRESSION SURGERY FOR 
INTERVERTEBRAL DISK HERNIATION

riesgo asociados al desarrollo de discoes-
pondilitis en perros después de someter-
se a una cirugía espinal para tratar una 
hernia discal.

Diseño y resultados principales
Los informes médicos de 375 perros fue-
ron revisados de manera retrospectiva. Se 
recolectó la siguiente información: rese-
ña, tipo de hernia discal (extrusión ver-
sus protrusión), localización de la hernia 
discal, severidad de los signos clínicos, 
tipo de cirugía, duración de la anestesia, 

temperatura esofágica durante la cirugía, 
y el uso de corticosteroides. Estos datos 
se analizaron para determinar la asocia-
ción con discoespondilitis en perros des-
pués de someterse a una cirugía espinal. 
Todas las cirugías fueron realizadas por 
el mismo cirujano y en la misma sala ope-
ratoria.

La discoespondilitis postoperatoria se de-
sarrolló en el 2,2% de los perros (8/372). 
Los Pastores Alemanes tenían 9,8 veces 
más probabilidades de desarrollar dis-
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OUTCOMES AND COMPLICATIONS FOLLOWING SURGICAL CORRECTION OF GRADE IV MEDIAL PATELLAR 
LUXATION IN DOGS: 24 CASES (2008–2014)

Autores: A.E. Dunlap, S.E. Kim, D.D. 
Lewis, S.A. Christopher, A. Pozzi 
Revista: J Am Vet Med Assoc
Año : 2016
Numero: 249: 208–213

Tipo de estudio
Estudio retrospectivo de 24 perros (29 
rodillas) a los que se corrigió quirúrgica-
mente un grado IV de luxación medial de 
rótula. 

Objetivo del estudio
Determinar la incidencia de complicacio-
nes y los resultados a corto y largo plazo 
tras la corrección quirúrgica de luxación 
medial de rótula (MPL) de grado IV en 
perros. 

Diseño y resultados principales
Las fichas clínicas de los perros a los que 
se había corregido de forma quirúrgica 
una MPL de grado IV unilateral o bila-
teral, entre 2008 y 2014, fueron evalua-
das para la presencia de complicaciones. 
Estas complicaciones se clasificaron en 
menores (no requirieron tratamiento 
médico o quirúrgico adicional para su 
resolución), mayores (aquellas que requi-
rieron tratamiento médico o quirúrgico) y 
catastróficas (aquellas que causaron una 
disfunción permanente inaceptable, estu-
vieron asociadas a la muerte del paciente 
o llevaron a su eutanasia). Se llevó a cabo 
también una evaluación de seguimiento 
por parte del cirujano, así como la reali-
zación de radiografías, y los propietarios 
completaron un cuestionario relacionado 
con su percepción de dolor, función de la 
extremidad operada y calidad de vida de 

su mascota. Los grados de cojera varia-
ban de 0 (no cojera) a 5 (cojera sin apo-
yo), y el dolor de 0 (no dolor) a 10 (dolor 
extremo)
El peso de los animales en el momento de 
la cirugía varió de 1,5 a 40 Kg, y su edad 
de 2 meses a 10 años. El 67% de los ani-
males presentaron MPL simultáneamente 
en la extremidad contralateral. Se realizó 
una transposición de la tuberosidad tibial 
en el 90% de las rodillas, una sulcoplastia 
troclear en el 86%, liberación del retiná-
culo medial en el 86% e imbricación la-
teral en el 93% de las rodillas operadas. 
Se aplicó una sutura antirrotacional en 4 
rodillas (14%). Se realizó una osteotomía 
femoral correctora en 22 extremidades 
(76%) y tibial en 4 (14%). El número de 
procedimientos quirúrgicos realizados 
por rodilla varió de 3 a 7, no estando este 
número asociado significativamente a 
complicaciones postoperatorias. El 79% 
de las rodillas presentaron un ligamento 
cruzado craneal intacto en el momento de 
la cirugía. El 55% de las rodillas operadas 
desarrolló complicaciones, menores en 
el 28% de los casos y mayores en el 24%. 
En un perro los implantes fallaron lle-
vando a la amputación de la extremidad 
(complicación catastrófica). Se observó 
que la edad en el momento de la cirugía 
se encontraba asociada al desarrollo de 
complicaciones. No se encontró relación 
entre el peso, MPL contralateral, rotura 
de ligamento cruzado craneal, número 
de cirugías o realización de osteotomía 
correctora con el desarrollo de compli-
caciones. El 38% de las rodillas operadas 
desarrollaron reluxación rotuliana (la ma-
yoría de grado I-5, y grado III-4), pero ello 

no afectó al resultado a corto o largo pla-
zo. En cuanto al grado de cojera a largo 
plazo, 3/10 extremidades no presentaron 
cojera, 6/10 cojera grado I y 1/10 grado 2. 
Ningún animal recibió un grado de dolor 
superior a 3.

