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Colaboración entre especialidades: 
la Oncología y las Urgencias. 
Se avanza más cada día

Estimados compañeros y compañeras:

Siempre agradecida a AVEPA por las oportunidades de aprendizaje y 
Formación Continuada que nos brinda dinámicamente, y a Amalia Agut, 

pionera en la especialización de Diagnóstico por Imagen en nuestro país, gran maestra 
y mejor persona, por contar conmigo para este Editorial. 

Este número tiene un gran valor para mí porqué aúna dos especialidades muy 
actuales: la primera es la Oncología, que está progresando en protocolos diagnósticos 
y terapéuticos a marchas forzadas; los profesionales sabemos que el cáncer es tratable 
y el objetivo de su tratamiento es mejorar la calidad de vida de las mascotas para 
que puedan estar entre nosotros durante más tiempo; la segunda, las Urgencias y 
Cuidados Intensivos, otra especialidad que tiene mucho camino por delante, que ya 
cuenta cada vez con más “fans” o seguidores que, con su dedicación, contribuyen a 
proporcionar a las mascotas mejor atención en situaciones críticas, a elevar los índices 
de supervivencia y, por tanto, la longevidad de las mismas. 

El artículo de Urgencias Oncológicas nos acerca más al paciente oncológico y nos 
amplía el campo de visión de estos animales dándonos herramientas para prevenir, 
diagnosticar y manejar los problemas que pueden aparecer como consecuencia del 
tumor o de su tratamiento y que pueden comprometer la vida o la calidad de vida de 
los pacientes. 

La evolución de todas las cosas parte por formar una buena base, y AVEPA nos ayuda 
y mucho, a continuar con su construcción y a seguir creciendo profesionalmente, con 
todas las plataformas de conocimiento, las publicaciones, el acceso a información 
privilegiada, los congresos…, los Grupos de Especialidades, las Acreditaciones…

Como actual presidenta del Grupo de Emergencias y Cuidados Intensivos de AVEPA, 
me complace anunciar que ya son 4 las personas en proceso de acreditación y que 
esperamos que esta cifra vaya en aumento. 

¡También os invito a publicar, a estudiar mucho y a seguir avanzando!
Por cierto, ¡no os olvidéis de acudir al próximo congreso de especialidades que se 
celebrará en Zaragoza los días 25, 26 y 27 de abril!

Itala Sunyer
Presidenta del Grupo de Emergencias y Cuidados Intensivos

Itala Sunyer
Presidenta del Grupo 
de Emergencias y 
Cuidados Intensivos
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Urgencias oncológicas

F. de Membiela-Sánchez,1 A. Coscollá-Palmer,2 J.F. Borrego-Massó3

1Hospital Veterinario Valencia Sur. Av. de Picassent, 28, Silla, Valencia. 
2Clínica Veterinaria Centervet Rocafort. Av. Doctor Eugenio López-Trigo, 4, Rocafort, Valencia.

3Aúna Especialidades Veterinarias. c/ Algepser, 22-1, Parque empresarial Táctica, Paterna, Valencia.

Oncologic emergencies

Introducción 
El cáncer puede dar lugar a signos clínicos que 

comprometen la vida del paciente como resultado de 
la disfunción orgánica asociada al mismo o del trata-
miento instaurado para combatirlo. En ocasiones, las 
alteraciones en la estructura o función orgánica que 
ocurren a distancia del tumor, denominadas en su con-
junto síndromes paraneoplásicos, son la primera mani-
festación del cáncer y su identificación puede ser clave 
para llevar a cabo un diagnóstico correcto, al resultar 
característicos de determinados tipos de neoplasia. Por 
otra parte, la presencia de síndromes paraneoplásicos 
hace que muchos de estos pacientes se presenten por 
primera vez ante el veterinario en la consulta de ur-
gencias debido a que afectan a los sistemas corporales 
principales (cardiovascular, respiratorio y neurológi-
co). El objetivo de este artículo es revisar aspectos prác-
ticos de la estabilización de estos pacientes y ayudar al 
clínico de pequeños animales a comprender conceptos 
clave de la fisiopatología de algunos síndromes para-
neoplásicos, en particular aquellos de tipo metabólico 

