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Medicina y cirugía de animales 
exóticos, algo más que una 
especialidad

Estimadas compañeras y compañeros:
Es un placer y un honor para mí tener la oportunidad de poder dirigirme a 
todos los colegas de profesión y agradezco a la directora de la revista “Clínica 
Veterinaria de Pequeños Animales”,  Dra. Amalia Agut, su invitación. 

El presente número de la revista muestra la gran diversidad de enfoques que ofrece 
la especialidad en medicina y cirugía de animales exóticos/NAC. Podéis encontrar 
un estudio original muy interesante sobre la prevalencia de parásitos intestinales en 
tortugas terrestres criadas en cautividad como animales de compañía, en el que se 
refleja la relación entre la presencia de estos parásitos y las condiciones ambientales 
de las mismas. Asimismo, encontraréis una publicación sobre el control del dolor 
asociado a la enfermedad periodontal en el conejo mediante el uso de técnicas de 
anestesia locorregional; demuestra cómo, además de las implicaciones éticas que 
acompañan el control del dolor en nuestras mascotas, su manejo requiere de un 
conocimiento amplio sobre la anatomía y la fisiología implicada en su presentación, así 
como aptitudes en el reconocimiento de sus signos y en la aplicación de las diferentes 
alternativas terapéuticas y de soporte. Además, en la sección “Caso clínico de...” se 
presenta un caso muy interesante sobre un conejo (Oryctolagus cuniculus) – del que no 
quiero dar pistas, para no hacer “spoiler”- que evidencia el rigor científico necesario 
para llevar a buen fin un caso de estas características.
Estas tres publicaciones reflejan la versatilidad y el dinamismo de la actividad en la 
clínica veterinaria de animales exóticos y este número de la revista es un claro reflejo de 
consolidación de esta especialidad. Es una muestra de cómo en nuestro país, la profesión 
veterinaria ha sufrido un gran avance en los últimos años gracias a la especialización. 
Esta asociación a la que pertenecemos ha contribuido enormemente a ello, impulsando 
a sus socios a consolidar las especialidades que podemos encontrar en la clínica de 
pequeños animales mediante la formación de grupos de trabajo y posteriores grupos 
de especialidades y sus acreditaciones. Gracias a estos grupos, se ofrece la oportunidad 
a todos los veterinarios de conseguir una formación continuada y actualizada en cada 
campo a un nivel incluso superior al de cualquier otro país de nuestro entorno. 
Por otro lado, los propietarios de mascotas, dada la estrecha vinculación que se 
crea entre ambos, son cada vez más exigentes y buscan la mejor calidad en nuestros 
servicios. Si queremos prestar una atención veterinaria adecuada y ayudar a prolongar 
y mejorar la vida de nuestros pacientes, es imprescindible que uno de nuestros 
principales objetivos sea el de ofrecer el mayor grado de conocimiento posible. Es por 
ello por lo que creo necesaria la colaboración estrecha entre el veterinario generalista 
y el veterinario especialista en animales exóticos y, del mismo modo, entre estos y 
veterinarios especialistas en otras materias, cumpliendo así las expectativas cada vez 
mayores de los propietarios frente a la salud de sus mascotas.  	  
Por último, la Junta Directiva del GMCAE invita a todos los socios de AVEPA a acudir 
al próximo Congreso Multidisciplinar sobre medicina y cirugía de animales exóticos/
NAC que se celebrará los días 24 y 25 de noviembre en Mallorca y que se consolida 
como punto de encuentro y actualización para todos los veterinarios clínicos, siendo 
ya nuestra 40ª Reunión Científica. 
¡Un cordial saludo y disfrutad de la revista!

Jacobo Giner
Presidente Grupo de Especialidad de Medicina y Cirugía de Animales Exóticos de 

AVEPA

Jacobo Giner
Presidente Grupo 
de Especialidad de 
Medicina y Cirugía de 
Animales Exóticos de 
AVEPA
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Bloqueo de los nervios maxilar y alveolar mandibular 
en el conejo 

L. Campoy
Cornell University, College of Veterinary Medicine, Ithaca, New York 14853-6401 (Estados Unidos)

Maxillary and mandibular alveolar nerve blocks in rabbits

Introducción 
La popularidad del conejo como animal de compa-

ñía se ha ido incrementando en los últimos años. Solo 
en los Estados Unidos, se estima que como mínimo 
1,4 millones de familias tienen al menos un conejo 
como mascota.1 

A menudo, el conejo se presenta en la clínica con 
patología periodontal, con frecuencia secundaria a un 
manejo inadecuado.2 Como animal de laboratorio el 
conejo es, además, el modelo básico para, entre otros, 
el estudio de implantes óseos y dentales.3 

En clínica veterinaria, se plantean con frecuencia di-
versas intervenciones quirúrgicas maxiloorofaciales, 
como extracciones o drenaje de abscesos, para resolver 
casos avanzados de patología dental. El dolor asociado 
con la patología orofacial a menudo reduce la calidad 
de vida de estos animales. Carencia de apetito o ano-
rexia completa, deshidratación, íleo gastrointestinal, 
pérdida de peso, inmunosupresión, lipidosis hepática 
e incluso la muerte pueden ser algunas de las secuelas 
si no se tratan estos problemas de forma rápida y ade-
cuada.4-7

El tratamiento del dolor orofacial es complicado y, 
a menudo, conlleva la prescripción de fármacos como 

El dolor orofacial derivado de una patología endo o periodontal puede ser severo y, a menudo, conlleva situaciones 
asociadas con una calidad de vida baja, así como secuelas potencialmente mortales. El control del dolor en 
intervenciones quirúrgicas orofaciales ha mejorado significativamente durante los últimos años; en el conejo, el 
abordaje multimodal para su manejo es el más recomendado. Desafortunadamente, el uso de opiáceos en esta 
especie puede estar asociado con una disminución de la motilidad intestinal y cecal pronunciada, la cual puede 
tener consecuancias drásticas. Así, el uso de la analgesia locorregional es una alternativa interesante al empleo de 
analgésicos parenterales que permite minimizar sus efectos secundarios. En este artículo, se describe y propone 
el uso de dos bloqueos nerviosos que pueden tener un amplio uso clínico en el tratamiento del dolor orofacial: el 
bloqueo del nervio maxilar y del nervio alveolar mandibular.

Resumen

Palabras clave: conejo, bloqueo nervioso, articaína, nervio maxilar, nervio mandibular alveolar, dolor orofacial.
Keywords: rabbit, nerve block, articaine, maxillary nerve, mandibular alveolar nerve, orofacial pain.

Clin. Vet. Peq. Anim, 2018, 38 (2): 71 - 75
R

Contacto: lc268@cornell.edu

antiinflamatorios no esteroideos u opiáceos. Estos últi-
mos, desafortunadamente, pueden causar en el conejo 
una reducción drástica de la motilidad intestinal7 que 
puede provocar la muerte. 

Las técnicas de anestesia regional maxilofacial en 
otras especies, como el perro y el gato, han mejorado 
el manejo del dolor en cirugía y procesos maxilofacia-
les, endo y periodontales. La anestesia locorregional en 
esta región tiene el potencial de disminuir los efectos 
secundarios de los opiáceos descritos anteriormente y 
facilitar un retorno al comportamiento normal de esta 
especie después de intervenciones maxiloorofaciales.

En la literatura se describen diversos abordajes con-
vencionales para el bloqueo de los nervios maxilar y 
alveolar mandibular.5,6 Sin embargo, la anatomía es-
pecífica del conejo dificulta identificar algunas de las 
referencias anatómicas específicas de estos bloqueos, 
lo que hace que estas técnicas resulten difíciles y de 
eficacia dudosa.

El objetivo de este artículo es describir de manera 
sistemática dos bloqueos nerviosos usados frecuente-
mente en otras especies y que pueden tener en conejos 
un eventual uso frecuente. Estos bloqueos son el blo-
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queo del nervio maxilar y el bloqueo del nervio alveo-
lar mandibular. 

Bloqueo del nervio maxilar
Las indicaciones de este bloqueo incluyen extraccio-

nes ipsilaterales del cuadrante maxilar, cirugía perio-
dontal, biopsias, terapia endodóntica, maxilectomías, 
rinotomías, rinoscopias o cirugía del paladar, entre 
otras.

La anatomía del conejo en esta región difiere algo de 
la de otras especies domésticas. La introducción de una 
aguja en el foramen infraorbitario del conejo tal y como 
está descrita en la literatura para otras especies resulta 
muy compleja, por no decir imposible, debido a la difi-
cultad para localizar mediante palpación este foramen 
y a la facilidad de dañar el nervio debido a su tamaño 
(Fig. 1). Así mismo, incluso cuando se trata de introdu-
cir una aguja en cadáveres, la aguja termina a menudo 
en la cavidad nasal y no en el canal infraorbitario o en 
la fosa pterigopalatina como sería la intención. 

El bloqueo del nervio maxilar a nivel de la fosa pte-
rigopalatina desensibilizará el cuadrante ipsilateral 
maxilar entero, incluyendo los dientes, la encía asocia-
da, el hueso alveolar, la pulpa dentaria, así como los 
tejidos duros y blandos del paladar y la mucosa nasal 
(excepto a nivel del septo, que queda inervado por el 
nervio etmoidal). 

El nervio maxilar entra en la fosa pterigopalatina a 
través del foramen alar (fusión de la fisura orbitalis y 
del foramen rotundum). El nervio cigomático se divide 
del nervio maxilar inmediatamente distal al foramen 
alar. El nervio cigomático se divide en los nervios cigo-
maticofacial y cigomaticotemporal. El nervio maxilar 
discurre en dirección rostral, colocándose entre la bulla 
alveolaris y el ala ossis presphenoidalis, dorsal a la lámina 
perpendicularis ossis palatine. La primera rama del nervio 
trigémino, el nervio oftálmico, atraviesa este mismo fo-
ramen junto con el nervio maxilar. La arteria maxilar 
avanza paralela y en proximidad al nervio maxilar. 
Justo caudal al tuber alveolare, la arteria maxilar origina 
la rama bucal que avanza en dirección ventral. A este 
nivel, el nervio maxilar atraviesa el hueso palatino a 
través del foramen maxillaris (foramen esfenopalatino).6 

El tamaño de la aguja de elección para realizar este 
bloqueo varía desde 25G (16  mm) hasta 27G depen-
diendo del tamaño del paciente. En el New Zealand 
White (aproximadamente 4  kg) resultan adecuadas 
agujas de 25G.

En estudios previos (a la espera de ser publicados) 
no se encontraron diferencias ni en la migración ni en 
la precisión de la inyección cuando se compararon dos 
volúmenes de inyección diferentes en conejos de apro-
ximadamente 4 kg (New Zealand White) (Fig. 2). Los 

anestésicos locales más usados son lidocaína (1  mg/
kg) y bupivacaína (1 mg/kg). Si se usan estas dosis, el 
volumen a administrar sería de 0,05 ml/kg si se utiliza 
lidocaína 2% o bupivacaína 0,5%. Por esta razón, en 
conejos se recomienda el uso de anestésicos locales me-
nos concentrados, a saber, lidocaína 1% o bupivacaína 
0,25%.8

Debido a que el foramen infraorbitario no se detecta 
muy claramente y resulta posible dañar el nervio in-
fraorbitario (Fig. 3), el abordaje aconsejado al nervio 
maxilar en esta especie no es el infraorbitario, sino el 
subcigomático (manuscrito a la espera de publicación).

Para realizarlo, se coloca el conejo en decúbito lateral 
para palpar fácilmente el tuber faciale rostral al os zygo-
maticum (Fig. 4). Inmediatamente caudal al tuber faciale 
y ventral al hueso cigomático se encuentra el punto de 
inyección. La aguja se introducirá en dirección dorso-
medial, buscando el contacto con el tuber alveolare. En 
este momento, la aguja se recoloca para encontrar el 
borde caudal del tuber alveolare. Cuando se encuentre 
este borde, la aguja se debe introducir algunos milí-

Figura 1. Disección de la cabeza del conejo. Nótese el nervio infraorbi-
tario saliendo del foramen infraorbitario en dirección rostral y el tamaño 
del nervio.

Figura 2. Disección de la cabeza de un conejo New Zealand White des-
pués del bloqueo del nervio maxilar utilizando un colorante de tejido con 
un volumen de 0,25 ml. Nótese el nervio maxilar totalmente teñido.
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metros más en dirección dorsomedial. Una vez que la 
aguja se encuentra en esta posición, se depositará el 
anestésico local previa aspiración (Fig. 5) debido a la 
proximidad de las arterias maxilar y bucal. Durante la 
inyección debe sentirse ausencia de resistencia a la ad-
ministración del anestésico. En un estudio clínico rea-
lizado en 7 conejos (New Zealand White) utilizando la 
técnica descrita y usando articaína 2% con epinefrina 
como anestésico local, se vio una diferencia clara en la 
tolerancia a la fuerza ejercida por un analgesíme-
tro Von Frey comparado con el lado contrala-
teral (no bloqueado).8

A este nivel, el anestésico local blo-
queará el nervio maxilar y, posible-
mente, el nervio cigomaticofacial, así 
como la rama dorsal del nervio oculo-
motor.

Como complicaciones asociadas a este 
bloqueo tendríamos que considerar la 

posibilidad de dañar el globo ocular y el riesgo de 
lesión de los vasos adyacentes.

Bloqueo del nervio alveolar 
mandibular

Este bloqueo se puede usar en conjunción con los 
bloqueos del nervio lingual (a menudo bloqueado a 
la vez) y del nervio bucal para realizar extracciones 
dentarias, cirugía periodontal, biopsias y mandibulec-
tomías.

La anatomía del conejo en esta área resulta similar a 
otras especies y, por consiguiente, es fácil realizar este 
bloqueo de forma efectiva.

El nervio alveolar mandibular es una rama del ner-
vio trigémino (rama mandibular). La rama mandibular 
se divide en el nervio alveolar mandibular y en el ner-
vio milohioideo. Estos dos nervios avanzan en direc-
ción ventral y algo rostral, medial al ramus mandibulae 
y lateral a los músculos pterigoideos. El nervio alveo-
lar mandibular entra en el canal mandibular a través 
del foramen mandibular (Fig. 6) y cursa en dirección 
rostral donde emergen las ramas que inervarán los 
dientes, así como las ramas mentales.6

En este bloqueo, la laceración de venas como la 
submental, a nivel de la incisura vascular, la labialis 
superior y/o la alveolar inferior pueden dar lugar a 

pequeños hematomas si resultan penetradas con 
la aguja de modo accidental. Así mismo, la 

punción de la arteria facial, sobre la incisura 
vascular, o de la arteria lingual a nivel del 
foramen mandibular puede causar hema-
tomas de mayor entidad. 

El bloqueo de este nervio desensibi-
lizará las piezas dentarias del área man-

dibular ipsilateral. Debe recordarse que la 
inervación sensitiva de la mucosa del área 

Figura 3. Disección de la cabeza de un conejo New Zealand White. Nó-
tese el nervio infraorbitario saliendo del foramen infraorbitario en direc-
ción rostral. Nótese también el tamaño del nervio que dificulta la introduc-
ción de una aguja sin dañar el nervio.

Figura 4. Con el conejo en decúbito lateral, el tuber faciale se puede 
palpar fácilmente, rostral al os zygomaticum. Nótese el dedo pulgar pal-
pando el tuber faciale.

Figura 5. Con el conejo en decúbito dorsal nótese el dedo pulgar pal-
pando el borde ventral del hueso cigomático, inmediatamente caudal al 
tuber faciale. La aguja se introducirá en una dirección dorsomedial, bus-
cando el contacto con el tuber alveolare.

El abordaje 
infraorbitario es 
complejo debido
al riesgo de dañar

el nervio 
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lingual proviene del nervio lingual y la de la mucosa 
del área bucal, del nervio bucal. 

Para efectuar este bloqueo se recomienda el empleo 
de agujas de entre 25 y 27G dependiendo del tamaño 
del conejo. 

En un estudio cadavérico previo se administraron 
volúmenes diferentes en conejos de aproximadamente 
4 kg (New Zealand White) sin que se apreciasen dife-
rencias en cuanto a precisión del bloqueo para ambos 
volúmenes (alto y bajo) (Fig. 7).8 Un volumen de inyec-
ción de 0,05-0,1 ml/kg es adecuado.

Debido a la limitación encontrada en esta especie 
para abrir la boca de modo amplio, se recomienda el 
abordaje extraoral para este bloqueo. La incisura vas-
cular se puede palpar en el borde ventral de la man-
díbula. Con el conejo en decúbito lateral y la cabeza 
rotada ligeramente para exponer el espacio interman-
dibular, el punto de inyección se sitúa medial al 
músculo pterigoideo. La aguja se introduce 
en dirección lateral hasta hacer contacto 
con el aspecto medial de la rama mandi-
bular. Posteriormente, se avanza cuida-
dosamente con un ángulo de unos 45º 
en dirección caudal hacia la articulación 
temporomandibular, siguiendo el aspec-
to medial de la rama mandibular (Fig. 8). 
Cuando se estime que la aguja se sitúa a 
un nivel proximal al foramen mandibular, 
y previa aspiración, se administra el anestésico 
local. Se recomienda posicionar la aguja proximal al 
foramen mandibular, ya que si se posiciona a nivel 
del foramen, el anestésico local puede no bloquear el 
nervio dado que, en ese punto, éste desaparece den-
tro del canal mandibular. Como ya se ha mencionado, 
existe riesgo de formación de hematomas debido a la 

presencia de vasos en esta área. 
Si el volumen administrado es elevado o la 

aguja se introduce muy proximal, cerca de la 
articulación temporomandibular, es posible 

bloquear la rama lingual. Este hecho no 
debe ser considerado como una compli-
cación, ya que en algunos casos el nervio 
lingual se bloquea de forma intenciona-
da, sobre todo si durante la cirugía va a 

ser necesario resecar colgajos gingivales 
durante la extracción de piezas dentarias.

Conclusión
En conclusión, por todo lo expuesto, el bloqueo de 

los nervios maxilar y alveolar resulta posible y efecti-
vo en el conejo. Como sucede con cualquier técnica de 
anestesia locorregional, el conocimiento detallado de 
la anatomía local facilita el aprendizaje de la misma y 
reduce el riesgo de posibles complicaciones.

Figura 6.  Disección de la cabeza del conejo. Nótese que se ha hecho un 
corte sagital en la línea media. Esta disección muestra la parte medial de 
la mandíbula izquierda. Se han extraído los músculos pterigoideos para 
exponer el nervio alveolar mandibular. Nótese cómo el nervio entra en el 
canal mandibular a través del foramen mandibular.

Figura 7.  Disección de la cabeza de un conejo New Zealand White des-
pués del bloqueo del nervio alveolar mandibular utilizando un colorante a 
un volumen de 0,15 ml.

Figura 8.  Conejo New Zealand White en decúbito lateral y con la cabe-
za rotada ligeramente para exponer el espacio intermandibular durante un 
bloqueo del nervio alveolar mandibular. Nótese el dedo pulgar palpando 
la incisura vascular en el borde ventral de la mandíbula. La aguja se in-
troducirá medial al músculo pterigoideo con dirección lateral hasta hacer 
contacto con el aspecto medial de la rama mandibular. Posteriormente, 
se avanzará cuidadosamente con un ángulo de unos 45º en dirección 
caudal hacia la articulación temporomandibular, siguiendo el aspecto me-
dial de la rama mandibular y la dirección del nervio alveolar mandibular.

El nervio lingual 
debe bloquearse
si es necesario 

resecar colgajos 
gingivales del
lado lingual
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Orofacial pain associated with dental disease is often severe and may lead to poor quality of life as well as a series 
of potentially life-threatening sequelae. Pain control modalities for orofacial surgical interventions have improved 
over time; a multimodal approach to analgesia in the rabbit is now recommended. Rabbits, however, pose specific 
issues when using certain classes of analgesic drugs as they are especially prone to reduced gut motility from opioid 
medications. The use of local and regional anaesthetic techniques, therefore, has the potential to reduce the need 
for parenteral analgesics, and thus help minimize their undesirable side-effects. In this review, we propose and 
describe two different nerve blocks that can be used in procedures involving orofacial pain, namely, the maxillary 
and mandibular alveolar nerve blocks.
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Introducción
En condiciones naturales, los reptiles disfrutan de te-

rritorios extensos en los que no se determina una zona 
específica para las deyecciones. El uso de un mayor es-
pacio donde defecar, junto con la lluvia y la luz solar 
(ultravioleta) que ejercen de desinfectantes del suelo,1 

suponen una menor exposición a los parásitos y una 
menor probabilidad de reinfestación que en condicio-
nes de cautividad.

En cautiverio se presentan, además, factores de es-
trés que no existen en las poblaciones silvestres, siendo 
los más habituales los siguientes: manejo incorrecto 
(temperatura, falta de exposición a luz ultravioleta, 
ciclos de luz inadecuados, mala alimentación, falta de 
enriquecimiento ambiental), contacto forzado con con-
géneres dentro del recinto, presencia de actividades 
molestas en el entorno (perros ladrando, olores perifé-
ricos) o excesiva manipulación por parte de los propie-
tarios. Todos estos factores tienen, probablemente, un 
papel importante en la salud del animal1 y condicionan 

la presencia de parásitos en los reptiles en cautividad. 
En el caso de las tortugas de tierra, la presencia de 

protozoos es habitual, siendo los más frecuentes los 
coccidios (incluido Cryptosporidium), las amebas, los 
ciliados y los flagelados. En tortugas de tierra tam-
bién es frecuente encontrar varios tipos de helmin-
tos, sobre todo nematodos. Cabe destacar que, aun-
que a partir de ahora denominemos a estos proto-
zoos y helmintos como parásitos en general, muchos 
de ellos se comportan, en función de las condiciones, 
como verdaderos parásitos o simplemente como co-
mensales, no siendo por tanto patógenos2 y llegando 
incluso a ser alguno de ellos beneficioso para el hos-
pedador.1

El objetivo del presente estudio es establecer la pre-
valencia de estos parásitos en las heces de tortugas 
terrestres mantenidas como mascota en el área de Va-
lencia (España) e identificar los factores epidemioló-
gicos que puedan explicar los resultados obtenidos.