Conclusión / discusión
Aunque el 24% de las rodillas operadas 
desarrollaron complicaciones mayores, el 
93% obtuvo un resultado final exitoso, de-
finido como un resultado funcional com-
pleto o adecuado de acuerdo a los propie-
tarios. La reluxación rotuliana no influyó 
en el resultado final de los casos, cuestio-
nando la importancia clínica de luxación 
postoperatoria residual, de grado bajo. Se 
observó que la edad era un factor de ries-
go para el desarrollo de complicaciones, 
posiblemente por la menor adaptabilidad 
de los tejidos blandos y mayor fibrosis 
periarticuar en perros de mayor edad. 
Las limitaciones de este estudio incluyen 
su naturaleza retrospectiva, variabilidad 
en las cirugías y decisiones tomadas por 
los cirujanos, subjetividad de las respues-
tas de los propietarios y el bajo número 
de casos. Este estudio revela que la co-
rrección quirúrgica de luxación medial 
de rótula de grado IV presenta un grado 
de éxito favorable, pero que las compli-
caciones postoperatorias que requieren 
revisión quirúrgica son comunes, por lo 
que deben ser discutidas con los clientes.

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Evidencia de grado IV obtenida de un 
estudio retrospectivo clínico con número 
limitado de casos.

coespondilitis postoperatoria cuando se 
comparó con el resto de las razas presen-
tes en este estudio. Perros de más de 8,8 
años de edad, con un peso corporal de 
más de 20 Kg o con protrusión de disco 
intervertebral tenían un riesgo más eleva-
do de desarrollar discoespondilitis posto-
peratoria que el resto de los animales en 
este estudio. El único factor de riesgo que 
tenía una asociación significativa con el 
desarrollo de discoespondilitis postope-
ratoria (usando estadística multivariable) 
fue el peso corporal: perros con más de 

20 Kg de peso corporal tenían un riesgo 
significativo para desarrollar discoespon-
dilitis después de ser intervenidos para el 
tratamiento de una hernia discal.

Conclusión / discusión
Los factores de riesgos identificados en 
este estudio (perros de más de 8,8 años de 
edad, con un peso corporal de más de 20 
Kg o con protrusión de disco interverte-
bral) pueden ser útiles para predecir dis-
coespondilitis postoperatoria. Perros que 
pesen más de 20 Kg deben ser cuidado-

samente monitorizados en el periodo de 
recuperación postoperatoria y los signos 
clínicos de empeoramiento después de 
una mejoría inicial deben ser investiga-
dos sin demora.

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Evidencia de grado III obtenida de un es-
tudio retrospectivo clínico.
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D
irector y cofundador de la 
Clínica Veterinaria Rio 
Duero SLP en Madrid 
desde el año 1991, Jesús 
Mª Fernández es licenciado 

y doctor en Veterinaria por la Facultad de 
Veterinaria de la Universidad Complutense 
de Madrid, donde trabaja como profesor 
asociado de Cirugía de pequeños animales 
en el Departamento de Medicina y 
Cirugía. De su trabajo como docente destaca 
también su labor como profesor de títulos 
de postgrado de especialista universitario 
en Traumatología y Cirugía Ortopédica, 
y Odontología y Cirugía Maxilofacial 
Veterinaria en la Facultad de Veterinaria 
de la UCM. También ha sido profesor 
del Postgrado en Medicina y Cirugía de 
Animales Exóticos, Silvestres y de Zoo en 
la Universidade de Trás-os-Montes e Alto 
Douro (UTAD) de Vila Real, Portugal.
Ha participado en varios proyectos de 
investigación en Odontología y es autor de 
numerosas conferencias, comunicaciones, 
cursos, artículos (193) y libros (8) sobre 
Odontología y Cirugía Maxilofacial 
de animales domésticos y exóticos en 
España y en el extranjero. Además de ser 
miembro de AVEPA, también pertenece 
a las asociaciones European Veterinary 
Dental Society, Foundation for Veterinary 
Dentistry, SETOV, AMVAC y SEOVE, 
donde es miembro de la comisión científica 
y vicepresidente.
Es especialista universitario en Odontología 
y Cirugía Maxilofacial Veterinaria 
por la UCM, en Cirugía Ortopédica y 
Traumatología por la UCM, especialista 
AO-VET en Traumatología y Ortopedia 
de Pequeños Animales y acreditado por 
AVEPA en la especialidad de Odontología 
y Cirugía Oral. Además de pertenecer 
al grupo de Traumatología de AVEPA, 
actualmente es miembro de la comisión 
científica y presidente del GOVA.