En los últimos años nuestra capacidad para diagnosticar el cáncer se ha incrementado de forma considerable debido 
al acceso mayoritario a técnicas diagnósticas que antes sólo estaban al alcance de hospitales de referencia. De la 
misma forma, también se ha generalizado el uso en veterinaria de fármacos quimioterápicos, radioterapia o técnicas 
avanzadas de cirugía oncológica. Muchos de estos pacientes pueden presentarse en la consulta de urgencias debido 
a la presencia de signos clínicos graves que comprometen su vida. Dichos signos pueden estar asociados al propio 
tumor o al tratamiento instaurado para combatir el mismo. La capacidad del veterinario para reconocer de forma 
rápida la presencia de una neoplasia maligna en la consulta de urgencias, así como para instaurar un tratamiento 
adecuado lo antes posible puede tener un impacto significativo en la calidad de vida y la supervivencia de estos 
pacientes. La finalidad de este artículo es revisar algunas de las urgencias oncológicas comúnmente descritas en 
la literatura (hipercalcemia maligna, hipoglucemia, neutropenia febril, síndrome de lisis tumoral y síndrome de 
hiperviscosidad) con el fin de dotar al clínico de pequeños animales de las herramientas para su reconocimiento 
y manejo apropiado en urgencias, abordando su fisiopatología, presentación clínica, diagnóstico y tratamiento 
inmediato.

Resumen

Palabras clave: urgencias, hipercalcemia, hipoglucemia, neutropenia, lisis tumoral, hiperviscosidad, hipergammaglobu-
linemia, eritrocitosis, leucostasis.
Keywords: emergencies, hypercalcemia, hypoglycemia, neutropenia, tumor lysis, hyperviscosity, hypergammaglobuline-
mia, erithrocytosis, leukostasis.

Clin. Vet. Peq. Anim, 2019, 39 (1): 07-16
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Contacto: fmembiela@gmail.com

y hematológico, con el fin de diagnosticar y tratar de 
manera eficiente al paciente con cáncer en la consulta 
de urgencias.

Hipercalcemia de malignidad
Fisiopatología

El cáncer es la causa más común de hipercalcemia 
en pequeños animales.1 Diversos tumores pueden 
producir hipercalcemia de malignidad, siendo el más 
común el linfoma, especialmente el de tipo mediastí-
nico.2 Otras neoplasias en las que puede observarse 
una elevación de los niveles de calcio sérico son, entre 
otras: adenocarcinoma de glándulas apocrinas de los 
sacos anales, mieloma múltiple, tumores óseos, neo-
plasias de la glándula paratiroidea, tumores pulmona-
res primarios, timoma, angiomixoma renal, carcinoma 
tiroideo, carcinoma de células escamosas, melanoma, 
carcinoma y adenocarcinoma de glándula mamaria y 
leucemia linfocítica crónica.1 Actualmente, se descono-
ce la prevalencia de hipercalcemia de malignidad en 
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pacientes veterinarios, aunque se estima que 
es del 10-35% en perros con linfoma, de más 
del 25% en perros con adenocarcinoma 
de sacos anales y del 20% en perros con 
mieloma.3 En gatos, esta condición se ha 
descrito en enfermedades linfoprolifera-
tivas, carcinoma de células escamosas y 
mieloma múltiple.4

Varios factores explican el aumento de 
calcio en pacientes con cáncer. Uno de ellos es 
la producción ectópica de parathormona (PTH)5 
o, más comúnmente, de péptido relacionado con la 
parathormona (PTHrP) por el propio tumor. La simi-
litud en la secuencia de aminoácidos de este péptido 
con la PTH sugiere que pueda actuar de forma similar 
a esta hormona en los tejidos óseo y renal, causando 
resorción osteoclástica y reabsorción renal de calcio. A 
diferencia de la PTH, el PTHrP no afecta a la absor-
ción intestinal de calcio. La producción de este péptido 
se ha relacionado con la hipercalcemia de malignidad 
asociada a linfoma y adenocarcinoma de sacos ana-
les.6 Particularmente en el caso del linfoma y el mie-
loma múltiple, diversas citoquinas, como el factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α), el ligando del receptor 
activador para el factor nuclear κB (RANKL) o la in-
terleuquina 1beta (IL-1β), contribuyen al desarrollo de 
hipercalcemia en estos pacientes.7

Otro mecanismo de hipercalcemia de malignidad es 
la producción de factores locales que estimulan la acti-
vidad osteoclástica por parte de tumores óseos prima-
rios o metástasis óseas de otras neoplasias, los cuales 
dan lugar a resorción ósea e hipercalcemia.8 