Prevalencia de parásitos intestinales en tortugas 
terrestres en cautividad y análisis de factores de riesgo 

O. Miñana-Morant,1 F. Ponce-Gordo2

1Clínica Veterinaria Babieca. c/ Miramar, 20, bajo. Gandía. Valencia.
2Departamento de Parasitología. Facultad de Farmacia, Universidad Complutense de Madrid.

Plaza de Ramón y Cajal, s/n, 28040 Madrid.

Prevalence of intestinal parasites in captive tortoises and analysis
of risk factors

Contacto: oscarvet68@gmail.com

En el presente trabajo identificamos, mediante métodos no invasivos, los parásitos presentes en varias especies 
de tortugas mantenidas como mascotas y analizamos, además, los factores epidemiológicos que pueden estar 
implicados en la presencia de dichos parásitos. El estudio se ha realizado sobre una población de 112 tortugas 
pertenecientes a cuatro especies. Las muestras fecales fueron analizadas mediante observación directa, tinción 
y concentración. En algunos casos concretos también se realizaron análisis genéticos para la identificación de 
protozoos. Los parásitos encontrados incluyen ciliados de los géneros Nyctotheroides y Balantidium, amebas del 
género Entamoeba, protozoos flagelados pertenecientes a los tricomonádidos y metamonádidos, y nematodos 
oxiúridos y ascáridos. En nuestro estudio hay diferencias respecto de cada grupo de parásitos: la proporción de 
individuos de T. graeca infectados por protozoos es menor y la de infectados por nematodos es mayor que en 
las demás especies. El análisis de la importancia de las condiciones ambientales en relación con la presencia de 
parásitos, realizado solo con los datos de T. graeca, indica que los factores de mayor riesgo son la tenencia de los 
animales en instalaciones con suelos de tierra o una mayor densidad de animales mantenidos juntos (para todos los 
parásitos encontrados, menos los ascáridos).

Resumen

Palabras clave: tortugas de tierra, protozoos, ciliados, flagelados, amebas, oxiúridos, ascáridos.
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el ADN se extrajo directamente a partir de un volu-
men de ~100 µl de la muestra, utilizando el mismo 
kit anterior. A partir del ADN extraído se realizó 
la amplificación y secuenciación de un fragmento 
del gen que codifica para la subunidad pequeña del 
ARNr; los cebadores y condiciones de PCR son los 
mismos descritos en la bibliografía para quistes de 
Entamoeba3 o trofozoítos de flagelados,4 utilizando 
en cada caso 5 µl de la disolución de ADN molde. 

Por último, en algunas muestras se hallaron larvas 
o adultos de nematodos expulsados espontáneamente; 
en estos casos, los parásitos fueron lavados en solución 
salina y guardados en alcohol 70 % hasta su identifica-
ción posterior, utilizando los protocolos descritos y las 
claves morfológicas apropiadas.5-7 

Para el análisis estadístico se evaluaron la especie de 
tortuga, su edad, peso y sexo, así como las condicio-
nes en que son mantenidas (tipo de suelo, densidad de 
población) en relación con la presencia de los grupos 
de parásitos que se identificaron y con la riqueza pa-
rasitaria (número de parásitos diferentes encontrados). 
El método estadístico empleado ha sido el análisis de 
regresión logística (univariante y multivariante), por lo 
que las variables continuas (edad y peso) se han trans-
formado en variables categóricas estableciendo rangos 
(edad: <5 años, 5-10 años, >10 años; peso: <500 g, 500-
1000 g, >1000 g). Los tests estadísticos se han realizado 
con el programa IBM SPSS Statistics versión 21 (IBM 
Corp., Armonk, New York).

Resultados
Los parásitos encontrados fueron ciliados, amebas, 

flagelados, oxiúridos y ascáridos. Por especies de tor-
tuga, en todos los casos ha habido ejemplares positi-
vos a protozoos y nematodos, y solo ha habido cua-
tro tortugas (todas ellas T. graeca, pertenecientes a tres 
propietarios diferentes) en las que no se ha observado 
ningún parásito intestinal. Los resultados han sido los 
siguientes: T. hermanni, 92,3 % positivas a protozoos y 
30,8 % a nematodos; T. graeca, 30,6 % positivas a pro-
tozoos y 82,4 % a nematodos; A. horsfieldii, 100 % po-
sitivas a protozoos y 50 % a nematodos, y S. pardalis, 
100 % positivas a protozoos y 66,7 % a nematodos. Los 
resultados se resumen en la Tabla 1.

Aunque se han encontrado ciliados en todas las es-
pecies de tortuga analizadas, la prevalencia en T. graeca 
ha sido menor (significación estadística: p<0,000) que 
en las demás especies de tortugas. Los ciliados encon-
trados pertenecen a los géneros Nyctotheroides y Ba-
lantidium. En el caso de Nyctotheroides (Gemania según 
otros autores),8 se han encontrado trofozoítos y quistes 
de dos especies distintas, cuyas características morfo-
lógicas coinciden con las de N. kyphodes y N. teleacus, 

Material y métodos
Se analizaron un total de 112 tortugas de 14 propie-

tarios diferentes, de ambos sexos y edades compren-
didas entre 1 año y más de 20 años, pertenecientes a 
las siguientes especies: tortuga mora (Testudo graeca, 
n=85), tortuga mediterránea (Testudo hermanni, n=13), 
tortuga leopardo (Stigmochelys pardalis, n=6) y tortuga 
rusa (Agrionemys horsfieldii, n=8). Todos los individuos 
fueron criados en cautividad y mantenidos como mas-
cotas en la provincia de Valencia (área de influencia 
mediterránea). Cada propietario solo poseía tortugas 
de una misma especie, salvo un propietario que poseía 
tres ejemplares de T. hermanni y uno de T. graeca. En 
todos los casos, las tortugas vivían durante todo o par-
te del año en el exterior. Todas las tortugas estudiadas 
hibernaban y la dieta consistía en frutas y verduras 
variadas. Exceptuando dos animales (un ejemplar de 
T. graeca y otro de T. hermanni) que presentaban signos 
de enfermedad en el momento de la revisión (anorexia, 
deshidratación y diarrea), los demás ejemplares estaban 
aparentemente sanos. Los animales fueron llevados a 
revisión por sus propietarios y fueron ingresados para 
realizar su valoración; se tomaron datos de las tortugas 
(tamaño, peso, sexo, estado general) y se recogieron 
muestras fecales recientes, a partir de las cuales se reali-
zó el estudio. En el momento del ingreso, los propieta-
rios también proporcionaron información sobre los ani-
males y las condiciones de mantenimiento (edad, tipo 
de sustrato, densidad de población, alimentación, etc.). 

Todas las muestras fueron estudiadas al microscopio 
óptico mediante observación directa en solución sali-
na, tinción temporal con lugol y flotación con solución 
sobresaturada de cloruro de sodio (NaCl). En caso de 
apreciarse flagelados en la observación en solución sa-
lina, se realizaron frotis fecales para tinción con Giem-
sa. En las muestras en las que se identificaron quistes 
de Entamoeba o trofozoítos de flagelados, y consideran-
do los antecedentes clínicos de revisiones anteriores, 
se realizaron análisis genéticos para realizar la iden-
tificación específica de los protozoos encontrados. En 
estos casos, las muestras fueron remitidas, a tempera-
tura ambiente y sin fijar, al Departamento de Parasi-
tología de la Facultad de Farmacia de la Universidad 
Complutense de Madrid, en donde fueron procesadas 
en un plazo de 24-36 horas desde que la muestra fuera 
recogida de los animales. En las muestras con quistes 
de Entamoeba se realizó una concentración mediante el 
método tampón acetato-acético/éter etílico (método 
de Bailenger) y a partir del sedimento obtenido se rea-
lizó la extracción del ADN con el kit “Speedtools Tis-
sue DNA Extraction Kit” de Biotools (B & M Labs, S.A., 
Madrid), siguiendo las instrucciones del fabricante 
para muestras de heces. En el caso de los flagelados, 
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descritas en tortugas8,9 (Figs. 1, 2 y 3). Ambas especies 
han sido halladas en T. graeca, T. hermanni y S. pardalis. 
En el caso de Balantidium (probablemente, B. testudi-
ni)8,10 (Figs. 4 y 5), se han encontrado trofozoítos y quis-
tes en T. graeca, T. hermanni y A. horsfieldii.

Respecto a las amebas, se han encontrado quistes 
tetranucleados de tamaño compatible con Entamoe-
ba en T. hermanni y T. graeca, en ambos casos con una 
prevalencia similar (significación estadística: p=0,783), 
aunque las especies encontradas en cada hospedador 
son distintas: en T. hermanni se ha encontrado E. insoli-
ta, fácilmente identificable por su peculiar morfología 

(con una envuelta de aspecto gelatinoso rodeando el 
quiste)9 (Fig. 6), mientras que en las muestras positivas 
de T. graeca, los quistes no poseían ninguna envuelta 
accesoria y su morfología no permite diferenciar en-
tre otras especies descritas en tortugas (Fig. 7). En este 
caso, además, los resultados de los análisis genéticos 
no han sido concluyentes, por lo que la identificamos 
como Entamoeba sp. “no insolita”.

Los flagelados están presentes en todas las espe-
cies de tortugas, aunque con menor prevalencia en 
T. graeca (significación estadística: p<0,000). Solo se 
han encontrado trofozoítos, siendo en la mayoría de 
los casos tricomonádidos, aunque también se han en-
contrado flagelados metamonádidos (nos referiremos 
a los flagelados de manera informal como tricomoná-
didos y metamonádidos, ya que la taxonomía dentro 
de algunos de estos grupos está en revisión, o no está 
totalmente aceptada por los expertos). Aunque las ca-
racterísticas del movimiento in vivo de los trofozoítos 
permiten hacer una primera identificación del grupo 
al que pertenecen (vídeos 1 y 2 accesibles en la versión 
online de la publicación), la identificación del género 
(y, en ocasiones, incluso del grupo: tricomonádido o 
metamonádido) solo se puede realizar con las tincio-
nes. Sin embargo, esto no fue siempre posible debido, 
sobre todo, a la abundante presencia de bacterias que 
se superponían sobre los trofozoítos, impidiendo apre-
ciar las características morfológicas de los mismos. 
Para evitar errores de identificación y sesgos en los da-
tos, los flagelados, a efectos estadísticos, se han consi-
derado como un grupo único.

Miñana-Morant y Ponce-Gordo

Figura 1. Imagen de trofozoíto de Nyctotheroides kyphodes (Lugol, 
100 x).

Figura 2. Imagen de trofozoíto de Nyctotheroides teleacus (Lugol, 
100 x).

Figura 3. Imagen de quiste de Nyctotheroides sp. (Lugol, 100 x).

Figura 4. Imagen de trofozoíto de Balantidium testudinis (sin teñir, 100 x).

Figura 5. Imagen de quiste de Balantidium sp. (Lugol, 100 x).

https://vimeo.com/274655671
https://vimeo.com/274656585
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En las muestras en las que sí ha sido posible hacer 
una identificación morfológica de las células, se han 
encontrado flagelados compatibles con los géneros 
Tetratrichomonas, Trichomitus, Chilomastix, Histomonas, 
Retortamonas, y Spironucleus/Hexamita (Fig. 8). En una 
muestra de T. graeca, el análisis genético reveló la pre-
sencia de Hexamastix mitis, no identificada morfológi-
camente en las tinciones de esa muestra.

En relación con los nematodos, se han encontrado 
oxiúridos y ascáridos en las cuatro especies de tortuga 
estudiadas, aunque la prevalencia (global y por tipo de 
parásito) ha sido superior en T. graeca que en las demás 
especies (significación estadística en los tres casos (ne-
matodos en conjunto, oxiúridos y ascáridos): p<0,000). 

Se encontraron huevos de oxiúridos (Fig. 9) en las 
cuatro especies de tortugas, pero la ausencia de carac-
teres diferenciales no permite identificar la especie a la 
que pertenecen. No obstante, en algunos individuos de 
T. graeca se encontraron también algunas larvas y adul-
tos expulsados de forma espontánea, que han podido 
ser identificados como Tachigonetria sp. Respecto a los 
ascáridos, solo se han encontrado en T. graeca y T. her-
manni. Las características de los huevos no permiten 

una identificación más específica (Fig. 10), pero los 
adultos expulsados de forma espontánea en algunos 
individuos de T. graeca han sido identificados como 
Angusticaecum holopterum.

Las dos tortugas que presentaban sintomatología 
mostraban un cuadro compatible con la presencia de 
parásitos intestinales. En un caso (el ejemplar de T. her-
manni) se encontró una gran cantidad de trofozoítos y 
quistes de Balantidium (vídeo 3 accesible en la versión 
online de la publicación), y en el otro (el ejemplar de T. 
graeca) se observó un alto número de flagelados compa-
tibles con metamonádidos (Hexamita/Spironucleus) (ví-

Figura 6. Imagen de quiste de Entamoeba insolita (Lugol, 100 x).

Figura 7. Imagen de quiste de Entamoeba sp. de 4 núcleos “no insolita” 
(Lugol, 100 x).

Figura 8. Imagen de Trichomitus sp. (Giemsa, 100 x ampliada, 3 fla-
gelos anteriores libres y 1 recurrente).

Figura 9. Imagen de huevo de oxiúrido (Lugol, 40 x).

Figura 10. Imagen de huevo de ascárido (Lugol, 100 x).

https://vimeo.com/274657528
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deo 2 accesible en la versión online de la publicación). 
Ambos animales mejoraron notablemente después del 
tratamiento antiparasitario administrado. En el primer 
caso se administró metronidazol 100 mg/kg vía oral 
(PO), repitiendo a los 10 días11 (Flagyl® 125 mg/5  ml, 
Lab. Sanofi-Aventis S.A., Barcelona); en el segundo 
caso, paromomicina 75 mg/kg PO al día durante 4 días1 
(Humatin® 125 mg/5 ml, Lab. Parke Davis S.L., Grupo 
Pzifer, Alcobendas, Madrid). 

Se trataron también todos los animales positivos a as-
cáridos con una dosis de pamoato de pirantel 10 mg/kg 
PO, repitiendo a los 14 días12 (Trilombrin® 250 mg/5 ml, 
Lab. Farmasierra S.L., San Sebastián de los Reyes, Ma-
drid). A los que presentaban una presumible cantidad  
elevada de oxiúridos (valorada de forma subjetiva por 
la presencia en el examen en fresco de más de 5 huevos 
por campo a 40x13 o por la expulsión de larvas/adultos), 
se aplicó una dosis única de pamoato de pirantel con la 
finalidad de reducir dicha cantidad de parásitos. 

No se encontraron diferencias significativas en la 
riqueza parasitaria (número de distintos taxones de 
parásitos presentes) para ninguno de los criterios con-
siderados (especie de tortuga, peso, sexo, tipo de sus-
trato o densidad de población) (Tabla 2). No obstante, 
sí se han encontrado diferencias respecto a la presencia 
de determinados parásitos en función de las variables 
consideradas. Para el análisis de los factores que pue-
den estar relacionados con estas diferencias, únicamen-
te hemos analizado los datos obtenidos de T. graeca de-
bido a que solo en esta especie había datos disponibles 
para todas las categorías de las distintas variables con-
sideradas en este trabajo y, además, el tamaño muestral 
era lo suficientemente elevado (n=85). Los resultados 
obtenidos con estos datos (Tabla 3) muestran que los 
factores más importantes a tener en cuenta son el tipo 
de sustrato y la densidad de cría, aunque con efectos 
distintos según el tipo de parásito. 

En las infecciones por protozoos, mantener a los ani-
males en un sustrato de tierra aumenta más de 111 ve-
ces el riesgo de que estén infectados en comparación 
con mantenerlos en un sustrato de cemento; por otro 
lado, el riesgo es 68 veces superior con densidades de 
población más altas. Sin embargo, con los helmintos se 
obtienen resultados contradictorios: el riesgo de pre-
sentar nematodos es 55 veces mayor con densidades 
de población más bajas. Respecto al tipo de sustrato, 
los resultados también son contradictorios, porque si 
bien el riesgo de presentar nematodos es casi 2 veces 
superior en el suelo de tierra respecto al de hormigón, 
hay claras diferencias según el grupo de nematodos: en 
oxiúridos el riesgo es algo más del doble en tierra que 
en hormigón, pero en ascáridos el riesgo es 58 veces 
mayor en hormigón que en tierra.

Tabla 2. Biodiversidad parasitaria (número de 
taxones distintos de parásitos) por individuo, en 
relación con la especie de tortuga, el peso, la edad, 
el sexo, el sustrato y la densidad de cría

Variable Categorías Parásitos distintos 
media (rango) Significación

Especie TOTAL (n=112) 1,98 (1,83-2,14) 0,423

T. hermanni (n=13) 2,31 (1,79-2,82)

T. graeca (n=85) 1,92 (1,75-2,09)

S. pardalis (n=6) 2,17 (1,13-3,20)

A. horsfieldii (n=8) 2,00 (1,11-2,89)

Peso TOTAL (n=111) 1,99 (1,84-2,15) 0,655

<500 g (n=81) 1,98 (1,80-2,15)

500-1000 g (n=22) 1,95 (1,53-2,38)

>1000 g (n=8) 2,25 (1,51-2,99)

Edad TOTAL (n=100) 1,96 (1,80-2,12) 0,413

<5 años (n=62) 1,94 (1,76-2,11)

5-10 años (n=14) 2,21 (1,70-2,73)

>10 años (n=24) 1,88 (1,48-2,27)

Sexo TOTAL (n=94) 1,99 (1,81-2,17) 0,858

Machos (n=67) 2,00 (1,78-2,22)

Hembras (n=27) 1,96 (1,61-2,32)

Sustrato TOTAL (n=112) 1,98 (1,83-2,14) 0,804

Hormigón (n=51) 1,96 (1,84-2,09

Tierra (n=61) 2,00 (1,73-2,27)

Densidad TOTAL (n=90) 1,99 (1,83-2,15) 0,089

<2 animales/m² 2,08 (1,92-2,24)

>2 animales/m² 1,78 (1,83-2,15)

Discusión
En el presente estudio, el 96,4 % de las tortugas fue-

ron positivas a al menos un tipo de parásito (protozoo 
o nematodo) (Tabla 1). El grupo de parásitos más co-
múnmente encontrado es el de los oxiúridos, lo que 
coincide con otros estudios epidemiológicos realizados 
en Alemania, Italia, Eslovenia, Estados Unidos y Reino 
Unido.14-19 Con respecto a los protozoos, se han detecta-
do en el 46,4 % de las tortugas, un valor muy superior 
al de otros trabajos publicados,18 probablemente por 
haber realizado nuestro estudio en muestras más fres-
cas (Tabla 1).
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Tabla 3. Análisis de los factores de riesgo asociados a la presencia de parásitos en T. graeca 

Tipo de parásitos Factor p Categorías Riesgo  (“odds ratio”, OR) Intervalo de confianza 
OR (95%)

PROTOZOOS

Edad 0,033 <5 años Referencia

5-10 años 0,760 0,245-2,353

>10 años 9,333 0,854-101,952

Sexo 0,568 Hembra Referencia

Macho 1,392 0,447-4,335

Peso 0,359 <500 g Referencia

500-1000 g 0,198 0,017-2,313 

>1000 g 0,250 0,018-3,467

Sustrato 0,000 Tierra Referencia

Hormigón 58,800 11,934-289,723

Densidad de cría 0,000 <2 animales/m² Referencia

>2 animales/m² 68,000 13,786-335,423

NEMATODOS

Edad 0,091 <5 años Referencia

5-10 años 3,061 0,885-10,590

>10 años 0,643 0,085-4,889

Sexo 0,081 Hembra Referencia

Macho 0,341 0,099-1,178

Peso 0,002 <500 g Referencia

500-1000 g 17,143 1,373-214,103

>1000 g 3,000 0,220-40,931

Sustrato 0,000 Tierra Referencia

Hormigón 1,789 1,327-2,412

Densidad de cría 0,000 <2 animales/m² Referencia

>2 animales/m² 0,018 0,002-0,0157

Los valores de la columna de riesgo se dan respecto a la categoría de referencia o, cuando hay varias categorías, respecto a la categoría inmediatamente 
anterior.

Dentro de los protozoos, los que, por su mayor tama-
ño, se detectan más fácilmente son los ciliados. Tanto 
Nyctotheroides como Balantidium son protozoos que se 
encuentran comúnmente en muchas especies de repti-
les herbívoros, en particular en las tortugas. En nuestro 
estudio no hemos hallado Nyctotheroides en A. horfieldii 
ni Balantidium en S. pardalis, pero el bajo número de in-

dividuos estudiados de estas especies de tortugas no 
permite concluir que no puedan ser susceptibles de ser 
infectadas por estos protozoos. En el caso de Balanti-
dium, las prevalencias registradas por otros autores en 
distintas especies de tortugas varían entre el 1,85 % en 
T. hermanni y el 62,9 % en Cheloneidis denticulata;20,21 en 
el caso de Nyctotheroides, los porcentajes oscilan entre 
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el 33,3 % en Trachemys scripta y el 80,9 % en C. denticu-
lata.21 Otros autores refieren prevalencias conjuntas de 
ciliados del 28% al 38%,18,22 un valor similar al 29,5 % 
obtenido en este estudio. Normalmente los ciliados 
son considerados comensales, estando en ocasiones 
presentes en gran número y en distintas formas y ta-
maños sin causar sintomatología alguna.23 Sin embar-
go, hay un trabajo en el que se considera que Nyctothe-
roides puede ser responsable de patología intestinal en 
tortugas.24 En el presente estudio todos los animales 
positivos a Nyctotheroides fueron asintomáticos (0/17). 
Respecto a Balantidium se considera un patógeno fa-
cultativo,2 que en cantidades excesivas o cuando la 
mucosa intestinal está dañada por otras enfermedades 
puede ocasionar una enteritis localizada que cursa con 
anorexia y diarrea,25 como en uno de los ejemplares de 
T. hermanni analizados por nosotros (1/39). Balantidium 
también se ha llegado a encontrar dentro del hígado 
produciendo abcesos.1,2 

Habitualmente, no se realiza la identificación especí-
fica de los ciliados de tortugas,18-22 aunque no presenta 
problemas. Hay dos especies de Nyctotheroides descri-
tas en tortugas terrestres (N. kyphodes y N. teleacus) con 
tamaños y características morfológicas fácilmente dife-
renciables (Figs. 1, 2 y 3), pero habitualmente se iden-
tifican como Nyctotherus sp. (lo correcto es Nyctotheroi-
des sp.).21,22,24,26 Una situación similar se produce con la 
identificación de Balantidium en tortugas; aunque solo 
se ha descrito la especie B. testudinis en tortugas de tie-
rra, habitualmente los hallazgos se indican como Ba-
lantidium sp.18,20-22

La identificación de los flagelados suele ser proble-
mática. Aunque suelen ser relativamente comunes en 
las heces de los reptiles,26 su pequeño tamaño (habi-
tualmente en torno a o por debajo de las 15 µm), la 
necesidad de realizar tinciones para poder determinar 
el género y la especie, y la dificultad en observar los 
caracteres diferenciales hacen que en la mayor parte 
de los estudios solo se cite la presencia de “flagela-
dos”.17,18,26 Es relativamente fácil detectarlos en heces 
frescas y las características de su movimiento pueden 
ayudar a orientar la identificación (vídeos 1 y 2 accesi-
bles en la versión online de la publicación).