Jesús, ¿desde cuándo eres presi-
dente del GOVA y cuál había sido tu 
papel en el Grupo hasta entonces?
Soy presidente del GOVA desde el año 
2015, cuando fui elegido en votación 
por los socios en el XIV Congreso de 
Especialidades de AVEPA en Toledo. 
Anteriormente a mi cargo, participa-
ba activamente en las actividades de 
AVEPA relacionadas con la odontolo-
gía y cirugía oral como revisor cientí-
fico de todas las comunicaciones, casos 
clínicos y artículos de esta especialidad 
que se presentaban en todos los con-
gresos y en la revista Clínica Veterina-
ria de Pequeños Animales de AVEPA y 
soy miembro de la comisión científica 
del GOVA y acreditado en esta espe-
cialidad.   

¿Cuántos socios forman el grupo y 
qué destacarías de lo realizado hasta 
el momento?
Somos 21 socios, pero cada año va-
mos incrementado este número, pues 
es una especialidad en auge y una de 
las que más ha avanzado en los últimos 
años en medicina y veterinaria, debi-
do al gran desarrollo que ha habido en 
pruebas diagnósticas orales, técnicas y 
materiales. 
Hemos evolucionado en nuestra acti-
vidad clínica diaria: desde hacer una 
odontología “básica”, entendida como 
un tratamiento periodontal profesio-
nal (limpieza de boca) y exodoncias, 
hasta procedimientos mucho más 
avanzados como endodoncias, restau-
raciones dentales, ortodoncias y ciru-
gía oncológica y maxilofacial avanzada, 
como es el caso de reconstrucciones 
faciales en los pacientes afectados de 
neoplasias orales o craneofaciales.
Desde que  se constituyó nuestro gru-
po, hemos conseguido invitar a po-
nentes de gran prestigio nacional e 
internacional en nuestro congreso de 
especialidades anual y hemos compro-
bado como cada año hay más interés 
por los veterinarios clínicos en esta 
especialidad, como lo demuestra el 
mayor número de casos clínicos y co-
municaciones presentados en los con-

gresos y artículos en la revista.
Personalmente desde que ocupé mi 
cargo,  he participado activamente en 
la creación de los requisitos formati-
vos necesarios para formarse y acredi-
tarse como especialista en odontología 
y cirugía oral por AVEPA.

¿Qué le puede aportar a un socio 
formar parte de un grupo tan espe-
cífico?
Son muchas las ventajas de ser socio 
del GOVA. La más importante es reu-
nirnos durante nuestro congreso anual 
para adquirir formación de gran nivel 
mediante las conferencias impartidas, 
intercambiar experiencias con com-
pañeros y conseguir que todo socio 
interesado nos pueda enviar cualquier 
duda que tenga con referencia a un 
caso y podamos ayudarle.
Otro punto muy importante es la po-
sibilidad de formarse durante un pe-
riodo de 3 a 5 años bajo nuestra tutela 
para acreditarse en Odontología y Ci-
rugía Oral. Esta formación incluye la 
presentación como ponente u oyente 
en congresos nacionales o interna-
cionales, además de la recopilación y 
presentación de casos clínicos de esta 
especialidad que permiten adquirir 
una gran experiencia y competencia. 
No debemos olvidar que la evolución 
en medicina y veterinaria es la espe-
cialización, pues cada vez hay más de-
manda por parte de la población en la 
promoción y prevención de la salud 
de nuestras mascotas y en este senti-
do AVEPA es una excelente opción de 
formarse como especialista.

En tu caso, ¿desde cuándo tuvis-
te claro que tu especialidad era la 
Odontología?
Hace muchos años que me dedico a 
esta especialidad (tengo que hacer un 
verdadero esfuerzo para recordar el 
año), creo que empecé en el año 1995 
cuando cayó en mis manos un libro 
de odontología humana y al leerlo me 
“enganchó” y aumentó mi interés ha-
cia la odontología. 
Como en la Facultad de Veterinaria de 

Jesús María Fernández Sánchez, Presidente 
del GOVA (Grupo de Especialistas en Odontología 
y Cirugía Oral)
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la UCM, el Prof. Dr. Fidel San Román 
Ascaso   (catedrático de Cirugía) im-
partía alguna clase de esta especialidad 
en la asignatura de Cirugía y habían 
habilitado la consulta de Odontología 
y Cirugía Maxilofacial Veterinaria en 
el Hospital Clínico Veterinario Com-
plutense, me puse en contacto con él 
y con el entusiasmo, conocimientos y 
capacidad de trabajo que le caracteri-
za, me invitó a asistir como “veteri-
nario visitante” a su consulta. Poco a 
poco, participando en congresos, cur-
sos, viendo casos clínicos en el hospital 
y en mi Clínica Veterinaria Río Duero 
en Madrid, y estudiando, estudiando 
y estudiando (no hay otra forma de 
aprender) fui interesándome y adqui-
riendo formación en esta especialidad.