Presentación clínica
Las manifestaciones clínicas más importantes de la 

hipercalcemia de malignidad en perros son las asocia-
das a la alteración de la función renal. En general, la 
severidad de los signos clínicos se asocia al grado de 
elevación del nivel de calcio ionizado, aunque esta co-
rrelación no siempre se cumple, especialmente en ga-
tos.4 El signo más característico en perros es la poliuria-
polidipsia, y ésta se produce debido a una disminución 
de la respuesta a la hormona antidiurética (ADH) en 
el túbulo distal. A diferencia de los perros, los gatos 
con hipercalcemia raramente manifiestan poliuria-po-
lidipsia. La elevación de los niveles de calcio también 
provoca una disminución del flujo sanguíneo renal y 
de la tasa de filtración glomerular, lo que da lugar a 
una elevación de los niveles de urea y creatinina.2 Por 
otro lado, la deposición de sales de calcio en el parén-
quima renal también contribuye al empeoramiento de 
la función de este órgano.

Otros signos clínicos de hipercalcemia son vómitos, 

anorexia, estreñimiento, letargia y debilidad, 
particularmente en pacientes felinos. En ca-

sos severos puede apreciarse ataxia, alte-
ración del estado mental, fasciculaciones 
musculares y convulsiones. En el examen 
físico puede detectarse bradicardia y el 
análisis del electrocardiograma puede re-

velar diversas alteraciones, como prolon-
gación del intervalo PR, ensanchamiento 

del complejo QRS, acortamiento del intervalo 
QT y del segmento ST, y ensanchamiento de la 

onda T. En animales con hipercalcemia severa, la bra-
diarritmia asociada a este desequilibrio electrolítico 
puede evolucionar a bloqueo atrioventricular comple-
to y asistolia.9

Diagnóstico
Aparte de las neoplasias citadas con anterioridad, 

otros diagnósticos diferenciales de hipercalcemia (Ta-
bla 1) son: hipoadrenocorticismo, hiperparatiroidismo 
primario, enfermedad renal crónica, daño renal agu-
do, hipervitaminosis D, enfermedad granulomatosa, 
enfermedad ósea no neoplásica, de tipo iatrogénico e 
hipercalcemia idiopática (en gatos). También podemos 
encontrar elevaciones de calcio sérico en animales en 
crecimiento, de tipo postprandial y debidas a lipemia 
e hiperproteinemia.

Existen tres formas de calcio circulante en suero o 
plasma: ionizado o libre, unido a proteínas y forman-
do complejos con fosfato, bicarbonato, lactato, citrato 
u oxalato. Debido a que la fracción de calcio ionizado 
es la biológicamente activa, el diagnóstico de hipercal-
cemia de malignidad debe basarse en una medición 
de esta forma de calcio. Dado que las fórmulas reco-
mendadas para predecir la concentración de calcio io-
nizado a partir del calcio total sérico son imprecisas y 
pueden dar lugar a errores en el diagnóstico y manejo 
de estos pacientes,9 la detección de un nivel elevado de 
calcio total debe ir siempre acompañada de una deter-
minación de calcio ionizado con el fin de confirmar el 
diagnóstico de hipercalcemia.

Tratamiento
Debido a que la elevación de los niveles de calcio 

puede afectar a la función de órganos vitales, como el 
corazón, los riñones o el sistema nervioso central, la 
hipercalcemia constituye en sí una emergencia médica, 
especialmente en aquellos pacientes que desarrollen 
una hipercalcemia severa de forma aguda. La medi-
ción de los niveles de fósforo puede servir para guiar 
la terapia, debido a que un producto calcio-fósforo 
mayor de 60 puede predisponer a la mineralización de 
tejidos blandos. La terapia de hipercalcemia de malig-

El diagnóstico de 
hipercalcemia de 
malignidad debe 

basarse en la 
determinación del 

calcio ionizado
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nidad incluye el tratamiento específico de la neoplasia, 
tan pronto como el paciente esté estable y se haya rea-
lizado el diagnóstico de la misma. 