Los tricomonádidos no tienen demasiado interés clí-
nico por no estar descrita su patogenicidad en tortu-
gas.2,27,28 Esto se pone también de manifiesto en nuestro 
estudio donde ninguna tortuga con presencia de fla-
gelados compatibles con tricomonádidos ha presenta-
do sintomatología clínica. No obstante, es interesante 
identificarlos para diferenciarlos del resto de proto-
zoos.

Los metamonádidos forman quistes29 y los quistes de 
cada uno tienen una morfología diferente; Giardia no 

tiene demasiado interés clínico en las infestaciones por 
protozoarios en reptiles,1,2 mientras que Spironucleus/
Hexamita puede llegar a producir alteraciones signifi-
cativas en tortugas, dañando el tracto intestinal y otros 
órganos.23

En muchas ocasiones, según la bibliografía consulta-
da, se cita a Hexamita como responsable de infecciones 
en tortugas,1,2,30 incluso se describe la especie Hexamita 
parva,1,31 pero las especies de este género son de vida 
libre, coprofílicas.32 Su parecido morfológico con Spiro-
nucleus ocasiona que muchas veces se describan como 
géneros sinónimos,27 y con frecuencia (sobre todo en 
la bibliografía veterinaria) se habla de Hexamita y no 
de Spironucleus. Hay mucha confusión en la determina-
ción de estos dos géneros,32 en parte debido al pequeño 
tamaño de estos flagelados (10-20 µm) unido a otros 
factores (preparaciones no bien teñidas, alteración des-
pués de la muerte y fijación,30 dificultad en poder apre-
ciar los caracteres diferenciales). Para no entrar en una 
discusión de tipo taxonómico sobre cuál es el género 
correcto, en este trabajo nos referimos a él como Spiro-
nucleus/Hexamita. A nivel práctico y con la finalidad de 
identificar un posible causante de enfermedad, ambos 
se pueden diferenciar bien de Giardia (mayor tamaño y 
presencia de disco ventral9,30 y movimiento característi-
co)33-35 que es apatógena para las tortugas.1,2

En varias especies de tortugas terrestres se ha descri-
to la presencia de Spironucleus/Hexamita produciendo 
infestaciones de la vejiga, los riñones, los intestinos, la 
vesícula biliar y el hígado, con anomalías significativas 
identificadas en estos órganos;1,2,30 sin embargo, es in-
frecuente encontrar este género en serpientes y otros 
reptiles.2 La sintomatología de uno de nuestros casos 
compatible con Hexamita/Spironucleus (1/39 positivos 
a flagelados) corresponde, probablemente, a una afec-
ción solo a nivel intestinal. La rápida respuesta al tra-
tamiento con paromomicina y la ausencia de síntomas 
posteriores podría confirmar este hecho. Las tortugas 
se infestan ingiriendo los quistes que se encuentran en 
la comida o agua contaminada con heces u orina; en 
el paso de las heces con parásitos a través de la cloaca, 
los trofozoítos pueden ascender hasta los riñones, pu-
diendo aparecer la orina de los animales afectados con 
aspecto mucoso o gelatinoso.2 La lesión de los riñones 
puede desencadenar una alteración en la activación de 
la vitamina D3 que cause enfermedad ósea metabólica.2

Los trofozoítos de las amebas son difíciles de ver en 
observaciones en fresco por su lento movimiento y por 
ser pleomórficos, pudiéndose encontrar solo en heces 
diarreicas. Lo más común es encontrar los quistes en 
heces formes (no diarreicas) que tienen forma esferoi-
dal (Figs. 6 y 7). Dentro del género Entamoeba, las es-
pecies se agrupan por el número de núcleos que posee 
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el quiste maduro36 (uno, cuatro u ocho núcleos, depen-
diendo de la especie). En tortugas solo se han descrito 
especies formadoras de quistes tetranucleados, de las 
cuales la única que se puede diferenciar a nivel mor-
fológico es E. insolita8 por tener una pared con una en-
vuelta gelatinosa que le da el aspecto irregular, mien-
tras que para la identificación de las demás especies 
(E. invadens, E. testudinis, E. terrapinae y E. knowlesi) es 
necesario la realización de análisis genéticos; en ausen-
cia de estos análisis, las amebas han sido identificadas 
por otros autores como Entamoeba sp. o como E. inva-
dens-like,26 mientras que nosotros preferimos identi-
ficarlas como Entamoeba sp. “no insolita” para evitar 
sugerir que puedan ser patógenas (como E. invadens). 
Aunque es posible diferenciar las distintas especies ge-
néticamente, los análisis que hemos realizado no han 
sido concluyentes debido a la obtención de secuencias 
demasiado cortas, presencia de ambigüedades en las 
mismas y/o amplificación inespecífica de ADN de 
otros microorganismos. Por este motivo, la identifi-
cación solo se ha podido realizar como Entamoeba sp. 
“no insolita”. Otros autores han obtenido resultados 
fallidos similares a partir de muestras fecales.37,38 Una 
alternativa es cultivar las muestras fecales para obtener 
trofozoítos con los que efectuar los análisis, pero es un 
método lento, delicado (por posibles contaminaciones 
de los cultivos) y que excluye las muestras donde solo 
hay quistes.38 Esta opción no se ha planteado en el pre-
sente estudio debido a la ausencia de sintomatología 
asociada a la presencia de las amebas (0/7).

En general, se considera que ninguna especie es pa-
tógena en tortugas, aunque E. invadens sí causa patolo-
gía en otros reptiles (ofidios)39,40 y se ha indicado que 
también puede afectar a tortugas inmunodeprimidas2 
o en cautiverio.31 Entamoeba invadens puede causar una 
enteritis membranosa que puede llegar a invadir el hí-
gado a través de la vena porta causando verdaderos 
infartos hepáticos.1 También se han descrito brotes 
epizoóticos en tortugas en cautiverio asociados a ame-
biasis compatible con E. invadens con sintomatología 
inespecífica (anorexia, apatía, diarrea acuosa); en las 
necropsias se han observado importantes lesiones en 
hígado e intestino con presencia de numerosas ame-
bas en dichos órganos.31 A pesar de estos hallazgos, se 
tiende a considerar a las tortugas y cocodrilos como 
portadores con escasos efectos patológicos. 

Respecto a los nematodos, en la mayoría de las mues-
tras la identificación se realizó por la morfología de los 
huevos, que presentan características similares en las 
distintas especies de cada grupo y es relativamente fá-
cil identificar si pertenecen a oxiúridos o a ascáridos. 
Los de los oxiúridos suelen ser elipsoides aplanados 
unilateralmente (asimétricos)5-7,28 (Fig. 9) y los de los 

ascáridos, esféricos u ovoides y de cáscara gruesa5-7,28 
(Fig. 10). La alta prevalencia encontrada en nuestro es-
tudio para los oxiúridos (71,4 % global) coincide con 
otros estudios realizados.14-19 Asimismo, el porcentaje 
de infestaciones concomitantes con oxiúridos y ascá-
ridos, que asciende a un 44,64 % (50/112) (Tabla 1), es 
considerable, lo cual es relativamente común.2

El ciclo de vida directo de los oxiúridos y la resis-
tencia de los huevos puede conducir a infestaciones 
masivas que pueden producir, en condiciones de cau-
tividad, inapetencia y diarrea.2 En muchos casos, los 
oxiúridos pueden tener un efecto beneficioso en la 
agitación de la materia fecal y la prevención del estre-
ñimiento,18 pero también se ha descrito que infestacio-
nes altas pueden producir prolapsos de la cloaca o de 
pene en machos, pérdidas de peso lentas o deficiencias 
nutricionales que, a menudo, pasan desapercibidas en 
las tortugas;2 además, se ha observado que un eleva-
do número de oxiúridos puede asociarse incluso con 
la muerte.41 

Las infestaciones masivas por ascáridos, por su lado, 
no solo ocurren en cautiverio, sino también en la natu-
raleza,2 aunque en España parecen restringidas mayo-
ritariamente en T. graeca a individuos en cautividad.42 
El gran tamaño que pueden alcanzar estos nematodos 
puede producir obstrucciones intestinales con solo sig-
nos de estreñimiento, pero también puede haber mi-
gración de larvas a través del cuerpo llegando a produ-
cir daños a grandes vasos sanguíneos o perforaciones 
intestinales.2 El hecho de que los animales infestados 
por ascáridos en nuestro estudio no mostraran sinto-
matología puede ser debido a la baja intensidad para-
sitaria que presentaban.16

En relación con los factores que pueden condicionar 
la presencia y prevalencia de los distintos parásitos 
encontrados, el análisis se ha realizado únicamente 
con los datos de T. graeca, tal y como hemos señalado 
anteriormente. Los resultados obtenidos indican que 
los factores ambientales (sustrato y densidad de pobla-
ción) sí están estadísticamente relacionados (p<0,000 
en todos los casos) con la prevalencia de los parásitos 
encontrados, mientras que las características biológicas 
del hospedador (edad, tamaño, sexo) no presentan aso-
ciación estadística significativa (salvo para el peso de 
la tortuga en relación con la presencia de nematodos, y 
para la edad en relación con la presencia de protozoos, 
aunque en este caso con un valor de significación mar-
ginal, p=0,033). La ausencia de relación entre la parasi-
tación por nematodos y el sexo o el estado general del 
animal ha sido puesta en evidencia por otros autores.12

Es de destacar que la presencia de protozoos está cla-
ramente condicionada por el tipo de sustrato, siendo 
más frecuentes en las tortugas mantenidas sobre tierra 
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que en las tortugas mantenidas sobre sustrato de hor-
migón. Esto puede ser debido tanto a que la supervi-
vencia de las formas de transmisión (trofozoítos/quis-
tes) es mayor en un suelo de tierra (por la humedad y la 
posibilidad de escapar a la exposición directa a los ra-
yos del sol), como a la mayor dificultad en limpiar este 
tipo de suelos en comparación con los de hormigón. La 
importancia del sustrato en relación con la presencia 
de protozoos ha sido puesta de manifiesto por otros 
autores en un estudio realizado en el Reino Unido,18 en 
el que también se indica que la presencia de oxiúridos 
es menor en los animales mantenidos en suelo de tie-
rra. Sin embargo, los motivos anteriores (humedad e 
insolación en suelo de tierra, limpieza) no permiten ex-
plicar los resultados observados con los nematodos, ya 
que la mayoría de las tortugas positivas a estos (oxiú-
ridos y, especialmente, ascáridos) vivía en sustrato de 
hormigón. Esto podría explicar el bajo porcentaje de 
animales que hemos encontrado parasitados por ne-
matodos y protozoos conjuntamente. Cabe mencionar 
el hecho de que los resultados obtenidos respecto a la 
parasitación por ascáridos en sustrato de hormigón (55 
veces superior en hormigón que en tierra) no deja de 
ser sorprendente, pudiendo estar implicado algún otro 
factor que no se haya tenido en cuenta en el presente 
estudio.

Los resultados obtenidos con las tortugas más jóve-
nes (<5 años) que muestran un mayor porcentaje de 
parasitación por nematodos, aunque sin ser estadísti-
camente significativo, coinciden con los de otros estu-
dios en los que se observan mayores valores de para-
sitación en animales de 1-5 años16 o de menos de 10 
años18 en comparación con los individuos de más edad; 
sin embargo, en tortugas de menos de 1 año no se han 
encontrado parásitos.16 Para explicar estos resultados 
en tortugas jóvenes se ha propuesto la transferencia 
inicial de inmunidad desde la madre y su posterior 
pérdida, junto con la mayor tendencia a la coprofagia 
en individuos jóvenes.16 En nuestro caso, la mayoría de 
los propietarios no mantenía a los animales claramen-
te separados y compartían espacio, lo que facilitaría la 
transmisión de parásitos de los adultos a los jóvenes. 

En las tortugas de mayor edad, en los que puede des-
cender la parasitación (sobre todo por oxiuros),16,18 se 
ha propuesto que los parásitos van perdiendo capaci-
dad de adaptación a medida que van pasando los pe-
riodos de hibernación.43 Sin embargo, el motivo en este 
caso podría ser que la respuesta inmune de las tortugas 
fuera cada vez mejor y esto las hiciera más resistentes 
a las infestaciones.

Por último, cabe señalar que la densidad de pobla-
ción de animales no tiene el mismo efecto sobre las 
infecciones por protozoos que por nematodos, circuns-
tancia que puede explicarse por las diferencias en el 
ciclo de ambos tipos de parásitos; aunque se trata en 
ambos casos de parásitos de ciclo directo, los quistes 
de los protozoos (o los trofozoítos, en el caso de algu-
nos flagelados) son directamente infectantes para los 
nuevos hospedadores; con una transmisión directa 
fecal-oral, a mayor densidad de población, mayor pro-
babilidad de contacto de las tortugas con las formas 
infectantes liberadas en las heces. Sin embargo, en los 
nematodos, los huevos deben pasar un tiempo en el 
exterior para que se complete el desarrollo de la lar-
va infectiva en su interior; dado que los huevos recién 
excretados con las heces no son infectantes, la transmi-
sión se debe más bien a entornos contaminados, por 
lo que la densidad de población no es, en este caso, un 
factor tan relevante como en los protozoos. Sin embar-
go, esto no puede explicar por qué en la población de 
T. graeca estudiada el grado de infestación por ascári-
dos es mayor con densidades de población más bajas. 
Es necesario realizar nuevos muestreos y analizar más 
características ambientales para poder explicar estos 
resultados aparentemente contradictorios y que no 
pueden explicarse con los datos disponibles.

En conclusión, los parásitos intestinales son frecuen-
tes en los exámenes fecales de las tortugas terrestres 
examinadas, sin estar relacionados con problemas de 
salud en la gran mayoría de los casos. En general, los 
protozoos son el grupo de parásitos más comúnmente 
encontrado en todas las especies de tortugas analiza-
das, salvo en T. graeca, en la que los nematodos fueron 
los parásitos más prevalentes.

Miñana-Morant y Ponce-Gordo
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In this work, we use non-invasive methods to identify the parasites infecting different species of pet tortoises and 
we analyze the epidemiological factors that could be involved in the presence of these parasites. The study is based 
on the analysis of 112 tortoises belonging to four species. Fecal samples were examined by direct observation, 
in stained smears and after concentration techniques. In some specific cases, genetic analyses were made for the 
identification of protozoa. The parasites found in our study include the ciliates Nyctotheroides and Balantidium, 
amoebae of the genus Entamoeba, and several different flagellated protozoa belonging to the trichomonads and 
metamonads; nematode oxyurids and ascarids have been also found. We have found differences according to the 
parasite groups: in T. graeca, the proportion of individuals infected by protozoa is lower, and by nematodes is 
higher, than in the other host species. The analysis of the environmental conditions in relation to parasite infection, 
carried out with the data from T. graeca, showed that the most important risk factors are the type of substrate and, 
for all parasite groups except ascarids, a higher population density.

Summary
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Neumonectomía unilateral completa en el tratamiento 
de neumonía lipídica endógena en un gato

P.M. Cortés-Sánchez 
Hospital veterinario Estoril. c/ Corona Verde, 2, 28931 Móstoles. Madrid.

Unilateral complete neumonectomy in the treatment of endogenous lipid 
pneumonia in a cat

Introducción 
La neumonía lipídica es un proceso inflamatorio 

muy poco frecuente del parénquima pulmonar1-5 ca-
racterizado por la ocupación del espacio alveolar por 
lípidos. Su presentación está descrita en varias espe-
cies animales, así como en humanos. El origen de estos 
lípidos permite subclasificarla en dos clases:2-5 exógena 
por aspiración de sustancias grasas como aceites, y en-
dógena debido a una infiltración del tejido pulmonar 
por macrófagos cargados de lípidos.

La ocupación del espacio alveolar por sustancias 
lipídicas imposibilita el intercambio gaseoso en la re-
gión afectada. Al ser un trastorno infrecuente, aún no 
están completamente establecidos los mecanismos por 
los que se desarrolla, si bien tanto en medicina humana 
como en veterinaria parece haber una asociación entre 
esta patología y las enfermedades que cursan con una 
severa obstrucción al flujo aéreo en el pulmón, como 
las neoplasias1,3,5,6 o las bronquiectasias severas,3,6,7 cla-
sificándose en este caso la neumonía lipídica como se-
cundaria. Otras etiologías como alteraciones en el me-
tabolismo de los lípidos, hipofisectomía, déficit de vi-
tamina B o exposición a sustancias irritantes han sido 
descritas en felinos. Aunque la patofisiología parece 

Contacto: pcortescardio@gmail.com

Se presenta el caso de una gata persa de 9 años que acude a consulta por un cuadro de disnea desencadenado 
por una situación de estrés (visita a la peluquería) después de un periodo de meses de disminución progresiva 
de la actividad. Tras la estabilización inicial, las pruebas diagnósticas demuestran la atelectasia completa del 
pulmón izquierdo. Se realiza toracotomía exploratoria y ante la imposibilidad de reinsuflar el pulmón afectado, 
se decide realizar neumonectomía completa. Esto resuelve completamente los signos clínicos del paciente. El 
estudio histopatológico demuestra la presencia de una severa neumonía lipídica endógena (tras descartarse la 
posibilidad de aspiración de aceites u otras sustancias y debido a las características histopatológicas del tejido). 
Esto mantiene al paciente completamente asintomático durante un período de 16 meses, tras el cual se desarrolla 
un proceso respiratorio con disnea progresiva y fiebre. Se observa respuesta parcial a tratamiento médico con 
antibióticos. El deterioro del paciente conduce a la eutanasia 3 meses después de la recidiva (19 meses después 
del primer episodio). El estudio histopatológico del segundo pulmón postmortem confirma la neumonía lipídica 
endógena bilateral. 

Resumen

Palabras clave: neumonía lipídica, neumonectomía, hipoxia.
Keywords: lipid pneumonia, pneumonectomy, hypoxia. 
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ser similar en humanos y animales, es más frecuente 
la presencia de enfermedades obstructivas en las per-
sonas, mientras que las enfermedades inflamatorias no 
infecciosas representan una gran proporción de los ca-
sos descritos en gatos.1 También ha sido referida como 
enfermedad primaria, sin asociación con ninguna otra 
patología, denominándose en este caso idiopática.1,3,5,9 
Su diagnóstico es aún complicado, y aunque puede 
sospecharse su presencia mediante pruebas de ima-
gen como la radiología simple o la Tomografía com-
putarizada (TC),7,9,10 su confirmación suele requerir la 
toma de biopsias.7 Tampoco está bien documentado 
su tratamiento, habiéndose propuesto varias opciones, 
especialmente en medicina humana, tales como la in-
munosupresión,9,11 antibioterapia9 como adyuvante a 
la inmunosupresión o lavado terapéutico pulmonar 
completo.12

El objetivo de este trabajo es describir una patología 
que, aunque infrecuente, debe incluirse en la lista de 
diagnósticos diferenciales en animales que acuden por 
cuadro respiratorio. Adicionalmente, pretende propo-
ner un posible abordaje terapéutico basado en la ciru-
gía en el caso de poder diagnosticarse antemortem.
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ampollas inyectables, 20 mg/2ml, Sanofi, Barcelona) 
a dosis de 1 mg/kg/hora durante 12 horas y nitrogli-
cerina transdérmica con aplicación de un cuarto de 
parche (Nitrodur 10, 0,42 mg/h, MSD, Salamanca).

Tras 24 horas de hospitalización el paciente ha me-
jorado notablemente su respiración, aunque se man-
tiene una prolongación de la espiración. La taquipnea 
se ha resuelto y la postura del paciente es fisiológica, 
comiendo y bebiendo con normalidad. Se da el alta y 
se programa una ecocardiografía. A las 12 horas del 
alta, el paciente regresa por recidiva de los síntomas. 
Se aplica de nuevo oxigenoterapia y se administra un 
bolo de furosemida intravenosa a dosis de 0,5 mg/kg.

Una vez estabilizado el paciente, se realiza una eco-
cardiografía para confirmar el origen cardíaco de los 
signos clínicos. El abordaje por el lado derecho no 
permite localizar el corazón. Se sospecha de una lo-
calización anómala del mismo en la caja torácica. Se 
aborda el corazón solo por el lado izquierdo. Aunque 
por motivos anatómicos no se logra una idónea opti-
mización de las vistas, es posible observar: 

•	 Engrosamiento moderado difuso y homogéneo 
(6,5 mm medido en 2D) de las paredes del ven-
trículo izquierdo (Fig. 2A) en corte apical 5 cá-
maras. 

•	 Presencia de flujo turbulento en el tracto de sa-
lida izquierdo con aumento de la velocidad en 
grado leve (2,2 m/s) simultáneo a insuficiencia 
mitral (Fig. 2B), lo que permite el diagnóstico de 
SAM (Systolic Anterior Movement) de la válvula 
mitral. El tejido endocárdico de esta región se 
presenta hiperecógeno, compatible con fibrosis. 

•	 No se observa dilatación del atrio izquierdo.
•	 Flujo transmitral de relajación anómala: inver-

sión del flujo E/A con ratio E/A 0,5, lo que su-
giere una disfunción diastólica de grado 1.14

Con estos hallazgos, se diagnostica cardiomiopatía hi-
pertrófica obstructiva con disfunción diastólica de gra-
do 1. Se considera poco probable la enfermedad cardía-
ca como causante de los signos clínicos y radiográficos. 