¿Usáis algún canal on-line o im-
preso para comunicaros los miem-
bros del grupo?
Existe un foro de odontología, donde 
se informan de casos clínicos y cada 
socio puede exponer sus dudas y co-
mentarios. Para darse de alta cada 
miembro tiene que solicitar las claves 
directamente al soporte técnico de la 
plataforma soporte@veterinarycom-
munity.com.

 En mayo de 2014 se publicó en 
el aula e-learning de AVEPA un caso 
clínico de la especialidad de Odon-
tología y Cirugía Oral, cuyos autores 
fueron Ignacio Velázquez y Javier 
Collados. De momento la han vi-
sualizado más de 400 socios, con un 
tiempo medio de formación de 1h
20 min. ¿Cuál sería tu valoración al 
respecto? 
El aula e-learning de AVEPA es una 
excelente plataforma de formación 
que estamos fomentando desde nues-
tro grupo y con una gran acogida 
como lo demuestra el elevado núme-
ro de socios que los han visto.

novedad en marcha que comunicar a 
los socios de AVEPA?
Hay novedades importantísimas en 
nuestra especialidad, destacando la 
gran noticia de que el Congreso Eu-
ropeo de Odontología Veterinaria 
(http://www.evds.org) se va a cele-
brar del 18 al 21 de mayo del 2107 
en Málaga. Han tenido que pasar 15 
años para que la European Veteri-
nary Dental Society (EVDS) vuelva a 
elegir nuestro país para su congreso 
anual. Es el congreso más importante 

celebrado en esta especialidad en toda 
Europa y uno de los más importantes 
del mundo, con más de 350 asistentes 
y del que tengo el honor, responsa-
bilidad y satisfacción de ser el presi-
dente. Es una excelente oportunidad 
que creo que no debemos perder e 
invito a todos los socios de AVEPA a 
que asistan.
Por otra parte, fruto de las excelentes 
relaciones entre el GOVA y la Socie-
dad Española de Odontología y Ciru-
gía Maxilofacial Veterinaria (SEOVE, 
http://seove.com), se va a celebrar 
este año, los días 17-19 de noviembre 
en Madrid, un congreso internacional 
en esta especialidad con ponentes de 
pequeños animales importantísimos 
y talleres prácticos. Esperamos tener 
una gran asistencia. Además existirá 
un precio especial para todos los so-
cios del GOVA.
Finalmente, destacaría la realización 
del Título Propio de Especialista en 
Odontología y Cirugía Maxilofacial 
Veterinaria que se impartirá el cur-
so académico 2016/17 en la Facultad 
de Veterinaria de la UCM, donde se 
adquiere gran formación teórica y 
práctica en esta disciplina, contando 
con profesores de gran experiencia y 
muchas horas prácticas. Es un curso 
que permite adquirir competencias 
en esta disciplina y puntación para la 
acreditación de AVEPA.

Jesús tiene muchas aficiones, pero poco 
tiempo para ellas. Le gusta disfrutar de 
todas sus actividades con la familia, le gus-
tan la lectura de autores clásicos e historia, 
el cine, la buena música (sin importar el 
género), la gastronomía, los viajes, la fo-
tografía, montar en moto, el dibujo y el 
buceo. De hecho, actualmente se está for-
mando como instructor de buceo.
Otro de sus hobbies, como se puede com-
probar, es estudiar: le entretiene más que 
ver la tele, algo que no le gusta demasia-
do. Confiesa que le encanta complicarse 
la vida y por eso repite en la universidad 
después de muchos años como profesor, y 
ha vuelto a las aulas universitarias como 
alumno del grado en Odontología, del que 
está disfrutando mucho.
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1.059
ALUMNOS

inscritos

Mucho mejor 11%
Mejor 38%
Similar 43%
Peor 7%

En comparación con otros cursos on-line similares
no producidos por AVEPA, ¿cuál es tu valoración?

¿Te ha resultado útil el curso?