La terapia de urgencia para corregir la hipercalce-
mia debe incluir la utilización de uno o varios de los 
siguientes tratamientos: fluidoterapia intravenosa, 
diuréticos del asa (furosemida), glucocorticoides, cal-
citonina y bifosfonatos (Tabla 2). El fluido cristaloide 
de elección para el tratamiento de la hipercalcemia es 
el cloruro de sodio al 0,9%, debido a que el sodio in-
hibe de forma competitiva la reabsorción tubular de 
calcio, promoviendo por tanto la calciuresis. El cálculo 
de las necesidades de fluidoterapia debe incluir una re-
hidratación rápida (en 6-8 horas). Una vez el paciente 
ha sido correctamente hidratado, el uso de furosemida 
contribuye a la inhibición de la reabsorción de calcio en 
la rama ascendente del asa de Henle. Pueden utilizar-
se dosis de 1-2 mg/kg por vía intravenosa o subcutá-
nea, cada 6-12 horas. El uso de furosemida en infusión 
continua intravenosa a 0,66 mg/kg/h en lugar de en 

bolos puede dar lugar a una mayor calciuresis y, por 
lo tanto, a un control más rápido y eficaz de la hiper-
calcemia.10 Es importante monitorizar el balance de 
fluidos al utilizar esta terapia, con el fin de evitar una 
excesiva contracción de volumen. Para ello, puede re-
currirse a la medición de la producción de orina me-
diante la colocación de una sonda urinaria conectada 
a un sistema de recolección (Fig. 1).

Los glucocorticoides pueden reducir el nivel de cal-
cio sérico al disminuir la resorción ósea y la absorción 
intestinal y aumentar la excreción renal del mismo. 
Puede utilizarse dexametasona, a 0,1 mg/kg por vía in-
travenosa cada 12 horas, o prednisona, a 0,5-1 mg/kg 
por vía oral cada 12 horas. En aquellos casos en los 
que el origen de la hipercalcemia todavía no ha sido 
identificado, la terapia con glucocorticoides se consi-
dera contraindicada, debido a que el efecto citotóxico 
de los mismos sobre células redondas puede dificul-
tar el diagnóstico de neoplasias como el linfoma o el 
mieloma múltiple.

En casos raros que no respondan a la terapia anterior 
se puede recurrir al uso de calcitonina de salmón, la 
cual inhibe la actividad osteoclástica, a una dosis de 4-6 
UI/kg por vía subcutánea cada 12 horas o bifosfonatos 
(pamidronato) a 1,3-2 mg/kg en infusión intravenosa 
lenta (2-4 horas) en 150 ml de cloruro de sodio al 0,9%. 
Aunque se ha descrito un deterioro en la función renal 
en pacientes humanos tratados con pamidronato, di-
cho efecto no se observó en un estudio retrospectivo 
de 9 perros y 2 gatos tratados con este fármaco.11 La 
terapia con bifosfonatos puede tardar días en inhibir 
por completo la resorción ósea de calcio, por lo que no 
se considera una opción adecuada como terapia única 
en una crisis aguda de hipercalcemia.12

Tabla 1. Diagnóstico diferencial de 
hipercalcemia

Causas no patológicas

•	 Animales en crecimiento
•	 Postprandial
•	 Lipemia, hiperproteinemia

Causas patológicas

•	 Hipoadrenocorticismo
•	 Hiperparatiroidismo primario
•	 Neoplasia

- Linfoma
- Timoma
- Mieloma múltiple
- Leucemia linfocítica crónica
- Tumores óseos
- Tumores pulmonares primarios
- Angiomixoma renal
- Melanoma 
- Adenocarcinoma de glándulas apocrinas de sacos 
anales
- Carcinomas (tiroideo, de células escamosas y de 
glándula mamaria)

•	 Enfermedad renal crónica
•	 Daño renal agudo
•	 Hipervitaminosis D

- Iatrogénica (calcitriol)
- Rodenticidas (colecalciferol)

•	 Enfermedad granulomatosa
•	 Lesiones óseas no neoplásicas

- Osteomielitis
- Osteodistrofia hipertrófica

•	 Iatrogénica: administración de cloruro cálcico, carbonato 
cálcico o gluconato cálcico

•	 Idiopática (gatos)

Tabla 2. Tratamiento de la hipercalcemia

Cloruro de sodio al 0,9%

Reposición del porcentaje de deshidratación estimado (5-
10%) en 6-8 horas

Furosemida

1-2 mg/kg IV, considerar infusión continua intravenosa a 
0,66 mg/kg/h

Glucocorticoides

•	 Dexametasona: 0,1 mg/kg IV cada 12 horas
•	 Prednisona: 0,5-1 mg/kg PO cada 12 horas

Calcitonina de salmón

4-6 UI/kg SC cada 12 horas

Pamidronato

1,3-2 mg/kg IV lento (en 2-4 horas) y diluido en 150 ml de 
cloruro de sodio al 0,9%
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Hipoglucemia paraneoplásica
Fisiopatología