Se realiza radiografía torácica dorsoventral (Fig. 3), 
en la que se observa el pulmón derecho hiperinsufla-
do, con desplazamiento lateral del corazón hacia el 
lado izquierdo. El pulmón izquierdo presenta marcada 
reducción de volumen por hipoinsuflado, con presen-
cia de alveogramas, regiones atelectásicas y una apa-
rente bulla. Ante estos hallazgos y la pobre respuesta al 
tratamiento médico, se propone la realización de más 
pruebas diagnósticas, como una Tomografía Compu-
tarizada (TC) de tórax y/o toracotomía exploratoria. 
Ante la alta probabilidad de requerir un tratamiento 
quirúrgico posterior, los propietarios deciden realizar 
la toracotomía exploratoria por ser un método que per-

Caso clínico
Se presenta una gata hembra castrada, de raza Per-

sa, 3,5 kg de peso y 9 años de edad. El motivo de la 
consulta es disnea moderada a grave tras un episodio 
de estrés en la peluquería el día anterior. Previamente 
a este episodio los propietarios habían notado un ma-
yor aislamiento del animal y una clara disminución 
de la actividad física en los últimos meses. 

A la exploración se observa taquipnea (68 respira-
ciones/minuto) y espiración claramente prolongada, 
clasificándose el cuadro como disnea espiratoria y 
sospechándose, por tanto, de enfermedad de vía aé-
rea baja.13 El paciente se mantiene en decúbito ester-
nal y el cuello estirado, aunque con la boca cerrada. 
La auscultación revela la presencia de soplo sistólico 
de grado IV/VI en área de proyección esternal iz-
quierda. Los sonidos pulmonares parecen estar leve-
mente mitigados. La palpación abdominal es normal, 
la temperatura rectal es de 38,8 ºC, los linfonodos no 
presentan alteraciones, el tiempo de relleno capilar es 
inferior a tres segundos, y el pulso es fuerte y regular. 
La frecuencia cardíaca es de 180 lpm. 

Para reducir el estrés del paciente se administra bu-
torfanol intramuscular (Torbugesic Vet, Pfizer, Alco-
bendas) a dosis de 0,1 mg/kg, tras lo cual se realiza 
radiografía lateral de la cavidad torácica (Fig. 1). En 
ella se observa un patrón intersticio-alveolar, parchea-
do en varias zonas del pulmón, eminentemente en re-
gión dorsocaudal. La presencia de soplo cardíaco y 
disnea junto con un patrón radiográfico pulmonar in-
tersticio-alveolar conducen a un diagnóstico presun-
tivo de edema pulmonar cardiogénico. No se realizan 
más pruebas diagnósticas en ese momento dado el 
estado crítico del paciente. Se inicia tratamiento para 
estabilización con oxigenoterapia en jaula de oxígeno, 
infusión intravenosa continua de furosemida (Seguril 

Cortés-Sánchez

Figura 1. Radiografía de tórax lateral derecha. Se observa un patrón 
intersticial-alveolar en varias áreas, especialmente en región dorso-
caudal.
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mite simultáneamente implementar medidas diagnós-
ticas y terapéuticas.

Se realiza hematología rutinaria y perfil bioquímico 
prequirúrgico (creatinina, proteínas totales, glucosa, 
GPT), estando todos los parámetros dentro del rango 
de referencia. Se procede a anestesia general con propo-
fol i.v. (Propofol lipuro 1%, Braun Vet-care, Barcelona) 
a dosis de 2 mg/kg posterior a premedicación vía in-
tramuscular con metadona (0,3 mg/kg, Metasedin in-
yectable 10 mg/ml, Braun, Barcelona), medetomidina 
(10 µg/kg, Medetor, solución inyectable 1 mg/ml, Vir-
bac, Barcelona)) y midazolam (0,1 mg/kg, Midazolam 
inyectable 5 mg/ml, Normon, Tres Cantos). Se inicia 
ventilación mecánica a 12 respiraciones /minuto con 
8 cmH de H2O con el ventilador en modo de control 
de presión. Se procede a toracotomía en sexto espacio 
intercostal izquierdo. Esta localización permite una óp-
tima exposición del hilio del lóbulo pulmonar caudal.15 

Se accede a cavidad torácica tras sección de los múscu-
los intercostales en su región media para evitar dañar 
vasos o nervios, desde la región próxima a la articula-
ción costovertebral en dorsal hasta la unión costocon-
dral en ventral. Se emplea un separador de finochietto 
para exponer el campo quirúrgico. Se observa un pul-
món completamente atelectásico con presencia de una 
bulla en extremo distal (Fig. 4). Se incrementa progresi-
vamente la presión positiva del ventilador mecánico,16 
desde 8 cmH2O a 10 cmH2O y, posteriormente, a 12 
cmH2O sin lograr reinsuflar el pulmón afectado. Se 
aplica una PEEP (Presión Positiva al final de la Espi-
ración) inicialmente de 2 cmH2O y, posteriormente, de 
4 cmH2O, de nuevo sin obtener resultados. El pulmón 
permanece completamente atelectásico, por lo que se 
procede a neumonectomía completa del pulmón iz-
quierdo. Para ello se emplea sutura no reabsorbible 
de nylon monofilamento 3/0, realizándose ligadura 
manual de la arteria pulmonar izquierda, el bronquio 
principal izquierdo y la vena lobar izquierda. Estas 
estructuras se ligan individualmente. Se realizan tres 
ligaduras en el bronquio con unos 2 mm de separa-
ción entre ellas y dos ligaduras con unos 4 mm de se-
paración en ambos vasos. Para facilitar la ligadura se 
realiza clampaje con un clamp vascular curvo y se rea-
liza una ligadura distal y otra proximal en el caso de 

2018, Vol. 38 nº2

Figura 2. Imagen de ecocardiografía. (A) Corte apical 5 cámaras lado 
izquierdo con escasa alineación por desituación del corazón en la caja 
torácica que muestra engrosamiento difuso de las paredes ventricula-
res. (B) Corte apical 5 cámaras lado izquierdo con Doppler color que 
muestra la presencia de obstrucción dinámica del tracto de salida iz-
quierdo con movimiento sistólico anterior de la válvula mitral. AI: aurí-
cula izquierda, VI: ventrículo izquierdo, Ao: aorta.

Figura 3. Radiografía de tórax dorsoventral. Desviación del corazón 
hacia lado izquierdo del tórax por atelectasia completa de pulmón iz-
quierdo, que presenta patrón intersticial-alveolar y una posible bulla 
enfisematosa en polo caudal. Pulmón derecho hiperinsuflado. L: iz-
quierda.
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en grado 1, sin dilatación de atrio izquierdo y patrón 
de relajación anómala. El paciente es asintomático y 
mantiene un grado de actividad elevado. 

A los 16 meses se presenta de nuevo por un cuadro 
de disminución de la actividad y anorexia, con disnea 
leve a moderada y temperatura rectal de 40,2  ºC. Se 
realiza radiografía torácica lateral donde se observa 
un patrón alveolar parcheado en región ventrocra-
neal. Se inicia terapia antibiótica empírica, pues se 
considera un paciente de alto riesgo anestésico y se 
desconoce el riesgo de realizar lavado broncoalveolar 
ciego en animales sometidos a neumonectomía com-
pleta, pues podría existir la posibilidad de dañar la 
sutura y reabrir el bronquio ligado. Se prescribe mar-
bofloxacino a 4 mg/kg (Marbocyl 20 mg, Vetoquinol, 
Alcobendas). El animal comienza a comer de nuevo 
y la temperatura rectal se normaliza. Se mantiene te-
rapia durante tres semanas. No hay disnea, pero no 
hay recuperación de la actividad, manteniéndose el 
animal aislado y en reposo la mayor parte del tiempo. 

los vasos, y dos ligaduras proximales y una distal en 
el caso del bronquio. Una vez extirpado el pulmón, el 
extremo libre del bronquio principal se sutura con pa-
trón continuo para evitar cualquier fuga de aire. Una 
vez reparada la pared torácica se realiza drenaje torácico 
para eliminar el gas presente en la cavidad empleando 
un catéter de 14 gauges insertado en región dorsocaudal 
respecto a la toracotomía. Se fija el catéter con sutura de 
nylon 3/0, lo que permite repetir el drenaje una vez con-
cluida la sutura cutánea. 

La recuperación anestésica es favorable. Se realiza el 
tercer y último drenaje en el área de recuperación. No 
se obtiene aire ni líquido y dada la baja tolerancia de 
los gatos a los sistemas de drenaje permanente, se de-
cide retirar el catéter de toracostomía. Se mantiene al 
paciente hospitalizado en jaula de oxígeno con fluidote-
rapia intravenosa a dosis de mantenimiento (60 ml/kg/
día) y se medica con: cefazolina intravenosa a 20 mg/
kg (Cefazolina Normon 1  g, Tres Cantos), buprenorfi-
na intramuscular a 0,03 mg/kg (Buprecare 0,3 mg/ml, 
DFV, Barcelona) y meloxicam subcutáneo a 0,1 mg/kg 
(Metacam inyectable 2  mg/ml, Boehringer Ingelheim, 
Barcelona). 

Se remite el pulmón completo (Fig. 5) para análisis 
histopatológico.

A las 24 horas se realiza otra radiografía de la ca-
vidad torácica, donde se observa disminución de la 
hiperinsuflación del pulmón derecho. La silueta car-
diaca se mantiene desviada hacia el lado izquierdo 
(Fig. 6), aunque en menor grado. No se observa neu-
motórax ni derrame pleural apreciable. Se da el alta 
hospitalaria. Se revisa a las 48 y 72 horas de la inter-
vención. El animal come con apetito, orina y defeca 
con normalidad y el patrón respiratorio es normal. Se 
retiran suturas a los 15 días de la intervención. 

El estudio histopatológico revela un diagnóstico 
de severa neumonía lipídica endógena. Se observa 
la presencia de un elevado número de macrófagos 
de citoplasma de gran tamaño y aspecto espumoso 
por el acúmulo de vacuolas de lípidos en su interior 
(Fig. 7A). Estos macrófagos se localizan en el espacio 
alveolar ocupando por completo su luz (Fig. 7B), y 
también en el espesor en las paredes interalveolares 
produciendo un severo engrosamiento de las mismas. 

Ante la gran mejoría del paciente y la escasa eviden-
cia en gatos sobre la eficacia del tratamiento médico 
de la neumonía lipídica, se decide no prescribir me-
dicación. Se realiza seguimiento a los 30, 60 y 90 días 
de la intervención. Los propietarios destacan un claro 
aumento en la actividad del animal y la total ausencia 
de signos clínicos. Se realiza ecocardiografía de segui-
miento a los 6 meses. No hay progresión de las lesio-
nes detectadas y la disfunción diastólica permanece 

Figura 4. Imagen de la toracotomía intercostal izquierda que mues-
tra pulmón atelectásico y presencia de bulla enfisematosa en su polo 
distal (estrella).

Figura 5. Imagen macroscópica del pulmón izquierdo atelectásico 
extirpado completamente.
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La interrupción de la terapia empeora los signos clí-
nicos, con recidiva de la disnea. Se reinstaura terapia 
antibiótica, de nuevo con respuesta pobre. La disnea 
se agrava hasta necesitar suplemento de oxígeno. El 
paciente se mantiene estable con oxigenoterapia en 
jaula durante 24 horas, pero cae de nuevo en disnea 
en aire ambiental a las 12 horas del alta hospitalaria. 
La dependencia de suplementación de oxígeno hace 
que se decida la eutanasia del paciente. El análisis 
histopatológico postmortem confirma la presencia de 
neumonía lipídica endógena en el pulmón restante. 

Discusión
La neumonía lipídica endógena es un proceso infla-

matorio pulmonar de origen desconocido y mecanis-
mos fisiopatológicos ambiguos con escasos reportes en 
medicina veterinaria.1,4-6 Se cree que mayoritariamente 
es un proceso secundario a enfermedades que cursan 
con obstrucción severa al flujo aéreo como neoplasias 
o bronquiectasias,1,3,5-7 o bien a procesos inflamatorios 
crónicos de diversa índole. También se describen for-
mas primarias idiopáticas. Aunque no hay una predis-
posición racial conocida, los reportes realizados en la 
población felina española, incluido el presente caso, 
son de raza Persa.17 Las alteraciones del metabolismo 
lipídico o la deficiencia de vitamina B no fueron inves-

tigadas en este paciente. El análisis histopatológico del 
pulmón no reveló ninguna alteración indicativa de un 
proceso subyacente en el parénquima pulmonar. 

El tratamiento de esta enfermedad es controvertido. 
En medicina humana se han propuesto varias opcio-
nes, entre ellas el lavado pulmonar completo, para 
aclarar la sustancia lipídica que impide el intercambio 
gaseoso, o la inmunosupresión, si bien esta segunda 
opción parece más justificada en pacientes con enfer-
medades inmunomediadas concomitantes.8,9,11 El obje-
tivo final de estos tratamientos es abolir la hipoxia in-
crementando el área de intercambio gaseoso, reducida 
por la presencia de esta sustancia lipídica. La hipoxia 
se induce por un proceso de mismatch entre la sangre 
enviada y el O2 recuperado. Esto se refleja en una dis-
minución del ratio ventilación/ perfusión15,18 (Va/Q).

Figura 6. Radiografía de tórax dorsoventral postquirúrgica con reduc-
ción del hiperinsuflado del pulmón derecho y resituación del corazón 
en la caja torácica, aunque persiste moderada lateralización.

Figura 7. Imágenes microscópicas del pulmón. (A) Se observa pobla-
ción macrofágica con amplio citoplasma de aspecto espumoso por la 
presencia de vacuolas lipídicas (flecha) (Hematoxilina-eosina; 100x). 
(B) Se aprecia la ocupación del espacio alveolar por macrófagos car-
gados de lípidos (hexágonos). Escasas regiones muestran aire en su 
interior (estrellas). La misma población macrofágica invade los septos 
interalveolares (flechas). (Hematoxilina-eosina; 40x). Imágenes cedidas 
por Histolab.
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La primera opción terapéutica implementada fue 
intentar reinsuflar el pulmón atelectásico para aumen-
tar la superficie de intercambio. Para ello, se realizó un 
protocolo de presión positiva in crescendo empleando 
un ventilador mecánico. Al no ser exitosa y dado el 
riesgo de producir barotrauma en el pulmón contrala-
teral,16 se decidió interrumpir la maniobra tras alcanzar 
valores de presión positiva de 12 cmH2O y una PEEP 
de 4 cm de H2O. 

El mecanismo fisiológico por el cual se justifica la 
neumonectomía se basa en la normalización del ratio 
Va/Q.15,18 En un paciente con una reducción del área 
de intercambio de aproximadamente el 50 % como en 
este caso (un pulmón completamente atelectásico), la 
sangre que atraviesa el pulmón enfermo permanece 
con bajas concentraciones de O2 y va a reunirse con 
la sangre que atraviesa las zonas sanas, reduciendo 
el contenido total de O2 de la sangre venosa pulmo-
nar. Esto conduce a una dependencia del animal de la 
suplementación de oxígeno para mantener un grado 
de oxigenación aceptable y explica la recidiva de los 
síntomas al ser expuesto al aire ambiental. Reducir el 
lecho vascular extirpando el pulmón afectado hace que 
la totalidad de la sangre enviada al pulmón se oxigene 
correctamente. De esta manera, el ratio (Va/Q) vuelve 
a equilibrarse y la hipoxia desaparece. 

La neumonectomía es una técnica descrita en medi-
cina veterinaria.15,19-22 Sus indicaciones suelen incluir 
el tratamiento de patologías pulmonares con escasa o 
nula respuesta a tratamiento médico, como las neopla-
sias, los abscesos o las laceraciones pulmonares graves. 
El porcentaje de éxito de la técnica es elevado, supe-
rior al 80 % tanto en perros como en gatos,21 aunque 
la incidencia de complicaciones postoperatorias tam-
bién es alta, afectando aproximadamente al 75 % de los 
pacientes.22 Las complicaciones respiratorias más co-
munes incluyen derrame pleural persistente, hipoxia, 
dependencia del oxígeno o tos. Ninguna de ellas afectó 
al paciente objeto de este reporte. Aparentemente, la 
neumonectomía completa parece lograr una mejor oxi-
genación postquirúrgica que la lobectomía,21 posible-
mente por alcanzar una mayor normalización del ratio 
Va/Q, objetivo principal de la técnica quirúrgica en 
este caso de neumonía lipídica. El abordaje quirúrgi-
co suele ser por toracotomía intercostal. Dependiendo 
del área de interés, puede realizarse entre el tercer y el 
sexto espacio intercostal.15 El abordaje se realizó en el 
sexto espacio debido a que desde esta localización se 
logra un mejor acceso al hilio del lóbulo pulmonar cau-
dal, donde se observaron las lesiones más severas ra-
diográficamente. El empleo de material específico para 
la ligadura del bronquio principal y los vasos como 
grapadoras ha sido descrito, pero no parece aportar 

beneficios significativos sobre la ligadura manual con 
respecto al éxito de la técnica,19,20 si bien puede reducir 
el tiempo quirúrgico. La ligadura manual demostró lo-
grar una óptima estanqueidad en este caso, donde no 
se observó neumotórax ni derrame pleural significati-
vo tras la intervención.

El paciente mostró una recuperación rápida y com-
pleta de la cirugía, sin requerir ningún tratamiento 
específico ni mostrar signos clínicos de ninguna clase 
durante un período de 16 meses. 

La presentación febril del segundo episodio hizo 
suponer la presencia de una neumonía de origen in-
feccioso, siendo el patrón intersticio-alveolar detec-
tado en radiografía en ese momento compatible con 
esta hipótesis. El riesgo relativo de realizar un lavado 
broncoalveolar ciego en un paciente que ha sido some-
tido a neumonectomía unilateral completa hizo que se 
aplicara tratamiento empírico basado en el uso de an-
tibióticos del grupo de las quinolonas (marbofloxacino 
a dosis de 4 mg/kg) que muestran una alta concentra-
ción y espectro de actividad en tejido respiratorio.23 La 
respuesta parcial a este tratamiento con disminución 
de la fiebre y recuperación del apetito hizo que los pro-
pietarios no desearan realizar más pruebas diagnósti-
cas. Cabe la posibilidad de que la colonización bacte-
riana del pulmón fuera el detonante para el desarrollo 
de una neumonía lipídica secundaria, o bien que hu-
biera una contaminación bacteriana secundaria en un 
pulmón inmunosuprimido por un infiltrado lipídico 
primario preexistente. La falta de muestras de cultivo, 
biopsias o pruebas de imagen en ese momento no per-
miten realizar ninguna valoración al respecto. Hubiera 
sido de utilidad la realización de una TC torácica que, 
unida al historial del paciente, podría haber permitido 
un diagnóstico antemortem de neumonía lipídica en el 
pulmón contralateral.10 De esta manera, podrían ha-
berse implementado terapias médicas para ralentizar 
la progresión de la enfermedad,1,2,4,5,11,12 aunque la falta 
de evidencia sobre la efectividad de estos tratamientos 
en gatos siguiera manteniendo un pronóstico de reser-
vado a grave para el paciente. La enfermedad respira-
toria fue la causa de la eutanasia de este paciente. 

En conclusión, la neumonía lipídica endógena puede 
afectar a los pequeños animales y, aunque es infrecuen-
te, debe ser incluida en el diagnóstico diferencial de las 
enfermedades que cursan con una ocupación del espa-
cio alveolar. Las técnicas de diagnóstico no invasivas 
más adecuadas son el lavado broncoalveolar y la TC, 
si bien en la mayoría de los casos es necesaria la confir-
mación histopatológica de la enfermedad mediante la 
toma de biopsias del parénquima pulmonar. Además 
de diagnosticar la enfermedad, las imágenes histopato-
lógicas permiten diferenciar entre el origen exógeno o 
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endógeno de la misma, lo que modifica sensiblemente 
tanto el tratamiento como el pronóstico.

La cirugía pulmonar con extirpación de las regiones 
afectadas para restablecer el equilibrio del ratio Va/Q 

y, por tanto, eliminar la hipoxia puede ser una opción 
válida cuando las regiones afectadas incluyen hasta un 
50 % del tejido pulmonar, tal y como se demuestra en 
el caso descrito.

A 9 years old female Persian cat is presented with dyspnea following a visit to the groomer the day before. 
Owners had noticed progressive reduction of the exercise tolerance in the last months prior to the episode. After 
initial stabilization, investigations showed a complete atelectasis of the left lung lobe. Exploratory thoracotomy 
was performed at this point. After unsuccessful attempts to insufflate the affected lung, the whole left lung 
was removed (complete pneumonectomy) and submitted to histopathology. This proved a severe endogenous 
lipid pneumonia (based on the histopathologic characteristics of the tissue and after ruling out the chance of oil 
inhalation). The surgical procedure resulted in the complete resolution of the clinical sings. The patient remained 
asymptomatic for 16 months. After that period, respiratory sings reoccurred, in this occasion along with fever. 
Medical treatment with antibiotics resulted in a mild improvement. Progressive deterioration of the patient 
led to euthanasia 3 months after the reoccurrence, 19 months after the original presentation. Postmortem 
histopathologic analysis of the lung proved again the presence of lipid pneumonia. 

Summary
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Diagnostic Imaging of a splenosystemic shunt in a cat

Introducción
Las comunicaciones portosistémicas (CPS) son co-

nexiones anómalas entre el sistema venoso portal y 
el sistémico que permiten la desviación de sangre del 
primero al segundo. La sintomatología asociada a esta 
alteración es muy variable y con frecuencia atribuible 
a una encefalopatía hepática.1 

Esta condición puede tener un origen congénito 
cuando es el resultado de un desarrollo vascular em-
brionario anormal. Las CPS adquiridas son consecuen-
cia de un cuadro de hipertensión portal que deriva en 
la apertura de vascularización embrionaria preexis-
tente que comunica la circulación portal y sistémica, 
creando un flujo sanguíneo de menor resistencia.2,3

La incidencia de CPS en gatos es baja y la mayoría 
de los casos publicados describen pacientes jóvenes 
con CPS congénitas con origen en la vena gástrica iz-
quierda e inserción en la vena frénica izquierda, en la 
vena cava caudal a la altura del foramen epiploico, en 
la vena ácigos o en la vena cava caudal posthepática.2,4 
Las CPS esplenosistémicas se han descrito reciente-
mente en gatos, siendo más frecuentes en gatas castra-
das. Su etiología (congénita o adquirida) y su significa-
do clínico aún no están claros.2,5

En el presente estudio se describen los hallazgos ra-

Las comunicaciones portosistémicas son una patología poco frecuente en gatos. En particular, aquellas con origen en 
la vena esplénica han sido descritas recientemente en esta especie y no se ha establecido con claridad su significado 
clínico. En este caso clínico se describen los hallazgos radiológicos, ecográficos y tomográficos en una gata con una 
presentación atípica de esta patología.
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diológicos, ecográficos y de tomografía computarizada 
(TC) en una gata con una comunicación esplenosisté-
mica de presentación atípica.