Sí, me ha permitido adquirir nuevos conocimientos que desconocía por completo 

o había olvidado 74%
Sí, me ha servido básicamente para aclarar dudas sobre esta patología 24%
No, no me ha aportado nada, ya conocía todo lo que se ha dado en este curso 2%

El 97% de l@s alumn@s 
que han acabado el curso, 

lo han aprobado

Un 49% de los 
alumnos considera 
este curso mucho 

mejor (11%) o mejor 
(38%) que otros que 

han realizado

Para un 15% de los 
alumnos, este ha sido 

su primer curso online. 
Del 85% restante, 
su valoración es la 

indicada

RECORD DE ASISTENCIA EN NUESTROS CURSOS ONLINE

¡Más de 1.000 veterinarios inscritos! 
Durante el mes de Junio pasado se ha celebrado en AVEPA Elearning el curso con mayor número de alumnos desde el naci-

miento de nuestra formación online: “Lo imprescindible en la Medicina de Urgencias y Cuidados Intensivos en pequeños 
animales”, patrocinado por Royal Canin.

Fueron tantos los asistentes (1.059 veterinarios), y el material entregado (cerca de 180 páginas de apuntes, además de los 
casos interactivos online), que finalmente se amplió un mes más el acceso al material formativo.

Como resumen de la opinión de 261 alumnos (el 25% de inscritos) que respondieron la encuesta de forma voluntaria desta-
caríamos, por un lado, el trabajo de Itala Sunyer, como profesora y ponente, indicando el 41% de los alumnos que su trabajo 
ha sido “perfecto, por encima de lo que esperaba” (otro 58% la califican como “muy profesional”)

Por último, con respecto a la información científico-técnica ofrecida, un 74%, la ha valorado “por encima de lo esperado” 
(resaltando el 28% que “excelente, muy por encima del nivel que esperaba”).

De entre el resto de preguntas a nuestra encuesta, destacamos las siguientes:

Curso patrocinado por:
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Agenda de Congresos de los Colegios Europeos, Americanos y Asociaciones
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ACVS (American College of Veterinary Surgeons)
http://www.acvs.org  2016 ACVS  Surgery Summit
6-8 Octubre, Seattle, Washington (USA)

ACVP (American College of Veterinary Pathologists)
http://www.acvp.org
American College of Veterinary Pathologists (ACVP), American Society for 
Veterinary Clinical Pathology (ASVCP) 2016 Annual Meeting
3-7 Diciembre 2016; Nueva Orleans, Louisiana (USA)

ACVR (American College of Veterinary Radiology)
http://www.acvr.org
ACVR Annual Scientific Meeting
19 -22 Octubre 2016, Hilton Lake Buena Vista, Orlando, Florida (USA) 

ECVBM-CA (European College of Veterinary Behavioural Medicine-
Companion Animals)
http://www.esvce.org
22nd Annual Meeting of the European Society of Clinical Ethology – ESVCE
20 – 23 Octubre 2016, Cascais-Lisboa (Portugal)

ACVO (American College of Veterinary Ophthalmologists)
http://www.acvoconference.org
ACVO 2016 47th Conference 
26-29 Octubre 2016; Monterey, California (USA)

SEOVE (Sociedad Española de Odontología y Cirugía Maxilofacial 
Veterinaria y Experimental)
www.seove.com
17-19 Noviembre 2016, Madrid
Día 17 seminarios pre-congresos de casos clínicos en odontología equina y de 
pequeños animales en el Hospital Clínico Veterinario Complutense; 18-19 
sesiones científicas en el Hotel AC Feria Madrid. Ponentes de reconocido prestigio 
internacional: Dra. Astrid Bienert.Zeit (odontología equina) y Dr. Frank JM 
Verstraete (odontología pequeños animales)

AVSAB (American Veterinary Society of Animal Behavior)
http://www.avsabonline.org
2016 AVSAB Meeting 
9- 11 Diciembre 2016; LAs Vegas, Nevada (USA) 







PLATAFORMA AVEPA DE CONOCIMIENTO CIENTÍFICO www.avepa.org
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Os informamos de un nuevo bloque de contenidos 
en la Plataforma AVEPA de conocimiento  científico.

Ahora, a las ya conocidas secciones de proceedings 
de congresos, informes técnicos, producciones científi-
cas de grupos de trabajo y de especialidad de AVEPA, 
y del valioso acceso al contenido de 19 revistas inter-
nacionales de especialidades, este servicio añade una 
biblioteca digital AVEPA.

Este apartado permite el acceso y descarga directa de 
números libros científicos de diferentes especialidades, 
que de forma periódica irán siendo incorporados a esta 
biblioteca.
  Actualmente la biblioteca cuenta ya con 5 libros, y 
cada dos meses se irán incorporando 2 nuevos títulos.