Caso clínico
Se atiende en consulta una gata común Europea cas-
trada de 6 años de edad con historial de pérdida de 
peso de un mes de duración, decaimiento en las últi-
mas dos semanas e hiporexia de 4 días. La exploración 
física reveló ictericia. La analítica sanguínea comple-
ta mostró un aumento de los parámetros hepáticos: 
alanina-aminotransferasa (ALT) 187 U/l (12-130 U/l), 
fosfatasa alcalina 344 U/l (14-111 U/l), gamma-gluta-
miltranspeptidasa (GGT) 5 U/l (0-4 U/l) y bilirrubina 
total 6,9 mg/dl (0,0-0,9 mg/dl).

Para valorar el tamaño hepático, se realizó un es-
tudio radiológico abdominal. Se obtuvieron proyec-
ciones lateral derecha y ventrodorsal del abdomen 
(Fig. 1). En la proyección ventrodorsal, en el abdomen 
medio-izquierdo y caudomedial al bazo, se observó 
una estructura tubular y tortuosa de opacidad tejido 
blando que se superponía con la silueta renal y que se 
continuaba caudalmente lateral al colon descendente. 
El hígado presentaba un tamaño normal. El resto de 
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estructuras abdominales no presentaban alteraciones 
radiológicas evidentes. Dicha estructura presentaba 
una localización y recorrido atípicos para tratarse de 
un asa intestinal. Por este motivo, el primer diagnósti-
co diferencial que se valoró, teniendo en cuenta la his-
toria clínica y la analítica sanguínea, fue una estructura 
vascular anómala.

Dados los hallazgos radiográficos y analíticos, se 
procedió a realizar una ecografía abdominal.

La ecografía abdominal (Fig. 2), realizada con son-
da lineal de 5 - 14MHz (Z.one ultra, ZONARE, Moun-
tain View, CA, EE. UU.), reveló un vaso anómalo con 
origen en la vena esplénica a nivel del hilio esplénico 
que se dirigía hacia caudal y a nivel del polo craneal 
de la vejiga presentaba un recorrido tortuoso, tras el 
cual parecía bifurcarse y rodear a la misma para con-
tinuar hacia caudal. El hígado presentaba un parén-
quima discretamente hiperecogénico de forma difusa 
con múltiples nódulos hipoecogénicos redondeados de 
bordes irregulares. La vena porta presentaba un flujo 
hepatopetal y su velocidad se encontraba dentro de los 
límites normales (23 cm/s), descartándose la presencia 
de hipertensión portal. El ratio porta/aorta fue de 0,89. 
Se observó así mismo urolitiasis vesical.

Basándonos en estos hallazgos se estableció un diag-
nóstico presuntivo de comunicación extrahepática 
portosistémica con origen en la vena esplénica. Las 
lesiones hepáticas podían ser compatibles con áreas 
de hematopoyesis extramedular, hiperplasia nodular, 
hematomas, infarto/isquemia o menos probablemente 
metástasis dada la edad del animal y la ausencia de 
una neoplasia primaria aparente. Debido a que con la 
ecografía no fue posible establecer la morfología com-
pleta de la comunicación, se recomendó la realización 

de una angiografía por Tomografía Computarizada 
(TC) del abdomen. 

Se estableció un tratamiento con metronidazol a una 
dosis de 15  mg/kg BID (Flagyl®, Sanofi, Barcelona), 
famotidina a una dosis de 0,5  mg/kg/BID (Pepcid®, 
Johnson & Johnson, Madrid), lactulosa a una dosis de 
0,25 g/kg Tid Po (Duphalac®, Abbott Laboratories S.A., 
Madrid) y Samylin® a una dosis de 1 g SID (VetPlus, 
L’Hospitalet de Llobregat) con el fin de estabilizar al 
paciente.

Tras un mes de tratamiento y clínicamente estable, 
se realizó la TC abdominal con un escáner helicoidal 
de 16 cortes (Astelion, Toshiba, Japón). Se adquirie-
ron secuencias previas y posteriores a la administra-
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Figura 1. (A) Proyección lateral derecha del abdomen. (B) Proyección ventrodorsal del 
abdomen. En la proyección VD se observa una estructura tubular y tortuosa de opaci-
dad tejido blando caudomedial al bazo y superpuesta con la silueta renal izquierda que 
se dirige caudalmente por el lado izquierdo y cranealmente medial al bazo (flechas). 
Esta estructura no se observa en la proyección lateral. Cr: craneal, Cd: caudal, D: de-
recha. I: izquierda.

Figura 2. Imagen ecográfica en un corte transversal en abordaje ven-
tral donde se observa una estructura tubular anecógena adyacente al 
bazo (flechas). D: derecha, I: izquierda.
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ción intravenosa de contraste iodado a una dosis de 
600  mg/kg (Omnipaque®, GE Healthcare, Madrid) 
mediante inyección manual. La secuencia postcon-
traste se adquirió a los 40 segundos del inicio de la 
administración del mismo.

La TC confirmó la presencia de un vaso anómalo 
de gran calibre con origen en la vena esplénica que se 
dirigía caudalmente y que, tras un recorrido extrema-
damente tortuoso, se dividía, craneal a la vejiga de la 
orina, en tres vasos de menor calibre: dos se dirigían 
hacia caudal hasta insertarse en la vena ilíaca externa 
derecha y el tercero lo hacía en la vena ilíaca externa 
izquierda (Fig. 3). Estos hallazgos fueron consistentes 
con la presencia de una comunicación portosistémica 
extrahepática con origen en la vena esplénica e inser-
ción múltiple en las venas ilíacas externas. También se 
visualizaron a nivel hepático varias lesiones de entre 
2,5 y 4 cm aproximadamente, hipoatenuadas y de bor-
des irregulares. Tras la administración del contraste 
intravenoso se observó un realce leve y heterogéneo 
de las mismas y moderadamente inferior al del parén-
quima hepático (Fig. 4). Los diagnósticos diferenciales 
para estas lesiones fueron los mismos que los descritos 
previamente en los hallazgos ecográficos. 

Se recomendó la toma de muestras de las lesiones 
hepáticas, pero los propietarios no accedieron. Se optó 
entonces por continuar el tratamiento médico dado 
que la paciente se encontraba clínicamente estable. Tras 
7 meses de tratamiento, la evolución era favorable. 
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Discusión
Este estudio describe los signos radiológicos, eco-

gráficos y tomográficos de una gata castrada con una 
comunicación esplenosistémica cuya morfología di-
fiere de la descrita previamente en gatos. En estudios 
previos, este tipo de comunicaciones se originaron en 
la vena esplénica para terminar a nivel de la vena re-
nal izquierda, la vena ovárica o la cava caudal.2,5 En el 
presente caso, su inserción era por medio de múltiples 
vasos a nivel de las venas ilíacas externas. Las comuni-
caciones esplenosistémicas están descritas con mayor 
frecuencia en gatas castradas, como en nuestro caso, y 
en ocasiones no existe sintomatología asociada.2,5

Al igual que en estudios previos,2,5 no pudo determi-
narse en este caso si el origen de la CPS era congénito 
o adquirido. La velocidad portal obtenida durante el 
examen ecográfico descartó un cuadro de hipertensión 

Figura 3. Imagen tomográfica dorsal del abdomen tras la administración 
de contraste intravenoso, en ventana tejido blando y con proyección de 
máxima intensidad (MIP) con sumatorio de cortes. Se observa el recorri-
do de la comunicación desde su origen en la vena esplénica hasta su 
inserción múltiple en las venas ilíacas externas (flechas). D: derecha, 
I: izquierda.

Figura 4. Imagen tomográfica en corte transversal del abdomen en 
ventana tejido blando. (A) Secuencia precontraste. (B) Secuencia 
postcontraste intravenoso. Se observa una lesión hepática (flechas) de 
bordes irregulares e hipoatenuada que realza levemente tras la adminis-
tración de contraste intravenoso. D: derecha, I: izquierda.
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portal en el momento del diagnóstico.3 Dado que la 
gata se encontraba clínicamente estable y que el signi-
ficado clínico de este tipo de comunicaciones aún no ha 
sido establecido,2,5 se optó por el tratamiento médico. 
Sin embargo, no pudo alcanzarse un diagnóstico defi-
nitivo, ya que no fue posible el estudio histopatológico 
de las lesiones hepáticas.

La apariencia de las comunicaciones esplenosisté-
micas en gatos ha sido descrita recientemente. El ha-
llazgo radiográfico característico es la presencia de una 
estructura de opacidad tejido blando, tubular y tortuo-
sa, en el abdomen izquierdo caudal al bazo y lateral 
al riñón izquierdo en la proyección ventrodorsal. Este 
signo radiográfico se conoce como signo del espague-

ti.5 En el presente caso se observó dicho signo, por lo 
que el estudio radiológico abdominal representó una 
primera herramienta en la aproximación al diagnóstico 
de la comunicación esplenosistémica.

La ecografía abdominal resultó de gran utilidad en 
el diagnóstico de la CPS en este caso, ya que permitió 
confirmar la presencia de la comunicación y aportó da-
tos de relevancia para el diagnóstico, como la veloci-
dad portal y las lesiones del parénquima hepático. Sin 
embargo, dada su compleja morfología se optó por la 
TC, la cual permitió obtener imágenes de alta resolu-
ción y una visualización detallada de la anatomía por-
tal anormal, incluyendo los bucles, las ramificaciones y 
la inserción de la comunicación que describimos.1   

Israeliantz et al

Portosystemic shunts are uncommon in cats. In particular, those originating in the splenic vein have only been 
recently described in this species, and their clinical significance has not yet been clearly determined. This case 
report describes the  radiographic, ultrasonographic and tomographic findings in a female cat with an atypical 
presentation of this condition. 
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Historia clínica
Se examinó en consulta con carácter de urgencia 

un conejo (Oryctolagus cuniculus), de raza Belier, ma-
cho castrado, de dos años de edad, con hiporexia, au-
sencia de la producción fecal y comportamiento más 
agitado de doce horas de evolución. Los propietarios 
describían que constantemente se tumbaba en el suelo, 
estiraba las extremidades y se incorporaba de forma 
súbita, y atribuían este comportamiento a molestias 
abdominales. Tres meses antes había sido atendido en 
nuestro centro por un cuadro de hipomotilidad gas-
trointestinal, de origen desconocido, con buena res-
puesta al tratamiento.

La dieta se consideró apropiada (80 % de heno, ver-
duras de hoja verde fibrosa 15 % y pienso 5 %) y no se 
refirió la ingesta de alimentos inapropiados.

En la exploración general el paciente mostraba una 
buena condición corporal (3/5), mucosas ligeramente 
pálidas, taquipnea y dolor a la palpación del abdomen 
craneal. Presentaba una temperatura rectal de 39,4 ºC. 
Se extrajo sangre para realizar analítica sanguínea (Ta-
blas 1 y 2).1 En la hematología se observó una ligera 

Artículo patrocinado por:

* Contacto:  cvselvatica@gmail.com

leucopenia con neutrofilia madura y linfopenia, y leve 
trombocitopenia. En el frotis sanguíneo se observaron 
abundantes policromatófilos. La bioquímica sanguí-
nea, realizada con el analizador Vetscan Vs2 (Vetscan 
Comprehensive Diagnostic Profile, Abaxis, Union City, 
CA, EE. UU.), mostraba aumento de ALT y globulinas, 
leve hipoalbuminemia e hiponatremia.

En las radiografías realizadas de la cavidad abdomi-
nal (Fig. 1) se apreciaba distensión estomacal con con-
tenido gástrico y gas a nivel intestinal compatible con 
hipomotilidad gastrointestinal.

Figura 1. Radiografías abdominales. (A) Proyec-
ción lateral derecha. (B) Proyección ventrodorsal. 
Se aprecia distensión gástrica con contenido es-
tomacal, aumento de gas en intestino, ausencia de 
contenido en su porción más caudal.
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Tabla 1. Valores de hematología

Parámetro Resultado Valor de referencia Unidades

Hematíes 5,00 4-8 106/µl

Hemoglobina 10,5 8-17,5 g/dl

Hematocrito 32,2 30-50 %

VCM 64,4 60,0-77,0 fl

HCM 21,0 18,5-30,0 pg

CMHC 32,6 30,0-37,5 g/dl

Plaquetas 236 290-650 103/µl

Leucocitos 4,6 5-12 103/µl

Cayados 82 25-55 %

Segmentados 2,0 <6 %

Linfocitos 10,0 25-60 %

Monocitos 4,0 2-10 %

Eosinófilos 2,0 0-5 %

Basófilos 0,0 2-8 %

VCM: volumen corpuscular medio; HCM: hemoglobina corpuscular media; 
CMHC: concentración de hemoglobina corpuscular media.

junto con otros factores de manejo como puede ser la 
restricción de ejercicio o de la ingesta de agua.2

No obstante, animales que reciben una correcta ali-
mentación pueden presentar estasis gastrointestinal 
de forma secundaria a otras patologías, como puede 
ser enfermedad dental, dolor, cambios ambientales, in-
fección, enfermedades crónicas, neoplasia, empleo de 
ciertos medicamentos (anestésicos, anticolinérgicos, 
opioides y antibióticos con potencial de generar dis-
biosis/enterotoxemia), obstrucción/cuerpos extraños, 
pancreatitis y enfermedad hepática (lipidosis, torsión, 
colangiohepatitis).2,3

En base a las pruebas realizadas y los ha-
llazgos obtenidos, ¿qué diagnósticos dife-
renciales considerarías? 

En este caso la presencia de dolor abdominal, la au-
sencia en la producción de heces y la reducción en la 
ingesta en las últimas horas junto con los hallazgos ra-
diográficos son compatibles con un cuadro de hipomo-
tilidad gastrointestinal.

Existen muchas enfermedades que pueden cursar 
con hipomotilidad gastrointestinal en el conejo. En la 
mayoría de los casos se debe a dietas inadecuadas, con 
valores de fibra bruta por debajo de los recomendados, 

En base a las pruebas realizadas y los hallazgos obtenidos, ¿qué diagnósticos diferenciales 
considerarías? 
¿Qué pruebas complementarias podríamos realizar para alcanzar el diagnóstico definitivo en 
este caso?
¿Qué plan terapéutico instaurarías?
¿Qué evolución podemos esperar?

Tabla 2. Valores de la bioquímica sérica

Parámetro Resultado Valor de 
referencia Unidades

Albúmina 2,4 2,5-5 g/dl

ALP 43 4-70 UI/l

ALT 293 14-80 UI/l

Amilasa 130 200-500 UI/l

Urea 28 15-50 mg/dl

Bilirrubina total 0,2 0-0,75 mg/dl

Calcio 12,9 8-14,8 mg/dl

Fósforo 4,6 2,3-6,9 mg/dl

Creatinina 1,2 0,5-2,6 mg/dl

Glucosa 120 75-150 mg/dl

Proteínas totales 6,2 5,4-7,5 g/dl

Globulinas 3,8 1,5-3,5 g/dl

Sodio 135 138-155 mmol/l

Potasio 4,6 3,5-7 mmol/l

ALT: alanina aminotransferasa; ALP: fosfatasa alcalina.
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intervención se correlaciona con un mayor índice de 
supervivencia en los casos de TLH.4,5,6

En este caso se realizó la intervención 24 horas tras el 
diagnóstico mediante abordaje abdominal craneal por 
la línea media. Se identificó el lóbulo caudado con sig-
nos de inflamación, congestión, bordes redondeados, 
de aspecto necrótico y con una tonalidad marrón mate 
(Fig. 3A) que lo diferenciaba del resto del parénquima 
sano. Se apreciaba contenido abdominal de aspecto se-

En el presente caso el resultado de la bioquímica 
sanguínea es específico de daño hepatocelular. La pre-
sencia de anemia regenerativa leve con trombocitope-
nia podría indicar la presencia de hemorragia interna. 
Dichos hallazgos laboratoriales junto con la ausencia 
de otros signos específicos de enfermedad nos hacen 
considerar dentro del diferencial la enfermedad hepá-
tica como etiología más probable.  

¿Qué pruebas complementarias podríamos 
realizar para alcanzar el diagnóstico definiti-
vo en este caso?

Ante la sospecha de una enfermedad hepática, las 
pruebas de diagnóstico por imagen, tales como la eco-
grafía, son fundamentales para poder valorar la morfo-
logía e integridad del parénquima hepático y de las vías 
biliares. Se realizó una ecografía abdominal utilizando 
un transductor lineal de 6-12 MHz (Figs. 2A y 2B), ob-
servándose un aumento de tamaño de uno de los lóbu-
los hepáticos en lado derecho, compatible con el lóbulo 
caudado, con bordes redondeados y parénquima hete-
rogéneo. Se apreciaba la presencia de líquido anecoico 
interlobar y aumento de ecogenicidad de grasa mesen-
térica perihépatica. A través del Doppler color (Fig. 2C) 
se puso de manifiesto la ausencia del flujo sanguíneo 
hacia el lóbulo afectado. Con los resultados del estudio 
ecográfico se sospechó la presencia de un lóbulo hepá-
tico torsionado, llegando al diagnóstico presuntivo de 
torsión de lóbulo hepático (TLH) en este conejo.

En fases incipientes de esta patología, el diagnóstico 
mediante radiografías y ecografía puede suponer un 
reto, por lo que la resonancia magnética y la tomogra-
fía computarizada pueden ser necesarias para llegar al 
diagnóstico definitivo.4

¿Qué plan terapéutico instaurarías?
Tras el diagnóstico presuntivo de torsión de lóbu-

lo hepático se recomendó la intervención y resección 
del lóbulo afectado. Previamente se le proporcionó 
tratamiento de soporte mediante fluidoterapia con 
suero salino fisiológico 4  ml/kg/h i.v. (Suero fisioló-
gico Braun Sol.Iny. 0,9%, B.Braun España, Barcelona), 
ranitidina 2 mg/kg i.v. BID (Zantac, GlaxoSmithKline, 
Madrid), enrofloxacino 5  mg/kg s.c. BID (Baytril 
2,5%, Bayer, Kiel), metoclopramida 0,5 mg/kg i.v. BID 
(Vomend antiemeticum, Dechra Veterinary Products 
S.L.U, Barcelona) y buprenorfina 0,03 mg/kg i.m. TID 
(Buprecare, Divasa Farmavic, Barcelona). El tratamien-
to conservador no está indicado ante la presencia de 
tejido necrótico hepático, las alteraciones en equilibrio 
ácido/base que pueden darse por el cuadro digestivo 
asociado y el riesgo de hemorragia por ruptura he-
pática que supone. El diagnóstico precoz y la rápida 

Figura 2. Imágenes ecográficas del hígado en cortes longitudinales y 
parasagitales derechos. (A) Lóbulo hepático de ecogenicidad mixta (aste-
riscos sobre focos hiperecoicos), bordes redondeados, grasa mesentéri-
ca hiperecogénica. (B) Corte sagital a la altura de riñón derecho, presen-
cia de contenido anecoico entre lóbulos (flechas blancas), área hepática 
con contorno irregular y ecogenicidad mixta (asterisco). (C) Corte longi-
tudinal a nivel del hilio hepático utilizando el Doppler color sobre lóbulo 
afectado. Nótese ausencia de flujo en vena de paredes ecogénicas, vaso 
porta (flecha blanca). GB: vesícula biliar; RK: riñón derecho.
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rohemorrágico, posiblemente como resultado del san-
grado hepático y del aumento de la presión hidrostáti-
ca de los vasos. El lóbulo presentaba un hilio fácilmen-
te reconocible donde se encontraban todos los vasos 
completamente girados (Fig. 3B) resultando en una es-
trangulación completa del mismo. Tras la exploración 
cautelosa del resto del parénquima hepático y con la 
ayuda de un clamp Satinsky (Fig. 3C), se aplicaron tres 
clips hemostáticos de 6,2 mm (Fig. 3D) (Hemoclips de 
titanio Aesculap, B.Braun España, Barcelona) sobre el 
pedículo vascular y se procedió a la resección del lóbu-
lo afectado (Fig. 4). 

Resolver el estrangulamiento vascular y volver a po-
sicionar el lóbulo afectado en su posición anatómica 
está contraindicado por la posible liberación de toxinas 
bacterianas, riesgo de embolismo, diseminación bacte-
riana y posible daño isquémico por reperfusión. 4,6-8

El cierre abdominal se realizó con sutura monofila-
mento reabsorbible de gliconato (Monosyn 3/0 sutura, 
B.Braun España, Barcelona). Se remitieron muestras 
del lóbulo extirpado para cultivo y antibiograma e 
histopatología.

Dentro de las intervenciones hepáticas, la hemo-
rragia puede suponer un riesgo para la vida del ani-
mal, por lo que se disponía de sangre entera hepari-
nizada para realizar una transfusión intraoperatoria. 
Finalmente, no fue necesaria la transfusión debido al 
escaso sangrado durante la intervención. 

El resultado de la histopatología concluyó la pre-
sencia de congestión difusa aguda grave con atrofia 
hepatocelular por compresión, necrosis hepática coa-
gulativa difusa aguda grave y peritonitis fibrinosa, ca-
racterística de torsión e infartación de lóbulo hepático.

El cultivo de gérmenes aerobios y anaerobios reali-
zado obtuvo como resultado positivo el crecimiento de 
Achromobacter xylosoxidans, con resistencia a la mayoría 
de antibióticos empleados convencionalmente excep-
tuando el trimetroprim sulfametoxazol.

A

B
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Figura 3. Imágenes macroscópicas del lóbulo caudado afectado durante la ci-
rugía. (A) Aspecto del lóbulo caudado durante la cirugía; se aprecia congestión y 
cambio de coloración del lóbulo torsionado. Presencia de contenido fibrinoso en 
superficie y aspecto rugoso. (B) Visualización del hilio vascular durante la cirugía; 
se observa el estrangulamiento de los vasos que irrigan el lóbulo afectado. (C) 
Previa a la ligadura del hilio vascular, los vasos torsionados se aseguran a través 
de un clamp vascular Satinsky. (D) Ligadura del pedículo vascular con hemoclips 
de titanio de 6,2 mm; se emplazaron un total de 3 hemoclips.
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¿Qué evolución podemos esperar?
La hepatectomía en los casos de TLH presenta ge-

neralmente un buen pronóstico. Sin embargo, pueden 
surgir complicaciones, documentadas en otras espe-
cies como el perro, tales como anemia, hemoperitoneo, 
arritmias o hipoalbuminemia.7

En el presente caso no se produjo ninguna compli-
cación durante la recuperación postoperatoria. A las 
pocas horas de la cirugía el animal empezó a comer 
por sí mismo pequeñas cantidades de heno e inició de 
nuevo las defecaciones. Dado que durante las prime-
ras horas la ingesta no era lo suficiente como para sa-
tisfacer sus necesidades calóricas se optó por la colo-
cación de una sonda nasogástrica para poder asistir la 
alimentación con papilla de cuidados intensivos para 
herbívoros (Emeraid IC herbivore, Emeraid, Cornell, 
U.S.A) a 50  ml/kg/día repartida en tres tomas. Se 
mantuvo hospitalizado con tratamiento de fluidos 
con salino fisiológico a 4 ml/kg/h i.v. (Suero fisioló-
gico Braun Sol.Iny. 0,9%, B.Braun España, Barcelona), 
buprenorfina 0,03  mg/kg i.m. TID (Buprecare, 
Divasa Farmavic, Barcelona), enrofloxacino 5  mg/
kg s.c. BID (Baytril 2,5%, Bayer, Kiel) y metronidazol 
20  mg/kg i.v. BID (Metronidazol I.V. Braun 5 mg/
ml, B. Braun España, Barcelona), ranitidina 2  mg/
kg i.v. BID (Zantac, GlaxoSmithKline, Madrid), me-
toclopramida 0,5  mg/kg i.v. BID (Vomend antieme-
ticum, Dechra Veterinary Products S.L.U, Barcelona), 
S-adenosilmetionina 1/4 de comprimido PO SID 
(Hepatosil, Farmadiet, Barcelona), durante 48 horas. 
A las 24 y 48 horas tras la cirugía mantenía un valor 
de microhematocrito y de sólidos totales dentro de la 
normalidad.

Posteriormente, el animal se envió a casa presentando 
una evolución favorable hasta el alta definitiva diez días 

tras la cirugía. Un mes después se realizó una ecografía 
de control hepático donde no se halló ningún cambio en 
la silueta, ecogenicidad y arquitectura del parénquima 
hepático ni de vías biliares. Se realizó también control 
sanguíneo de hematología y bioquímica sérica, en la 
que se apreciaba una normalización de la ALT.

Discusión
En la revisión bibliográfica sobre los casos de TLH 

en conejo encontramos disparidad en la descripción 
anatómica del hígado y la división de sus lóbulos, exis-
tiendo mayor controversia en la descripción de lóbulo 
hepático derecho y sus lóbulos asociados.4,8 En base a 
la experiencia de los autores y a la descripción que rea-
liza Pignon C. et al en 2013, podemos diferenciar una 
marcada hendidura que divide el hígado en los lóbu-
los derecho e izquierdo. El lóbulo izquierdo se divide 
a su vez en lóbulo izquierdo lateral y medial. El lóbulo 
derecho presenta el lóbulo cuadrado caudal a la vesí-
cula biliar y el lóbulo caudado, dirigido hacia caudal. 
Encontramos dos lobulaciones de este lóbulo caudado, 
consistentes en el proceso caudado y el proceso papilar 
(Fig. 5).8 

La torsión de lóbulo hepático es un proceso de rara 
presentación descrito en diferentes especies, como en 
perros, gatos, caballos, cerdos, nutrias, ratas, ratones y 
conejos. De igual modo, ha sido descrito en medicina 
humana en casos esporádicos.4,7

En el conejo, el lóbulo afectado habitualmente es el 
lóbulo caudado, siendo supuestamente más propenso 

Figura 5. Aspecto de la cara visceral de hígado con TLH de lóbulo cau-
dado en un conejo. Se observa la torsión presente en el proceso papilar 
del lóbulo caudado, desplazado dorsalmente (flecha amarilla). Identifica-
mos lóbulo hepático derecho e izquierdo. Lóbulo derecho: presencia de 
lóbulo cuadrado caudal a la vesícula y presencia de lóbulo caudado con 
dos procesos, caudado y papilar.

Figura 4. (A y B) Aspecto macroscópico del lóbulo caudado torsionado 
tras su extracción. Nótese el parénquima hepático de color más mate, 
superficie rugosa y tejido friable.

A B
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al desplazamiento debido a su vinculación con la re-
gión hiliar dorsal del hígado.4-6,8 En las torsiones hepá-
ticas que se presentan en el perro, el lóbulo más afecta-
do es el izquierdo.9

Generalmente, la TLH conduce a la oclusión del re-
torno venoso antes que la oclusión del aporte arterial, 
lo que provoca congestión aguda del lóbulo afectado 
con la consecuente necrosis, efusión, hemoabdomen y 
shock.4,5,7,9

Los signos clínicos de TLH en otras especies pueden 
ser de carácter agudo o crónico y pueden ser poco es-
pecíficos, como la letargia o la anorexia, hasta casos 
más severos como puede ser abdomen agudo, colapso 
y muerte súbita. Los signos clínicos que se manifiestan 
más habitualmente en perros y gatos diagnosticados 
de TLH son dolor abdominal, distensión abdominal, 
letargia, anorexia, vómitos y diarrea.9

En el conejo, los signos clínicos se relacionan con 
hipomotilidad gastrointestinal y pueden ser poco es-
pecíficos. Por lo general, presentan dolor abdominal, 
letargo, anorexia, disminución de la producción fe-
cal y posición antiálgica, resultando la realización de 
pruebas diagnósticas, como son el análisis sanguíneo 
bioquímico y la ecografía abdominal, esenciales para 
el diagnóstico.

El aumento de bilirrubina sanguínea no se aprecia en 
perros y gatos con TLH, aunque se ha descrito común-
mente en caballos y esporádicamente en conejos.4,6

En la mayoría de las especies, la información obteni-
da durante la exploración física es poco específica. La 
debilidad, la pirexia, el dolor en la palpación abdomi-
nal y la distensión abdominal son hallazgos frecuentes 
en los casos de TLH. La ictericia no se suele presentar 
en perros y gatos, pero sí ha sido documentada en co-
nejo.4,7

A nivel laboratorial, es frecuente encontrar en el co-
nejo aumento de las enzimas hepáticas (ALT y AST) 
y, en menor medida, de la fosfatasa alcalina4,8 secun-
dario al daño hepatocelular y la necrosis generada. El 
aumento de las transaminasas en los casos de TLH es 
muy significativo.8 En el presente caso solo se pudo 
relacionar con un aumento de la ALT, manteniéndose 
los valores de fosfatasa alcalina dentro de la normali-
dad. Por otro lado, no se determinaron otras enzimas 
como la aspartato aminotransferasa o glutamil trans-
peptidasa, siendo éstas de ayuda para la caracteriza-
ción del daño hepatocelular. Los valores renales, urea 
y creatinina, pueden presentarse elevados de forma 
secundaria a la azotemia prerrenal en los conejos que 
presentan deshidratación y anorexia asociadas a la 
hipomotilidad gastrointestinal.4 En este caso se apre-
ciaba una ligera hiponatremia no considerándose este 
valor de relevancia por el método bioquímico emplea-

do en su determinación. La hipoalbuminemia podría 
ser atribuible al proceso inflamatorio que presentaba 
junto con la presencia de hemorragia abdominal. No 
obstante, la determinación bioquímica empleada pue-
de resultar imprecisa para la determinación de albúmi-
na y electrolitos en conejos.

La anemia es un hallazgo frecuente debido a la hemo-
rragia dentro del lóbulo afectado, a la efusión abdomi-
nal hemorrágica generada y a la eritrolisis.4,7 Podemos 
encontrar signos de regeneración como la policromasia 
y la presencia de glóbulos rojos nucleados. En este caso 
los valores de hemoglobina y el total de glóbulos ro-
jos se encontraban dentro de los valores de referencia, 
pero cabe destacar la presencia de abundantes policro-
matófilos en la evaluación del frotis sanguíneo.

En ocasiones podemos encontrar trombocitopenia y 
aumento del tiempo de coagulación tras la venopun-
ción. En el presente caso se reflejaba una leve trombo-
citopenia compatible con el sangrado abdominal. La 
medición de tiempos de coagulación como el tiempo 
de protrombina (TP), el tiempo parcial de tromboplas-
tina (TPT) y la tromboelastrografía son de gran utili-
dad para evaluar la coagulación en estos casos en los 
que la cirugía se presenta como la mejor opción de tra-
tamiento.4

La neutrofilia presente en este caso puede atribuirse 
a la inflamación, la congestión y la necrosis hepática.

Las radiografías abdominales realizadas en conejos 
con TLH muestran anormalidades poco específicas, 
siendo las alteraciones más constantes la hepatomega-
lia y la morfología redondeada de los márgenes hepá-
ticos.4,6,8 La presencia de distensión gástrica y gas en 
estómago e intestino son sugestivos de hipomotilidad 
gastrointestinal u obstrucción. 

Las imágenes ecográficas pueden mostrar un au-
mento de tamaño del hígado, con bordes redondea-
dos, el parénquima hepático puede ser hipoecoico o 
de ecogenicidad mixta, siendo la grasa y el mesenterio 
de alrededor hiperecogénico, y puede apreciarse, tam-
bién, la presencia de líquido libre anecoico. El empleo 
del Doppler color y pulsado confirma la disminución o 
ausencia de flujo sanguíneo hacia el lóbulo afectado.4-8

Los casos descritos en la literatura veterinaria rela-
cionan un mejor pronóstico con el temprano diagnós-
tico y la pronta realización de hepatectomía del lóbulo 
afectado.4-9 Por otro lado, en diferentes fuentes, coinci-
diendo con la experiencia de los autores, se describen 
casos de TLH en conejo sin tratamiento quirúrgico y 
con buena progresión con tratamiento médico de so-
porte,4 aunque las complicaciones graves y la mortali-
dad se consideran mayores. Estos casos se relacionan, 
además, con una mayor incidencia de estasis gastroin-
testinal tras la resolución del cuadro clínico, posible-
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mente por el dolor generado por la presencia de un 
lóbulo torsionado o bien por cambios en la laxitud de 
los ligamentos de soporte.4

La etiología de la TLH es todavía desconocida, aun-
que se postulan diferentes teorías. En perros se sospe-
cha de la ausencia congénita de uno de los ligamentos 
hepáticos o la laxitud de los mismos asociada a trau-
matismos tras episodios previos de dilatación gás-
trica/vólvulo en razas grandes, en los que se podría 
ejercer presión sobre los lóbulos hepáticos y generar 
una sobredistensión o debilitamiento de los ligamen-
tos. Otras etiologías planteadas serían la presencia 
de masas hepáticas, traumatismos o saltos vigorosos, 
que pueden generar la ruptura de la cápsula hepática 
y permitir un mayor rango de movimiento.9 En el pe-
rro se postula también como posible origen las altera-
ciones en la morfología y el tamaño del propio lóbulo 
hepático tras procesos donde hay una pérdida de la ar-
quitectura del órgano, como neoplasias, infecciones o 
parasitismo, o bien secundario a hernia diafragmática.7 

Los ligamentos hepáticos en el conejo presentan si-
militud con los que encontramos en la especie canina. 
La dilatación gástrica en conejo, asociada a procesos de 
estasis gastrointestinal, podría jugar un papel impor-
tante en la distensión del ligamento triangular hepáti-
co y predisponer a la torsión hepática, al igual que se 
describe en el perro.4

En el presente caso, Achromobacter xylosoxidans fue ais-
lado en el cultivo realizado. En el perro, Staphylococcus 
intermedius, Clostridium sp., Bacilllus sp., Klebsiella pneu-
moniae, Pasteurella sp. y otros bacilos gramnegativos 
han sido aislados en las muestras enviadas de TLH.9 
Achromobacter xylosoxidans es un bacilo gramnegativo, 
ubicuo y capaz de sobrevivir en ambientes acuáticos 
extrahospitalarios e intrahospitalarios. La presenta-
ción clínica más habitual es en forma de bacteriemia, 
aunque también se describen casos de infección de 
catéteres intravasculares, meningitis, infección de vías 
biliares, infección del tracto urinario y osteomielitis.10

 En este caso no se pudo relacionar la presencia de 
este microorganismo con la patología presentada.

Como conclusión, la torsión de lóbulo hepático en 
conejo es de presentación ocasional y cursa con un cua-
dro poco específico de letargia, anorexia, dolor abdo-
minal, nerviosismo y disminución en la producción de 
heces, junto con anemia y aumento de transaminasas 
hepáticas. Es por ello que en estos casos se recomienda 
la realización del estudio ecográfico abdominal para 
poder acercarnos al diagnóstico. Otras pruebas de 
diagnóstico por imagen como la resonancia magnética 
y la tomografía axial pueden ser más sensibles en fases 
incipientes. El diagnóstico precoz junto con la inter-
vención quirúrgica son el protocolo recomendado para 
los casos de torsión de lóbulo hepático en el conejo.
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Historia clínica
Se presenta un Galgo Español, hembra ovariohisterectomizada, de 3 años de edad y 20 kg de peso con un cuadro 

agudo de disnea inspiratoria con respiración superficial. A la auscultación se evidencia taquicardia y disminución de 
los sonidos broncovesiculares en hemitórax izquierdo en las zonas media y ventral. El hemograma y la bioquímica 
sanguínea no muestran hallazgos significativos. Se realizan radiografías torácicas bajo sedación en proyecciones 
lateral derecha y ventrodorsal (Fig. 1). Mediante drenaje pleural se obtiene un líquido de aspecto lechoso compatible 
con quilo.

Describe las anormalidades radiológicas observadas 
¿Cuáles son los diagnósticos diferenciales con estos signos radiográficos? 
¿Qué otras técnicas de diagnóstico realizarías para alcanzar el diagnóstico definitivo?

¿CUÁL ES TU DIAGNÓSTICO?  

Contacto: elenalopez.vet@gmail.com

R

Figura 1. Radiografías de cavidad torácica de un Galgo de 3 años de edad. 
(A) Radiografía lateral derecha. (B) Radiografía ventrodorsal.
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caudal del lóbulo craneal izquierdo aparece desplazada 
caudalmente con respecto a su localización anatómica 
habitual, con aumento de la opacidad difusa y super-
posición con el lado izquierdo de la silueta cardiaca. En 
la proyección lateral, a nivel ventral y entre la cuarta y 
quinta costilla, se aprecian bronquios dilatados en áreas 
periféricas, que podría indicar bronquiectasias que no 
se visualizan en la proyección ventrodorsal. 

La colocación del drenaje torácico favorece la reso-
lución del derrame pleural, persistiendo el signo lobar 
(broncogramas aéreos) que afecta al aspecto caudal del 
lóbulo craneal izquierdo y el desplazamiento de la zona 
apical hacia craneal. 

 
¿Cuáles son los diagnósticos diferencia-
les con estos signos radiográficos? 

El conjunto de los hallazgos observados incluye un 
patrón alveolar severo en la porción caudal del lóbulo 
craneal izquierdo, posición anómala y aumento de ta-
maño del mismo, así como efusión pleural, lo que sugie-
re los siguientes diagnósticos diferenciales: torsión de 
lóbulo pulmonar, neumonía/bronconeumonía, neopla-
sia y contusión torácica con hemorragia pulmonar. Una 
atelectasia, una trombosis o un edema se consideran 
menos probables. 

¿Qué otras técnicas de diagnóstico reali-
zarías para alcanzar el diagnóstico defi-
nitivo?

En el caso descrito se realizó una ecografía TFAST 
torácica (Fig. 3), en la que se observó efusión pleural 
moderada (material anecoico con ecos en suspensión) 
y colapso de lóbulos pulmonares adyacentes. Además, 
sirvió para monitorizar la colocación del drenaje torá-
cico. 

La prueba definitiva de diagnóstico fue la tomografía 

Describe las anormalidades radiológicas 
observadas 

En las proyecciones lateral derecha (Fig. 2A) y ventro-
dorsal (Fig. 2B) se observa un patrón broncointersticial 
difuso, así como aumento de la opacidad en el aspec-
to craneoventral del tórax y leve retracción de lóbulos 
pulmonares craneales, compatible con efusión pleural 
moderada y atelectasia pulmonar secundaria. En la pro-
yección ventrodorsal la efusión es menos evidente. En 
la proyección lateral, en la zona media del tórax existe 
un aumento de la opacidad uniforme a nivel del aspec-
to caudal del lóbulo craneal izquierdo, correspondiente 
con un signo lobar. Dicha lesión presenta broncogramas 
aéreos (patrón alveolar), con el extremo apical del ló-
bulo dirigido cranealmente. Esta misma imagen se ob-
serva en la proyección ventrodorsal, donde la porción 

¿Cuál es tu diagnóstico?

A
Figura 2. Mismas ra-
diografías que la Fig. 1. 
(A) Nótese en la zona 
craneoventral del tó-
rax (puntas de flechas 
verdes) un aumento de 
opacidad, compatible 
con efusión pleural. Po-
sibles bronquiectasias 
(flecha verde) en la zona 
ventral entre la 4ª y la 
5ª costilla. Retracción 
de los lóbulos pulmo-
nares con aumento de 
opacidad y presencia 
de broncograma aéreo 
(flechas rojas) en la 
zona de la porción cau-
dal del lóbulo craneal 
izquierdo (señalada 
con flechas verdes en 
la Fig. 2B). (B) Despla-
zamiento caudal del ló-
bulo craneal izquierdo 
respecto a su zona de 
proyección anatómica, 
con aumento de opa-
cidad y superposición 
parcial con el lado iz-
quierdo del corazón 
(flechas verdes).

Figura 3. Ecografía TFAST. Línea de reverberación compatible con signo 
de deslizamiento pleural (flecha roja), y espacio anecoico con ecos en 
suspensión, compatible con líquido pleural (punteado verde). En zonas 
más profundas se observa una zona pleural engrosada (flechas azules).B
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computarizada (TC). En el estudio se observó la porción 
caudal del lóbulo craneal izquierdo torsionada sobre sí 
misma a nivel del hilio. El lóbulo aparecía consolidado 
y aumentado de volumen, presentando una dirección 
caudodorsal anormal. El bronquio de este lóbulo estaba 
interrumpido a nivel del hilio (Fig. 4).

En el interior de la porción caudal del lóbulo craneal 
izquierdo se observó un patrón vesicular. Se evidenció 
un pequeño volumen de neumotórax, más acusado en 
hemitórax izquierdo, coincidiendo con la posición del 
drenaje pleural, así como un discreto neumomediastino 
y enfisema intersticial alrededor de la arteria pulmonar 
del lóbulo caudal derecho (Fig. 5). 

Figura 4. (A) Corte transversal en ventana tejido blando. (B) Corte dorsal en 
ventana tejido blando. Se observa la porción caudal del lóbulo craneal izquier-
do torsionada a nivel del hilio. El lóbulo aparece consolidado, aumentado de 
volumen y mal posicionado. El bronquio aparece interrumpido a nivel del hilio 
(flechas verdes).

Figura 5. (A) Corte transversal en ventana pulmón. (B) Corte transversal 
en ventana tejido blando. Lóbulo pulmonar torsionado (flecha azul) con 
patrón vesicular visible en la porción caudal del lóbulo craneal izquierdo 
(círculo verde). Pequeño volumen de aire en espacio pleural (flechas ver-
des) y de enfisema intersticial alrededor de la arteria pulmonar del lóbulo 
caudal derecho (flecha roja).

A

B

B
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El diagnóstico fue compatible con torsión aguda de la 
porción caudal del lóbulo craneal izquierdo del pulmón 
y moderada cantidad de efusión pleural secundaria, 
además de neumomediastino y neumotórax, que po-
drían estar asociados a la colocación del drenaje pleural.

Comentario
La torsión pulmonar afecta tanto a perros como a ga-

tos. Aparece con mayor frecuencia en perros de razas 
grandes y tórax profundo, donde el lóbulo más predis-
puesto a sufrir dicha patología es el lóbulo medio del 
pulmón derecho, al presentar un pedículo más estre-
cho que le permite mayor movilidad y por tener una 
forma delgada y alargada con poca fijación al medias-
tino, a pared torácica y a los lóbulos craneal y caudal 
derechos adyacentes. En razas pequeñas, con frecuen-
cia condrodistróficas de tórax ancho y poco profundo, 
especialmente Carlinos,2,6 suele verse afectado mayo-
ritariamente el lóbulo craneal izquierdo. En cualquier 
caso, cualquier lóbulo es susceptible de sufrir una tor-
sión.1,2

Cabe destacar que en el caso descrito fue la porción 
caudal del lóbulo craneal izquierdo la que resultó tor-
sionada, lo que aparece poco documentado en la biblio-
grafía, y que podría deberse en este caso a la presencia 
de una fisura profunda entre ambas partes.

La torsión de lóbulo pulmonar se produce cuando se 
alteran las relaciones espaciales normales entre lóbulos 
pulmonares, pared torácica o mediastino, incremen-
tándose la movilidad pulmonar. Estos mecanismos se 
pueden producir de forma espontánea (en Carlinos),2 o 

secundaria a otras patologías respiratorias (bronquitis 
crónica, efusión pleural, neoplasia, hernia, cirugía pre-
via, entre otras). 

Las técnicas de diagnóstico por imagen son la clave 
para un diagnóstico correcto de la patología. 

En la torsión se produce un colapso total de la vena 
y vasos linfáticos y un cierre parcial de arteria y bron-
quio, ya que sus paredes son de mayor grosor, dificul-
tando el retorno venoso y provocando en un primer 
momento un aumento de tamaño del lóbulo afectado.1 
Radiográficamente los signos que se suelen observar 
son, por una parte, efusión pleural producida por hiper-
tensión venosa y daño en el sistema linfático y, por otra, 
alteraciones del lóbulo afectado con patrón alveolar 
con broncogramas aéreos, patrón vesicular, retracción y 
cambio de posicionamiento del lóbulo.3,6 

Ecográficamente, el lóbulo afectado presenta colapso, 
enfisema, broncogramas aéreos y/o líquidos, derrame 
pleural y ausencia de flujo Doppler.