Te invitamos a conocer estos nuevos libros, o 
descargártelos si son de tu interés, en la parte privada 
de la web de AVEPA, en el apartado de Plataforma 
AVEPA de conocimiento  científico (www.avepa.org)

Esto títulos ya disponibles actualmente son:
     
Insights from Veterinary Medicine. 
Payan-Carreira, Rita
     
Small Animal Neurological Emergencies. 
Platt, Simon R., Garosi, Laurent
     
ECG for the Small Animal Practitioner. 
Tilley, Larry, Burtnick, Naomi
     
A Colour Handbook of Skin Diseases of the Dog 
and Cat. 
Nuttall, Tim, Harvey, Richard G., McKeever, P. J.
     
Abdominal Radiology for the Small Animal 
Practitioner. 
Hudson, Judith A.

Desde AVEPA ya estamos trabajando en la planifica-
ción de los cursos on-line del año 2017, y como ya hici-
mos el año pasado, hemos puesto en marcha una nue-
va encuesta para conocer vuestras preferencias e inte-
reses. Para acceder a la encuesta simplemente se debe 
entrar en el siguiente enlace: https://goo.gl/UvqZco 

El año pasado contamos con las opiniones de 324 
socios que nos ayudaron a configurar el calendario 
de cursos de este 2016. Entre las especialidades 
más votadas, por ejemplo, 
encontramos la de Emergencias y 
cuidados intensivos, algo que se 
ha visto reflejado en el curso “Lo 
imprescindible en la medicina de 
urgencias y cuidados intensivos” 
impartido por Itala Sunyer el pasado 
mes de junio, que contó con más 
de 1.000 participantes gracias a la 
colaboración del patrocinador Royal 
Canin. 

Otras especialidades que se en-
cuentran entre las más valoradas por 
los socios, son las de Medicina Felina 
y Diagnóstico por imagen. Ambas se 
ven representadas también en la ofer-
ta formativa on-line de AVEPA. Este 
mes de septiembre ha comenzado el 
curso “Actualización en enfemeda-
des infecciosas del gato”, impartido 
por Cristina Pérez y patrocinado por 
Zoetis, y en noviembre se podrá rea-
lizar el curso “Radiología del Tórax: 
Técnica, paradigma de interpreta-
ción. Mediastino. Espacio pleural” de 

¿Qué cursos on-line te gustaría realizar en AVEPA Elearning?

Amalia Agut y Marta Soler.
Os agradeceríamos que votarais por las especialida-

des que más os interesen antes del 31 de octubre para 
poder diseñar el plan formativo de AVEPA con tiempo. 
Trabajar con la debida antelación nos permite encon-
trar empresas colaboradoras que becan a algunos de 
los estudiantes, contactar con los mejores especialistas 
para cada curso y amoldar el contenido a vuestras ne-
cesidades.
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En 1991, B. Braun empezó su actividad en el sector 

veterinario con una apuesta clara por el desarrollo de 

la profesión y el traslado de la innovación y las técni-

cas más avanzadas de la medicina y cirugía humanas 

a la veterinaria. Algunas muestras de estas aportacio-

nes son los catéteres intravenosos, las bombas de 

infusión, los motores de traumatología o las suturas 

absorbibles sintéticas. Con motivo del 25 aniversario 

de B. Braun VetCare, la compañía pone en marcha un 

programa de becas para recién licenciados con el ob-

jetivo de promover su crecimiento profesional.

B. Braun celebra, en este año 2016, el 25 aniversario 

de la actividad veterinaria en España. Lo que empezó 

siendo la división veterinaria del Grupo, es hoy la em-

presa B. Braun VetCare, S. A., unos de los principales 

proveedores y partners del sector en áreas terapéuticas 

como fluidoterapia y hospitalización, cirugía, anestesia o 
urgencias y cuidados intensivos.

Nuestra misión es mejorar la salud y bienestar animal al 

ofrecer productos y servicios diferenciales a veterinarios 

y otros profesionales del sector contribuyendo, asimismo, 

a su desarrollo.

La profesión veterinaria y B. Braun VetCare:

25 años creciendo juntos

Dentro del marco de la campaña conmemorativa del 

25 aniversario, bajo el lema CRECIENDO JUNTOS, una 

de las acciones más importantes es el lanzamiento de un 

programa de becas o bolsas de estudios para fomentar el 
desarrollo profesional de los jóvenes veterinarios recién 

licenciados, el Programa Laurea.

PROGRAMA LAUREA

Mediante este programa se ofrecerán 9 bolsas de 
estudios por importe de 1.000 €* cada una de ellas 

para la realización de una estancia formativa en las 

especialidades terapéuticas de interés para B. Braun, 

siendo éstas las siguientes:
• Cirugía General Abierta.
• Cirugía Mínimamente Invasiva.
• Cirugía Sin Sangrado.
• Traumatología, Ortopedia y Neurocirugía.
• Anestesia y Analgesia.
• Urgencias y Cuidados Intensivos.
• Fluidoterapia y hospitalización.