La técnica de elección para un correcto diagnóstico es 
la TC, donde los hallazgos son similares a los descritos 
en radiología, pero sin la superposición de estructuras, 
lo que permite un seguimiento correcto de bronquios y 
estructuras vasculares. Además, la TC ayuda a detectar 
posibles etiologías primarias, como neoplasias o patolo-
gías respiratorias diversas. También permite observar la 
ausencia de captación de contraste en el lóbulo afectado 
por torsión del plexo sanguíneo.4 

Se describe una alta mortalidad en esta patología, 
cuyo único tratamiento es quirúrgico con resección del 
lóbulo afectado (lobectomía).5
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Tipo de estudio
Estudio clínico controlado prospectivo 
aleatorizado en que se analiza el trasplan-
te de microbiota fecal (TMF) en cachorros 
con parvovirosis (infección por el parvo-
virus canino 2b (CPV-2b) confirmada me-
diante PCR de muestras fecales).

Objetivo del estudio
Valorar la seguridad y beneficios del TMF 
en perros cachorros con gastroenteritis 
hemorrágica aguda producida por la in-
fección por CPV-2b. 

Diseño y resultados principales
Se incluyen 66 perros de 2 hospitales 
veterinarios. 33 perros recibieron tra-
tamiento estándar (TS, fluidos, anti-
bióticos, antieméticos, antiácidos) y 33 
perros recibieron TS más TMF que se 

administró de 6 a 12 horas después del 
ingreso. Las heces que se usaron fueron 
del mismo perro obtenidas durante 2 se-
manas consecutivas y congeladas a -20º 
en alícuotas de 10 g. Los 10 g de heces se 
mezclaron con 10 ml de suero fisiológico 
y se administraron vía rectal mediante 
sonda urinaria sin sedación. La adminis-
tración se repitió cada 48 horas hasta un 
máximo de 5 veces, al que no se llegó en 
ningún perro. Ninguno de los animales 
que recibieron TMF presentó efectos ad-
versos asociados. La mortalidad fue del 
36,4% (12/33) en el grupo en TS versus 
21,2% (7/33) en el grupo en TS más TMF. 
En el grupo en TS más TMF el 61% de 
los perros dejaron de tener diarrea en 48 
horas, mientras que solamente fueron el 
4,8% en el grupo en TS. La resolución de 
la diarrea entre 48 y 96 horas fue similar 
en ambos grupos, mientras que solamen-
te 2 perros del grupo en TS + TMF tardó 
más de 96 horas en normalizar las heces 
versus 11 perros en TS. Los pacientes en 
TS estuvieron un promedio de 5,57 días 
de hospitalización; en cambio, los perros 

en TS + TMF, 3,31 días. 

Conclusión / discusión
La administración en este estudio de 
TMF fue segura y no se observaron efec-
tos adversos. Los perros tratados con TS 
+ TMF normalizaron las heces de forma 
más rápida y se redujeron los días de 
hospitalización de forma significativa. En 
este estudio no se analizó el mecanismo 
por el cual el TMF puede ayudar a mejo-
rar el cuadro clínico en una infección víri-
ca, pero la hipótesis es por la repoblación 
de la microbiota y sus metabolitos asocia-
dos. La mortalidad fue menor en el grupo 
en TS + TMF, aunque la diferencia no fue 
estadísticamente significativa.

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Grado III (evidencia moderada, no fue 
un estudio doble ciego y los perros en el 
grupo en TS + TMF eran ligeramente ma-
yores que el grupo en TS).
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PROSPECTIVE EVALUATION OF SURGICAL MANAGEMENT OF SLIDING HIATAL HERNIA AND 
GASTROESOPHAGEAL REFLUX IN DOGS 

Autores: Philipp D. Mayhew, Stanley 
L. Marks, Rachel Pollard, William T. 
N. Culp, Philip H. Kass Caceres, K.A. 
Agnello 
Revista: Vet Surg
Año: 2017
Número: 46:1098–1109

Tipo de estudio
Prospectivo

Objetivos del estudio
El objetivo del estudio es evaluar pros-
pectivamente la respuesta clínica al tra-
tamiento quirúrgico de una hernia hiatal 
por deslizamiento (HHD) y/o el reflujo 
gastroesofágico (RG) utilizando un sco-
re clínico estandarizado y videofluo-
roscopia. También pretenden evaluar la 
geometría del esfínter esofágico distal 

usando planimetría por impedancia en 
preoperatorio, perioperatorio y postope-
ratorio. 

Diseño y resultados principales
En este estudio se incluyeron 17 perros 
con signos clínicos y videofluoroscópicos 
compatibles con una HHD y/o RG entre 
2012 y 2015. Se tuvieron en cuenta: anam-
nesis, signos clínicos, examen físico com-
pleto, resultados de análisis sanguíneos 
(bioquímica/hematología), ecografía ab-
dominal y radiografías torácicas. Los pro-
pietarios debían rellenar un cuestionario 
estandarizado sobre la disfagia de su pe-
rro en preoperatorio y entre los 2-6 meses 
postoperatorios. Se realizó al menos un 
estudio videofluoroscópico preoperato-
rio en cada paciente, que consistía en 3 
tomas líquidas y 3 sólidas; además de 

un estudio con presión abdominal para 
evaluar la presencia en HHD bajo con-
diciones de de presión intraabdominal 
aumentada. También se realizó un estu-
dio de planimetría por impedancia (PI), 
que consiste en el estudio en tiempo real 
de las características geométricas del lu-
men de las estructuras gastrointestinales. 
La técnica quirúrgica consistió en una 
frenoplastia (reducción del diámetro del 
hiato esofágico), una esofagopexia entre 
la musculatura crural del diafragma y la 
capa seromuscular del esófago distal o 
cardias, y, para terminar, una gastropexia 
incisional del fundus en el lado izquier-
do. La edad media de los perros en el mo-
mento de la cirugía fue de 14 meses (6-96 
meses) y el peso medio 9 kg (3,9-23,4kg). 
Los signos clínicos más frecuentes inclu-
yen regurgitación (13 perros), vómitos (4) 

Autores: Lacava G, Zini E, Marchesotti 
F, Domenech O, Romano F, Manzocchi 
S, Venco L, Auriemma E
Revista: J Feline Med and Surg.
Año: 2017
Número: 19(4):446-453

Tipo de estudio
Estudio clínico retrospectivo (2012-2013) 
con gatos diagnosticados de Aelurostron-
gylus abstrusus. 

Objetivo del estudio
Describir los hallazgos radiográficos, por 
tomografía computarizada (TC) y ecocar-
diografía de gatos infestados de forma 
natural por Aelurostrongylus abstrusus y 
ver la relación entre la infestación del pa-
rasito pulmonar y la presencia de hiper-
tensión pulmonar.

Diseño y resultados principales
La aelurostrongilosis felina se había con-
siderado hasta ahora una enfermedad es-

porádica; sin embargo, en los últimos años 
se está presentando con mayor frecuencia 
alcanzando entre un 22-25 % de los gatos 
que viven en libertad. La infestación suele 
ser subclínica o se caracteriza por diversos 
síntomas respiratorios, además de letar-
gia, depresión y pérdida de peso. Se inclu-
yeron en el estudio catorce gatos (media 
de edad de 24 meses), que resultaron posi-
tivo al test de Baermann para A. abstrusus 
entre diciembre del 2012 y junio del 2013. 
En todos los animales se realizaron radio-
grafías (lateral derecha y dorsoventral) y 
TC de la cavidad torácica y ecocardiogra-
fía. Los síntomas más frecuentes fueron 
tos en el 71,4 % y disnea el 35,7 % de los 
casos. Tanto en las radiografías como en el 
TC, el modelo intersticial no estructurado 
fue el más frecuente, seguido de broncoin-
tersticial, y observándose además linfoa-
denopatía esternal en el 42,9% de los casos 
con la radiografía y en el 78 % con TC. En 
el estudio ecocardiográfico no se observó 
ninguna alteración.

Conclusión / discusión
Los resultados de este estudio sugieren 
que los gatos infestados de forma natu-
ral por A. abstrusus presentan una amplia 
gama de cambios en los pulmones que 
se observan en las radiografías y en TC, 
siendo el modelo intersticial no estructu-
rado el que se da con mayor frecuencia, y 
linfoadenopatía esternal. Por lo tanto, la 
aelurostrongilosis debe de incluirse en el 
diagnóstico diferencial en aquellos gatos 
que presenten un patrón intersticial no 
estructurado, broncoalveolar o nodular, 
y linfoadenopatía. Además, según este 
estudio los gatos con aelurostrongilosis 
no parece que desarrollen hipertensión 
pulmonar, tal como se demostró en el es-
tudio ecocardiográfico. 

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Evidencia de grado IV, serie de casos con 
una muestra pequeña.

COMPUTED TOMOGRAPHY, RADIOLOGY AND ECHOCARDIOGRAPHY IN CATS NATURALLY INFECTED WITH 
AELUROSTRONGYLUS ABSTRUSUS
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y neumonía por aspiración (4). La edad 
media de aparición de los síntomas fue a 
los 11 meses, con 5 meses de duración de 
los signos clínicos antes de la cirugía. Los 
propietarios de 9 perros describieron una 
aparición gradual de los signos clínicos, 
mientras que los 8 restantes describieron 
una aparición repentina. El examen clíni-
co no presentaba ninguna anomalía en 7 
casos; se detectó una respiración ruidosa 
en 5; estenosis de narinas en 4; soplo car-
diaco en 2 y luxación de rótula en 1 caso. 
Los resultados de los test sanguíneos 
fueron no específicos. Ninguno de los 
perros se había tratado quirúrgicamente 
anteriormente por una hernia hiatal o sín-
drome braquiocefálico. Se administraron 
previamente al tratamiento quirúrgico 
tratamiento médico a base de omeprazol 
(12 casos), sucralfato (7 casos), cisapride 
(6 casos), famotidina (5), metocloprami-
da (4), maropitant (2) y ranitidina (1). 
Las radiografías torácicas preoperatorias 
mostraron signos de neumonía por aspi-
ración en 4 perros, de los cuales persistían 
en 2 en las radiografías postoperatorias. 
La ecografía abdominal mostró signos di-
gestivos en 9 casos (inflamación del intes-
tino en 2, posición craneal del estómago 
en 1, hipertrofia pilórica en 1 entre otras). 
Todos los pacientes se sometieron a una 
frenoplastia, una esofagopexia y una gas-
tropexia; y en 4 de ellos se trató un com-
ponente del síndrome braquiocefálico en 
el mismo tiempo quirúrgico. El tiempo 
quirúrgico para el tratamiento de la HHD 
y el estudio de PI fue de 90’ y el tiempo 
de anestesia total fue de 165’. Todos los 
perros se recuperaron bien de la cirugía. 
En 12 perros se realizó una videofluoros-

copia pre y postoperatoria y la severidad 
de la HHD mejoró en postoperatorio en 
7 perros, en 4 se mantuvo igual y empeo-
ró en 1 caso; el RG mejoró en 8 perros en 
postoperatorio basándonos en el estudio 
de videofluoroscopia. Ninguno de los pa-
rámetros medidos en la PI cambió esta-
dísticamente entre el estudio preoperato-
rio, intraoperatorio y postoperatorio.

Conclusión / discusión
Este es el primer estudio prospectivo 
evaluando los resultados del tratamien-
to quirúrgico de la HHD y/o RG. La 
evaluación de resultados clínicos es difí-
cil en estos pacientes ya que la enferme-
dad se presenta con signos clínicos muy 
diferentes y difíciles de calificar o cuan-
tificar. La mayoría de los propietarios 
reportan una disminución significativa 
de la puntuación del cuestionario en 
postoperatorio referente a la regurgita-
ción tras la comida y durante un estado 
de excitación o ejercicio; en cambio, la 
diferencia no es significativa en la fre-
cuencia de regurgitación tras el ejerci-
cio. Esto demuestra que un número im-
portante de pacientes no mejoran a ojos 
de sus propietarios tras el tratamiento 
quirúrgico, lo que podría hacer que to-
másemos en consideración cambios en 
el tratamiento quirúrgico de esta pato-
logía. Los estudios de videofluorosco-
pia han sido el “gold standard” para el 
diagnóstico funcional de problemas de 
motilidad esofágica, pero una limitación 
clara de este examen es que estos proble-
mas de disfunción de la motilidad son, 
muchas veces, intermitentes, por lo que 
no se pueden diagnosticar en un solo 

examen. Los perros con signos clínicos 
más severos según los propietarios no 
son necesariamente los que presentan 
los cambios más severos en la video-
fluoroscopia. Este estudio muestra que, 
aunque la mayoría de los perros mejo-
ran de sus signos clínicos según el cues-
tionario, existe una evidencia de persis-
tencia de la hernia y de reflujo en una 
proporción importante de los pacientes. 
Basándonos en los estudios de PI y a las 
observaciones hechas, se necesitan es-
tudios en los que personalicemos más 
los tratamientos en razas diferentes o 
incluso en diferentes perros de una mis-
ma raza; es posible, por ejemplo, que la 
reducción del hiato sea solo necesaria en 
ciertas razas o en perros individuales, o 
incluso que ciertas razas respondan me-
jor al tratamiento médico. La limitación 
principal del estudio es el diferente tra-
tamiento médico en preoperatorio e in-
cluso en el postoperatorio; los diferentes 
protocolos anestésicos han podido in-
fluenciar en los resultados de PI, al igual 
que el diferente tratamiento del síndro-
me braquiocefálico en el mismo tiempo 
quirúrgico en determinados pacientes. 
Este estudio nos proporciona datos para 
explicar mejor a los propietarios los 
posibles resultados quirúrgicos de esta 
patología, ya que, aunque la mayoría 
de signos clínicos y videofluoroscópicos 
mejoran, no fue el caso para todos los 
perros, que pueden presentar una per-
sistencia de los signos clínicos.

Grado de medicina basada en la 
evidencia 
Grado de evidencia IV (muestra pequeña).

Nota de edición
El artículo titulado “Tratamiento de un caso de osteocondritis disecante bilateral de cóndilo femoral lateral mediante la combinación 
de la técnica OATS (Osteochondral Autograft Transfer Surgery) y el uso postquirúrgico de plasma rico en factores de crecimiento en 
un perro”, publicado en la revista Clínica Veterinaria de Pequeños Animales, 2017, 37: 103-109 ha sido retirado de la publicación de-
bido a irregularidades en las normas de ética.



ActualidadJournal Club



C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

sevc18_062_revista-avepa-talleres.pdf   1   30/5/18   15:22



C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

sevc18_06_revista-avepa-talleres.pdf   1   23/5/18   13:31

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

sevc18_062_revista-avepa-talleres.pdf   1   30/5/18   15:22



130

Actualidad 2018, Vol. 38, nº 2

TÚ PUEDES AYUDARLO A 
REDUCIR Y MANTENER SU PESO

RESULTADOS CLÍNICAMENTE PROBADOS

WEIGHT BALANCE

ESTUDIO EN PERROS MEDIUM-MAXI

94% de los perros reducen su peso en 2 meses

Pierden un 44% de su grasa corporal en 3 meses

NUEVO

AYUDA A 
QUEMAR GRASA

CON L-CARNITINA

DISMINUYE 
LA GRASA 

CORPORAL
REDUCE 
EL PESO

 

Descubre más en www.advance.es

ADVANCE-WB-A4-anuncio.indd   1 1/6/18   12:56

Licenciado en Veterinaria en 
1984 en la Universidad Au-
tónoma de Barcelona, Josep 
Pastor realizó su doctorado en 
1994. Desde 1990 es profesor 

de esa misma universidad y a partir de 
2002 es Diplomado fundador en Patología 
Clínica por el Colegio Europeo de la especia-
lidad (Dipl ECVCP). 
Ha participado frecuentemente en confe-
rencias y cursos de formación. Entre sus 
publicaciones se encuentran más de 100 ar-
tículos en revistas internacionales y varios 
capítulos de libros tanto nacionales como in-
ternacionales. Es miembro del comité de la-
boratorio del ECVCP y fue presidente de la 
International Society for Animal Clinical 
Pathology. Actualmente ocupa el cargo de 
presidente en el Grupo de Patología Clínica 
de AVEPA.

• Josep, ¿desde cuándo eres Presi-
dente del grupo de Patología Clínica 
y qué significa para ti este cargo?
Soy Presidente del grupo desde su 
creación en el GTA de Zaragoza, en 
2016, y este año he renovado como 
presidente, pero mi labor no sería po-
sible sin la ayuda del secretario que es 
Antonio Meléndez Lazo, que mantie-
ne a todo el grupo funcionando y hace 
que cumplamos los plazos de las tareas 
que nos encomienda AVEPA. Para mí 
y la gente que formamos parte del gru-
po, esta iniciativa es muy importante, 

ya que pensamos que la patología clí-
nica es una parte muy importante de 
la clínica y está implicada en todos los 
procesos diagnósticos. Además, nos 
permite dar más importancia a esta es-
pecialidad y espero que en un futuro a 
todo lo relacionado con el control de 
calidad de los laboratorios de las clí-
nicas y hospitales veterinarios, no sólo 
con la interpretación y la metodología 
de las pruebas analíticas.

• ¿Cuántos socios forman el grupo y 
qué destacarías de lo realizado hasta 
el momento?
Hasta el momento somos pocos so-
cios, debido a la interacción que tie-
ne el grupo con otras especialidades 
como la medicina interna, urgencias, 
oncología, etc., pero esperamos rea-
lizar acciones concretas este año para 
aumentar el número de socios y desta-
car la importancia del grupo.

• En tu caso, ¿desde cuándo tuviste 
claro que tu especialidad era la Pato-
logía Clínica?
Mi caso es un poco especial: siempre 
me he sentido divido entre la práctica 
clínica (medicina interna, hematolo-
gía, oncología) y la especialidad de Pa-
tología Clínica. Sin embargo, al final 
me decanté por la Diplomatura de Pa-
tología Clínica del Colegio Europeo 
(ECVCP), donde me vi envuelto en 
todo el proceso de creación del Co-
legio de especialidad Europeo junto 
a mi gran amigo José J. Cerón; sin él, 
posiblemente, no hubiera conseguido 
avanzar tanto en esta especialidad. Y, 
por supuesto, gracias también a Gui-
llermo Couto que me enseñó las pri-
meras bases de citología y oncología.

• ¿Qué le puede aportar a un socio 
formar parte de este grupo especí-
fico?
La idea es mejorar la interpretación 
clínica de las pruebas laboratoriales, 
ayudar a entender mejor las metodo-
logías que utilizamos, mejor la inter-
pretación citológica y control de cali-
dad en el laboratorio. Esperamos que 
podamos ir desarrollando actividades 

Josep Pastor, Presidente del Grupo de Patología 
Clínica de AVEPA
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en estos aspectos que, en un futuro, 
representen una motivación y mejora 
en la práctica clínica del veterinario.

• Uno de los últimos cursos on-line 
realizados en AVEPA Elearning, ha 
sido “Examen citológico: cuando 
las cosas se ponen difíciles”, impar-
tido por el fundador y coordinador 
del grupo, Antonio Meléndez. ¿Qué 
opinión te merece esta forma de 
compartir conocimiento?
Pienso que este tipo de cursos es don-
de el grupo de Patología Clínica pue-
de aportar más al clínico. Sin duda 
Antonio Meléndez Lazo es un puntal 
en el grupo y este tipo de cursos online 
junto con casos clínicos de interpreta-
ción analítica es donde el grupo puede 
aportar más. 

• Se inscribieron casi 500 alumnos 
en total, ¿cómo valoras la participa-
ción del curso y el interés por esta 
temática?
La citología es difícil y posiblemente 
en el curriculum de estudios de vete-
rinaria no se le da toda la importancia 
que luego tiene en la clínica. Esto hace 
que nos veamos obligados a formar-
nos en curso post-licenciatura. Por 
ello, este tipo de cursos son muy im-
portantes para los nuevos veterinarios, 
así como para los clínicos que desean 
mantenerse al día e ir aprendiendo.

• ¿Usáis algún canal on-line o im-
preso para comunicaros entre los 
miembros del grupo?
Sí, usamos la página web de grupos de 
AVEPA, para ir comentando artículos, 
casos clínicos y algunas citologías. Con 
esta plataforma nos sentimos cómodos 
y es una herramienta que deberíamos 
usar más. Espero poder ir implemen-
tado nuevos contenidos para el grupo 
en los próximos meses.

• Hablando del futuro, ¿tienes algu-
na novedad en marcha que comuni-
car a los socios de AVEPA?
Estamos mirando la posibilidad de 
hacer presentaciones de casos citoló-
gicos una vez cada 2 meses, vía web y 
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“on line” con los clínicos, para seguir 
avanzando con la interpretación cito-
lógica. Pero esta idea está en sus orí-
genes y esperamos ponerla en práctica 
lo antes posible una vez estudiada su 
viabilidad.