• Control de infección.

• Tratamiento de heridas.

Con este programa se pretende potenciar la carrera 
de estos jóvenes profesionales en línea con nuestra 
misión, visión y valores, y bajo el lema CRECIENDO 

JUNTOS.



BASES DE PARTICIPACIÓN:

1. Optarán a este programa los licenciados en Veterinaria 
del año en curso y los tres precedentes, colegiados en 
España o Andorra.

2. Los recién licenciados (aspirantes) deberán presentar 

una carta de aceptación para la realización de una estan-

cia full-time de al menos un mes de duración y propuesta 

de proyecto que incluya: nombre del centro de realiza-

ción de la estancia, tutor (con breve currículum), fechas 
y breve descripción (máximo 250 palabras) del proyecto 

planteado.

3. Los aspirantes deberán desarrollar el proyecto plantea-

do, que podrá consistir en:
A) Recopilación de casos clínicos.
B) Revisión de literatura existente sobre un tema.

C) Estudio experimental.

4. B. Braun seleccionará a un único ganador por especia-

lidad en función del interés del proyecto presentado.

5. Dentro de los seis meses posteriores a la finalización 
de la estancia o como máximo antes de la finalización 
de 2017, los ganadores deberán presentar sus trabajos 
a B. Braun, que se reserva el derecho a utilizar con fines 
comerciales (publicaciones, folletos, etc.) la información, 

datos y resultados obtenidos en el trabajo.

6. El centro de realización de la estancia designará un 
tutor especialista en el área terapéutica en cuestión (por 

ser diplomado en un colegio europeo o americano acre-

ditado AVEPA o contar con alguna publicación en la es-

pecialidad).

7. Fechas clave:
A) 15/04/2016: apertura del periodo de recepción de can-

didaturas.

B) 1/10/2016: cierre del periodo de recepción de candi-
daturas.

C) 15/11/2016: comunicación de los ganadores de las becas.
D) 15/5/2017: fecha límite para el inicio de la estancia for-
mativa.

E) 31/12/2017: fecha límite para la entrega del trabajo a 
B. Braun.

*B. Braun abonará 1.000 € mediante transferencia al licenciado que vaya a realizar la estancia en concepto de ayuda 

de estudios para alojamiento, manutención y desplazamientos. Los datos de carácter personal de los participantes 

del Programa Laurea comunicados a B. Braun serán tratados de conformidad con lo dispuesto en la Ley Orgánica 

15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal.

LOS VALORES DE B. BRAUN
En B. Braun VetCare tenemos la visión de 
querer ser referente en el sector de la sani-
dad animal, compartiendo conocimiento y 
generando valor en nuestras acciones.
Los valores sobre los que se construye 
B. Braun VetCare y que nos permiten 
aportar soluciones a las nuevas necesidades 
de la sanidad animal son:

 Compromiso con nuestros clientes y la sanidad 
animal.

 Desarrollo personal y profesional del equipo 
humano de BBVC.

 Pasión por la innovación.
 Respuestas eficientes.
 Desarrollo sostenible.
 Responsabilidad social y ética.

Más información e inscripción en: www.bbraun-vetcare.es 
o en vet.es@bbraun.com
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FORMACIÓN CONTINUADA

FORMACIÓN CARDIOLOGÍA CANINA
SANTIAGO
1 Octubre 2016

FORMACIÓN URGENCIAS OFTALMOLÓGICAS
VALENCIA
5 Noviembre 2016

FORMACIÓN CARDIOLOGÍA CANINA - OVIEDO
5 Noviembre 2016

FORMACIÓN URGENCIAS NEUROLÓGICAS
SANTIAGO
5 Noviembre 2016

FORMACIÓN DERMATOLOGÍA - BARCELONA
12 Noviembre 2016

FORMACIÓN URGENCIAS NEUROLÓGICAS 
MADRID
12 Noviembre 2016

FORMACIÓN CARDIORRESPIRATORIO EN GA-
TOS - BILBAO
12 Noviembre 2016

FORMACIÓN URGENCIAS OFTALMOLÓGICAS
MALLORCA
12 Noviembre 2016

FORMACIÓN CARDIOLOGÍA CANINA 
TENERIFE
12 Noviembre 2016

FORMACIÓN CARDIORRESPIRATORIO EN GA-
TOS - ZARAGOZA
19 Noviembre 2016

FORMACIÓN DERMATOLOGÍA - SEVILLA
19 Noviembre 2016

CONGRESOS

CONGRESO AVEPA-SEVC - GRANADA
20 al 22 Octubre 2016

CONGRESO IVEE 2016 GIRONA
11 y 12 Noviembre 2016

35 REUNIÓN CIENTÍFICA GMCAE-AVEPA
ALMERÍA
19 y 20 Noviembre 2016

Inscripciones a través de www.avepa.org
Las inscripciones a cada seminario se abrirán 
dos meses antes de su celebración (para los 
cursos de formación continuada).
La Organización se reserva el derecho de mo-
dificar fechas y ciudades de los seminarios

Me resulta difícil 
escribir porque 
nunca fui de le-
tras, pero aún me 
resulta más difícil 
escribir esta carta 
de despedida.
Han sido muchos 
los años en los 

que mi jornada de trabajo comenzaba 
con el mismo saludo, yo decía en alto 
“Munárriz” y tu me contestabas desde 
el quirófano “que pasa tío“.
Nunca hemos sido de muchas palabras 
o frases muy largas, pero con pocas pa-
labras nos entendíamos perfectamen-
te.  Siempre te decía que tenías “mu-
cha nata” y que todo te salía redondo 
y ahora me encuentro escribiendo en 
tu memoria por culpa de un fatal acci-
dente que nos ha dejado a todos en la 
clínica vacíos y con una tristeza difícil 
de expresar.
Hace unas semanas durante una ciru-
gía de las que llamábamos “marrón” 
nos entró la duda de cuánto llevabas 
trabajando con nosotros en el hospital 
y ninguno de los dos nos acordábamos, 
menos mal que nuestra Elena nos sacó 
de dudas. Los dos pensamos cómo se 
nos había pasado el tiempo de rápido y 
que eso era muy buena señal. Sin em-
bargo, recuerdo perfectamente el día 
que quedamos a comer en un bar antes 
de San Fermín hace ya unos cuantos 

años y hasta el menú que comimos, me 
llamaste para contarme tus andanzas 
por varias clínicas de España como ve-
terinario (Sagrada Familia, Lardi, Ars, 
Albeitar…) a las que siempre estuviste 
agradecido. Yo te comenté que el Arca 
de Noé que habíamos construido Ma-
rian y yo con nuestras propias manos 
empezaba a navegar y que había sitio 
para otro veterinario chiflado como tú; 
menos mal que teníamos a Marian y su 
sentido común para poner un poco de 
cordura y orientación a nuestras “bri-
llantes” ideas…
Por suerte decidiste subirte a nuestro 
barco y llegaste cargado de ilusión.
Tras miles de kilómetros para asistir 
a todos los congresos que podías y 
libros con las tapas ya desgastadas de 
tanto estudiar, la neuro se convirtió en 
un arte en tus manos.
Por si todo esto no fuera suficiente, 
con tu afán de superación, habíamos 
empezado un nuevo proyecto de ci-
rugía ocular que comenzaba este Sep-
tiembre próximo…
Siempre has vivido muy intensamente, 
disfrutando al máximo con todo lo que 
hacías.
Me vienen miles de imágenes a la cabe-
za: risas, preocupaciones, discusiones 
(los dos somos muy cabezotas), juntos 
hemos capeado muchas tormentas, 
hemos ganado un torneo de pádel (ni-
vel veterinario), nos ha sorprendido el 

amanecer en algún que otro congreso, 
hemos disfrutado de miles de cirugías 
en nuestro quirófano y hemos llevado 
nuestro barco muy lejos. Hace poco 
te fuiste unos días fuera y le dijiste a 
Marian “cuidadme la nave hasta que 
vuelva”.
Hoy todo el equipo sigue llorando tu 
muerte y no sabes la de gente por toda 
España a la que has dejado muy toca-
da. A mi ya no me quedan más lágri-
mas por derramar y cuando esta pena 
me deje de doler tanto, buscaré en mi 
memoria los miles de recuerdos para 
seguir adelante con nuestro proyecto.
Me quedo con la sonrisa que llenaba 
tu cara cada vez que salía andando por 
la puerta de la clínica otro perro que 
había llegado paralítico.
Allí donde estés espero que puedas 
seguir disfrutando de todo lo que te 
apasionaba en esta vida, porque la vida 
para ti siempre fue eso…pasión.
Nosotros seguiremos recordándote 
siempre y tratando de ser cada día me-
jores en nuestro trabajo por ti, porque 
sabemos que desde arriba nos estarás 
vigilando.

Que todavía tenemos que hablar de 
muchas cosas compañero, amigo…
Hasta siempre 

Daniel Aranaz 
Marian Saez

Gorka Munárriz, el adiós a un gran veterinario desde el Hospital Veterinario San Fermín