Actualmente, Josep tiene pocas aficiones 
y dedica todo su tiempo al trabajo y a su 
familia, a la que le da una gran impor-
tancia. Para él, su mujer Mariana y sus 
dos hijos Mateus y Guilherme son lo más 
importante del mundo y quiere estar con 
ellos todo el tiempo libre posible. Segura-
mente con el tiempo acabará recuperando 
alguna de sus aficiones, pero ahora mismo 
con lo que más disfruta es simplemente es-
tando a su lado.
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FORMACIÓN CONTINUADA

TALLER Y REUNIÓN TRAUMATOLOGÍA (GEVO) 
- MADRID  
29 y 30 Junio 2018
			 
FORMACIÓN NEUROLOGÍA - MADRID
15 Septiembre 2018

FORMACIÓN URGENCIAS - SEVILLA
15 Septiembre 2018
	
FORMACIÓN MEDICINA FELINA - OVIEDO
15 Septiembre 2018

FORMACIÓN CIRUGÍA - SANTIAGO
15 Septiembre 2018

FORMACIÓN URGENCIAS - LOGROÑO
22 Septiembre 2018

FORMACIÓN MEDICINA FELINA - BARCELONA
29 Septiembre 2018

FORMACIÓN NEUROLOGÍA - VALENCIA
29 Septiembre 2018

FORMACIÓN CIRUGÍA - BILBAO
29 Septiembre 2018

CONGRESOS

XIII CONGRESO AVEPA – SEVC - MADRID 
18 al 20 Octubre 2018

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 seminariosVI CONGRESO AUXILIARES (ATV) - SEVILLA

30 Junio y 1 Julio 2018

ACTIVIDADES VOCALÍAS



www.ecuphar.es

COPIA PARA

ARCHIVO POR EL

CLÍNICO VETERINARIO

Nombre:

Datos del perro

Nº Microchip:

Fecha inicio Programa:

Programa
El auténtico control de la Leishmaniosis

Raza:

Sexo:

(1)  F: Frecuente (fines de semana)    P: Puntual (estancia)
(2)  R: Riesgo, duerme fuera de casa o raza sensible (Boxer,
 P. Alemán, Rottweiler, Cocker, Dogo)
 NR: No riesgo

Test empleado:Resultado:Serología

u otro test serológico cuantitativo

Fecha:

Fecha nacimiento: C. Postal: Viaje(1): Habitat/Raza(2):

LEISGUARD® 5mg/ml suspensión oral para perros. Composición: domperidona: 5mg/ml. Indicaciones de uso: Prevención y control de la progresión de la leishmaniosis canina 
en las primeras fases de la enfermedad (perros con un título bajo o moderado de anticuerpo y signos clínicos leves como linfademopatía periférica o dermatitis papilar). Posología 
y vía de administración: 0,5 mg/kg/día, equivalentes a 1 ml de Leisguard/10kg de peso corporal, una vez al día, durante 4 semanas consecutivas. Contraindicaciones: No usar 
cuando la estimulación de la motilidad gástrica pudiera ser peligrosa, por ejemplo, en caso de hemorragia gastrointestinal, obstrucción mecánica o perforación digestiva. No usar 
en animales con hipersensibilidad conocida a la domperidona o a algún excipiente. No usar en animales con un tumor hipofisario secretor de prolactina. Dado que la domperidona 
se metaboliza en el hígado, ésta no debe administrarse a pacientes con insuficiencia hepática. Precauciones especiales para su uso en animales: La administración de este 
médicamente veterinario produce una elevación transitoria de la prolactina plasmática que podría inducir alteraciones endocrinas como galactorrea. Por lo tanto, debe usarse con 
precaución en animales previos de pseudogestación. Nº Registro: 2383 ESP. Entidad titular de la autorización de comercialización: Ecuphar Veterinaria S.L.U.  Avenida Río de Janeiro, 
60 – 66, planta 13 08016 Barcelona (España).

PROGRAMA 
GARANTIZADO 
Consulta con tu 

delegado  
comercial

En 3 simples pasos

PROGRAMA

LEISHMANIOSIS
Su prevención es la clave

Ya existe un programa seguro, eficaz y  
con garantía

+ +1 3 3
TEST SEROLÓGICO 

entre Febrero y Abril
REPELENTE FLEBOTOMOS 

 entre Mayo y Octubre 
 

en Junio y Octubre

2
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Durante el 1º trimestre del año, del 19 de febrero al 16 de 
marzo, tuvo lugar el curso de Patología clínica “Examen 
citológico. Cuando las cosas se ponen difíciles”, patroci-
nado por BBraun e impartido por Antonio Meléndez, y al 
que asistieron casi 500 alumnos (exactamente 493).

Muchos de ellos -nada más y nada menos que 160 veteri-
narios, el 32% de los participantes- respondieron volunta-
riamente a una breve encuesta, que nos permite conocer la 
opinión de los asistentes y saber en qué espectos debemos 
mejorar.

Valoración del curso de “EXAMEN CITOLÓGICO”

Curso patrocinado por:

De entre todos los puntos, destacaríamos los siguientes:

Los cursos de
AVEPA Elearning se 

siguen situando como 
los mejores, para el 

44% de los alumnos 
con experiencia previa 
en otros cursos online

¿Cuál es tu valoración científico-técnica de este curso?

Excelente, muy por encima del nivel que esperaba 26%

Buena, por encima del nivel que esperaba 50%

Normal, esperaba algo así 20%

Mala, me ha defraudado 4%

Una gran valoración 
científica, considerada 

excelente o buena, y 
por encima de lo que 

esperaban, por el 75% 
de todos los
encuestados

Valora el trabajo de tu Profesor/a – Tutor/a

Perfecto, su nivel ha estado por encima de lo que esperaba 51%

Normal, muy profesional. No esperaba menos 49%

El profesor,
para un 51% ha estado perfecto 

y profesional para el resto. 
Antonio Meléndez respondió 

diariamente y en gran detalle las 
consultas/dudas en el Foro; y en 
innumerables ocasiones, añadió 

imágenes de células, enlaces 
externos, artículos, etc. a l@s 

dudas de los alumn@s
¿Te ha resultado útil el curso?

Sí, me ha permitido adquirir nuevos conocimientos

que desconocía por completo o había olvidado 79%

Sí, me ha servido básicamente para aclarar dudas

sobre esta patología 19%

No, no me ha aportado nada, ya conocía todo lo que

se ha dado en el curso 2%

Utilidad del curso:
el 79% indican que 

han adquirido nuevos 
conocimientos que 

desconocían por completo 
antes de realizar esta 

formación online





CARDIOLOGÍA CANINA 
IMPRESCINDIBLE: ENFERMEDADES

CARDÍACAS ADQUIRIDAS

DESCRIPCIÓN 
DEL CURSO

Este curso consta de 4 módulos que combinan teoría con casos clíni-
cos. El módulo I trata las enfermedades valvulares adquiridas; el se-
gundo la cardiomiopatía dilatada canina. En el módulo III veremos las 
enfermedades del pericardio y tumores cardíacos y finalmente, en el 
cuarto, la dirofilariosis canina.
Finalizaremos el curso con el examen.

Visita nuestra web e infórmate: www.imaginice.com

OBJETIVOS 
DEL CURSO

• Realizar una revisión práctica y actualizada de las enfer-
medades cardíacas adquiridas más comunes en la clínica 
canina. 
• Conocer las manifestaciones clínicas y la aplicación e in-
terpretación de las diferentes herramientas diagnósticas 
que permitan identificar las enfermedades y realizar un 
adecuado estadiaje clínico.
• Aplicar la terapia adecuada a cada situación clínica y 
adaptar los tratamientos a la evolución de las enferme-
dades.

HORAS
LECTIVAS

Aproximadamente 6-8h* (6 acreditadas por AVEPA)
*Cálculo basado en una participación activa en el curso, 
incluyendo la lectura de los apuntes, los ejercicios (casos 
clínicos) y una mínima participación en el Foro.

NÚMERO 
DE CRÉDITOS

Curso incluido en el sistema de acreditaciones de espe-
cialidades veterinarias de AVEPA. La realización de este 
curso es recompensada con 3,6 créditos en el proceso de 
acreditación AVEPA en la especialidad de Cardiología.

COSTE 
DEL CURSO

Socios AVEPA: 45 euros (37,19 € + iva )
No socios: 85 euros (70,25 € + iva)

FECHAS: 7 NOVIEMBRE -
5 DE DICIEMBRE DE 2018

Límite de inscripción y de pago:
miércoles 24 de Octubre de 2018

Curso patrocinado por:

Germán Santamarina Pernas
Licenciado en Veterinaria y Doctor en Veterinaria por la Universidad de Santiago de Compostela. Profesor de 
Clínica Médica en la Facultad de Veterinaria de Lugo, USC.
Responsable del Servicio de Cardiología del HVU Rof Codina.
Acreditado de AVEPA de Cardiología y Medicina interna.
Estancias formativas en el campo de la Cardiología y la Medicina Interna en las facultades de Davis (EEUU), 
Bolonia (Italia), Alfort (Francia) y Lyon (Francia). Autor de numerosos artículos y capítulos de libros en el ámbito 
de la Cardiología y la Medicina interna de los animales de Compañía.

Programación y diseño Contenido científico

4º TRIMESTRE 20184º TRIMESTRE 2018

CARDIOLOGÍA

Combina teoría (4 módulos)
y casos clínicos

Cardiología.indd   1 1/2/18   10:45
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A finales de abril, se celebró en Madrid el “XVII Congre-
so de Especialidades Veterinarias”, con unos 1.300 veteri-
narios asistentes y el apoyo de 34 empresas del sector. 

El congreso reunió hasta 22 grupos de especialidades de 
AVEPA, lo que supuso hasta 200 horas de formación con 10 
salas simultáneas de conferencias; y además, 5 pre-congre-
sos previos organizados por los grupos de Anestesia, Car-
diología, Dermatología, Etología y Medicina Interna.

Si retrocedemos en el tiempo, hemos de recordar que 16 
años atrás, en el 2002, la celebración del 1º Congreso de Es-
pecialidades en la Facultad de Veterinaria de la Universi-
dad Complutense de Madrid, reunió a 9 grupos de traba-
jo de Avepa, con una asistencia de 300 veterinarios…¡sin 
duda, todos nos hemos de felicitar por el crecimiento del 
familiarmente conocido como GTA!

La idea de AVEPA con este congreso es ofrecer una plata-
forma a los grupos de especialidades de la asociación que 
permita facilitar logística, organización y comunicación de 
sus actividades, y sobre todo aprovechar las múltiples si-
nergias entre sus programas científicos.

Jacobo Giner, autor de la editorial de este número de 
nuestra revista, y Presidente del Grupo de Especialidad 
de Medicina y Cirugía de Animales Exóticos de AVEPA, 
nos hace una observación que demuestra la consecución de 
estos objetivos: “este Congreso de Especialidades Veterina-
rias de AVEPA ha sido un claro ejemplo de colaboración 
estrecha entre el veterinario generalista y el veterinario 
especialista, e incluso entre diferentes grupos, siendo un 
ejemplo claro de esto último el programa científico conjun-
to elaborado entre nuestro grupo y el Grupo de Diagnóstico 
por Imagen basado en técnicas avanzadas en diagnóstico 
por imagen como la Tomografía Computarizada o la Reso-
nancia Magnética y su aplicación en la clínica de animales 
exóticos”. 

¡Os esperamos a todos en el Palacio de Congresos de 
Zaragoza los días 26-27 de Abril del año próximo!



EURICAN®

DAP-Lmulti  |  DAPPi-Lmulti  |  Lmulti
AHORA FRENTE A 4 SEROVARIEDADES DE LEPTOSPIRA

EXCELENTE PROTECCIÓN 
DE HASTA 6 CRITERIOS DE  
VALORACIÓN DE LA LEPTOSPIROSIS

Protección frente a 6 criterios 

de valoración de la leptospirosis:

· mortalidad

· signos clínicos

· infección (leptospiremia)

· excreción bacteriana

· colonización renal

· lesiones renales

Sin adyuvantes gracias 

al proceso de cultivo innovador 
y patentado de Leptospira.

Inicio de la inmunidad rápido: 
tan solo dos semanas  

tras la primovacunación.

EURICAN® DAP-Lmulti EURICAN® DAPPi-Lmulti Lmulti

NUEVA 
INDICACIÓN

Leptospira interrogans 
serogrupo 

Icterohaemorrhagiae 
serovariedad  
Copenhageni

Eurican DAPPi-Lmulti, Eurican DAP-Lmulti, Eurican Lmulti.  Composición: Una dosis de liofilizado de DAPPi y DAP contiene: Virus del moquillo canino; Adenovirus canino tipo 2; Parvovirus canino tipo 2. Liofilizado DAPPi: Virus de la parainfluenza canina tipo 2. Una dosis 
de la suspensión contiene: Leptospira interrogans inactivada serogrupo y serovariedad Canicola, L. interrogans inactivada serogrupo y serovariedad Icterohaemorrhagiae, L. interrogans inactivada serogrupo y serovariedad Grippotyphosa. Especies de destino: Perros. 
Indicaciones: Inmunización activa de perros para: Eurican DAPPi-Lmulti y DAP-Lmulti: prevenir la mortalidad y los signos clínicos causados por el virus del moquillo, prevenir la mortalidad y los signos clínicos causados por el virus de la hepatitis infecciosa canina, reducir 
la excreción vírica durante la enfermedad respiratoria causada por el adenovirus canino tipo 2, prevenir la mortalidad, los signos clínicos y la excreción vírica causados por el parvovirus canino; Eurican DAPPi-Lmulti: reducir la excreción vírica causada por el virus de la 
parainfluenza canina tipo 2. Eurican DAPPi-Lmulti, DAP-Lmulti y Lmulti: prevenir la mortalidad, los signos clínicos, la infección, la excreción bacteriana, la colonización renal y las lesiones renales causadas por L. interrogans serogrupo Icterohaemorrhagiae serovariedad 
Icterohaemorrhagiae, prevenir la mortalidad y los signos clínicos, reducir la infección, la excreción bacteriana, la colonización renal y las lesiones renales causadas por L. interrogans serogrupo Canicola serovariedad Canicola, prevenir la mortalidad, y reducir los signos 
clínicos, la infección, la excreción bacteriana, la colonización renal y las lesiones renales causadas por L. kirschneri serogrupo Grippotyphosa serovariedad Grippotyphosa, prevenir la mortalidad, los signos clínicos, la infección renal, la excreción bacteriana, la colonización 
renal y las lesiones renales causadas por L. interrogans serogrupo Icterohaemorrhagiae serovariedad Copenhageni. Inicio de la inmunidad: 2 semanas. Duración de la inmunidad: al menos un año después de la segunda inyección de la primovacunación. Precauciones: 
Las cepas vacunales vivas CAV-2 y CPV pueden eliminarse de forma transitoria sin ninguna consecuencia adversa para los animales que están en contacto con los vacunados. En caso de auto-inyección accidental, consulte con un médico inmediatamente y muéstrele el 
prospecto o la etiqueta. Reacciones adversas: Ligera hinchazón (2 cm) en el punto de inyección, que normalmente desaparece en 1 a 6 días. Leve prurito, calor y dolor en el punto de inyección. Transitoria letargia y vómitos. 
Infrecuentemente anorexia, polidipsia, hipertermia, diarrea, temblor muscular, debilidad muscular y lesiones cutáneas en el punto de inyección. En raras ocasiones reacciones de hipersensibilidad. Interacciones: Existe 
información sobre la seguridad y la eficacia que demuestra que esta vacuna se puede administrar en el mismo día, pero no mezclada con la vacuna de Merial de la rabia en perros a partir de las 12 semanas de edad.  
Posología y administración: Reconstituir el liofilizado con la suspensión en condiciones de asepsia. Inyectar por vía subcutánea una dosis de 1 ml: Primovacunación: Dos inyecciones separadas por 4 semanas, a partir de las 
7 semanas de edad. Revacunación: Administrar una dosis 12 meses después de haber finalizado la primovacunación. Conservación: Conservar y transportar refrigerado. Nº autorización: 3322 – 3324 ESP. Titular: MERIAL. 

Boehringer Ingelheim Animal Health España, S.A.U.  Prat de la Riba, 50 · 08174 Sant Cugat del Vallès (Barcelona) +34 93 404 52 50 veterinaria.es@boehringer-ingelheim.com
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Sabemos lo importante que es el trabajo de los Auxiliares 
Veterinarios para nuestros más de 5.300 socios.  Por eso, 
desde hace años, AVEPA ha ido ofreciendo distintas alter-
nativas formativas presenciales para ellos, algunas de las 
cuáles se han afianzado, como por ejemplo:

•	 La celebración de unas Jornadas específicas para 
ellos dentro del Congreso Nacional AVEPA-SEVC,  
organizadas desde el año 2001, es decir…¡desde hace 
17 años!.

•	 Un Congreso Anual de Auxiliares, que se ha ido 
presentando de forma anual en diferentes ciudades 
españolas, y que se lleva organizando desde el año 
2013, alcanzado cifras de asistencia de hasta 150 ATV 
el año pasado en Zaragoza (este año tiene lugar los 
días 30 de Junio y 1 de julio de 2018, en Sevilla -Hotel 
Ribera de Triana).

Pero además de la formación presencial, hoy en día, 
internet y las nuevas tecnologías permiten ofrecer una 
educación online a distancia que puede resultar atractiva 
y útil, además de económica (nos ahorramos viajes, hote-
les, comidas…). Ya en una encuesta realizada hace meses, 
una mayoría de socios de AVEPA (el 85%) estaban con-
vencidos de este tema, y nos confirmaron que valorarían 
positivamente que organizásemos cursos on-line para sus 
auxiliares. Lógicamente, como organización al servicio de 
sus miembros, empezamos a trabajar en este proyecto sin 
prisa pero sin pausa, y ahora, tras 5 años de experiencia 
en formación online a veterinarios, lanzamos un nuevo ca-
nal formativo con este objetivo: ATVs Elearning, la plata-
forma educativa online para los Auxiliares Veterinarios, 
que como AVEPA Elearning, es fruto de la colaboración de 
nuestra asociación y la empresa Imaginice.

Desde esta herramienta, intentaremos afianzar y mejo-
rar los conocimientos que nuestros colaboradores tienen 
en muchos campos, muy variados, y, que según la entidad 
y el tamaño de los diferentes centros veterinarios, pueden 
reunir varias responsabilidades en su trabajo diario o espe-
cializarse de manera muy concreta y específica.

Así, un Auxiliar Veterinario puede ayudarnos en mu-
chas facetas:

•	 Administración: atención telefónica a clientes, res-
ponsables de recepción, facturación;

•	 Temas comerciales: gestión de la tienda y stocks, 
consejos comerciales a los clientes sobre nutrición, 
antiparasitarios, etc.

•	 Marketing: administración y actualización de redes 
sociales o web, merchandising en la tienda, realiza-
ción de campañas a nuestra base de datos de clientes.

•	 Clínica y hospitalización: ayuda en quirófano, 
supervisión de animales hospitalizados, toma de 

muestras y realización de análisis.

Si crees que esta nueva oferta formativa puede ser de in-
terés para tu negocio, háblalo con tu equipo de auxiliares, 
y si quieren seguir formándose, que nos sigan en redes so-
ciales y se inscriban para disfrutar, próximamente, de las 
primeras 2 unidades de acceso gratuito.

La idea inicial es poder ofrecer al menos una unidad 
mensual, para más adelante, tras el congreso AVEPA- SEVC 
poder realizar  nuestro primer curso online, patrocinado 
por Purina, en la especialidad de Nutrición y más concreta-
mente, de Nutrición felina, siendo Marta Hervera y Ceci-
lia Villaverde, las profesoras del mismo.  En las próximas 
semanas os informaremos en mayor profundidad sobre 
este curso, cuyas inscripciones se abrirán a mediados del 
mes de septiembre y que se celebrará en el último trimestre 
del año, del 25 de octubre al 22 de noviembre próximos.
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¡Ayúdales a hidratarse 
de una manera saludable y sabrosa 

con PURINA® PRO PLAN®!

PARA GATITOS 
EN DESTETE 

Y CRECIMIENTO

PARA GATOS CON 
UNA DIGESTIÓN 

SENSIBLE Y APETITO 
CAPRICHOSO

PARA GATOS 
ADULTOS 

ESTERILIZADOS

JUNIOR STERILISEDDELICATE

CON PAVO EN SALSA CON PAVO EN SALSA CON BUEY EN SALSA CON POLLO EN 

CONOCE LOS BENEFICIOS:

SALSA

*Equivalencia calculada para alimentos secos para gato con 
una energía metabolizable entre 3 y 4,4 kcal/g.

Promueve la saciedad. Un sobre de 85g de 
PRO PLAN NUTRISAVOUR contiene entre 
4 y 4,5 veces menos calorías que una 
ración de 85g de alimento seco 
superpremium para gato.*

Promueve la ingesta de agua al formar 
parte del alimento, ayudando a diluir la 
orina y prevenir el riesgo de formación de 
cálculos urinarios.

NUTRICIÓN EXPERTA PARA TODA LA VIDA
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Agenda de Congresos de los Colegios Europeos, Americanos y Asociaciones

ECVIM-CA (European College of Veterinary Internal Medicine – Companion 
Animals) • http://www.ecvimcongress.org  
28th Annual ECVIM-CA Congress • 6 - 8 Septiembre 2018, Rotterdam (Holanda)

ECVS (European College of Veterinary Surgeons) • http://www.ecvs.org
2018 Annual Scientific Meeting • 5 – 7 Julio, Atenas (Grecia)

ACVB (American College of Veterinary Behaviorists) • www.dacvb.org
2010 aNNAUL  Veterinary Behavior Symposium (in conjunction with the AVMA 
meeting • 12 Julio 2018, Denver, Colorado (USA)

EWDA (European Wildlife Disease Association)
https://sites.google.com/site/ewdawebsite/home
13th EWDA CONFERENCE • 27-31 Agosto 2018, LARISSA, Thessaly (Grecia)

ECZM (European College of Zoological Medicine) Congress
http://www.eczm.eu
Annual meeting of ECZM • 26-27 Agosto 2018, LARISSA, Thessaly (Grecia)

ECVP (European College of Veterinary Pathologists)
http://www.ecvpath.org • ECVP Annual Meeting • 5- 8 Septiembre 2018, 
Cluj-Napoca, Transylvania (Rumania)

ACVO (American College of Veterinary Ophthalmologists) • http://www.acvo.org 
ACVO 49th Annual Conference • 26 – 29 Septiembre 2018, Minneapolis, Minnesota 
(USA)

ESVCE (European Society of Clinical Ethology) • http://www.behaviourmeeting-
berlin.de • ECAWBM-ESVCE-AWSELVA-GTVMT Congress 2018 Berlin 
• 27- 29 Septiembre 2018, Berlín (Alemania)

ESVD (European Society of Veterinary Dermatology) • www.esvd.org
29th Annual Congress of the European Society and College of Veterinary Dermatology 
27 - 29 Septiembre  2018 Dubrovnik (Croacia)

ACVR (American College of Veterinary Radiology) • http://www.acvr.org
IVRA (International Veterinary Radiology) / ACVR (American College of Veterinary 
Radiology) • 14-19 Octubre 2018, Fort Worth, Texas (USA)

ECVN (European College of Veterinary Neurology) • http://www.ecvn.org / 
www.vetneuro2018.org • 31 Annual Symposium of the ESVN-ECV N (European 
Society of Veterinary Neurology  & European College of Veterinary Neurology)
• 20- 22 Septiembre 2018, Copenhagen (Dinamarca)

ISFM (International Society Feline Medicine) • https://icatcare.org/isfm-congress
ISFM European Feline Congress 2018 • 28 Junio – 1 Julio, Sorrento (Italia) 