La hipoglucemia se define por un nivel de glucosa 
en sangre menor de 60 mg/dl, aunque en muchos ca-
sos ésta no se acompaña de signos clínicos hasta que 
la glucosa no desciende por debajo de 50 mg/dl.13 El 
insulinoma o tumor secretor de insulina de células β 
pancreáticas es la causa más frecuente de hipoglucemia 
asociada a neoplasia en pequeños animales. Ejemplos 
de neoplasias de origen no pancreático en las que se 
ha reportado hipoglucemia son: linfoma, leiomioma, 
leiomiosarcoma, carcinoma/adenocarcinoma (espe-
cialmente los de origen hepático, pulmonar, renal y en 
las glándulas mamaria y salivar), melanoma oral, plas-
mocitoma, mieloma múltiple y hemangiosarcoma.1 Es-
tas neoplasias pueden causar hipoglucemia debido a 
diversos mecanismos, principalmente por un aumento 
de la utilización de la glucosa por el tumor, por fallo de 
la gluconeogénesis y la glucogenólisis hepáticas y por 
secreción de insulina o péptidos similares a la insulina 
(IGF-1 e IGF-2) por el propio tumor. Otros diagnósti-
cos diferenciales de hipoglucemia (Tabla 3) son: sepsis, 
hipoadrenocorticismo, disfunción hepática, fármacos 
(xilitol, sulfonilurea, β-bloqueantes) e hipoglucemia de 
neonatos y razas miniatura.13

Presentación clínica
Los signos clínicos son el resultado de la neurogluco-

penia y del aumento de los niveles de hormonas contra-
rreguladoras en sangre (glucagón, epinefrina, cortisol y 
hormona de crecimiento). Los signos más comunes de 
hipoglucemia son de tipo neurológico (convulsiones, 
debilidad, letargia y ataxia). Por otro lado, la estimu-
lación adrenérgica por la liberación de catecolaminas 
puede causar fasciculaciones musculares, temblores 
y cambios de comportamiento.14 En el caso del insuli-

noma, la aparición de los signos clínicos depende del 
grado de hipoglucemia y de la rapidez de instauración 
de la misma. De hecho, es frecuente observar pacientes 
con insulinoma asintomáticos a pesar de presentar una 
hipoglucemia marcada, debido a su adaptación progre-
siva a niveles muy bajos de glucosa.15

Diagnóstico
La triada de Whipple recoge los criterios para el diag-

nóstico de hipoglucemia: signos clínicos compatibles, 
nivel bajo de glucosa en sangre y resolución de dichos 
signos con la corrección de la hipoglucemia. Los glu-
cómetros portátiles pueden sobreestimar o subestimar 
los niveles de glucosa sérica, por lo que un nivel bajo 
de glucosa debe confirmarse por otro método.13 Por 
otro lado, también puede obtenerse un valor bajo de 
glucosa al no separar el suero o plasma de las células 
sanguíneas en un tiempo inferior a 30 minutos, debido 
al consumo de la misma por los glóbulos rojos. Por úl-
timo, en casos de policitemia y leucocitosis marcadas 
también pueden obtenerse niveles falsamente dismi-
nuidos de glucosa en sangre, debido al mismo efecto.

En el caso del insulinoma, el diagnóstico se basa en 
la medición de la concentración de insulina en una 
muestra de sangre obtenida durante un episodio de 
hipoglucemia. Niveles de insulina altos o normales 
en presencia de hipoglucemia son indicativos de esta 

Figura 1. Sondaje urinario. El uso de sondas urinarias Foley flexibles 
colocadas de forma estéril y unidas a un sistema de recolección cerrado 
permite la determinación sencilla de la producción de orina, así como 
el cálculo preciso de las necesidades de fluidoterapia en pacientes con 
oliguria o poliuria.

Tabla 3. Diagnóstico diferencial de 
hipoglucemia

•	 Artefacto
- Hemoconcentración
- Leucocitosis
- Separación tardía de suero o plasma

•	 Neoplasia
- Insulinoma
- Linfoma
- Hemangiosarcoma
- Leiomioma/leiomiosarcoma
- Melanoma oral
- Plasmocitoma
- Mieloma múltiple
- Carcinoma/adenocarcinoma

•	 Sepsis

•	 Hipoadrenocorticismo

•	 Disfunción hepática

•	 Fármacos/tóxicos
- Xilitol
- Sulfonilurea
- β-bloqueantes

•	 Hipoglucemia de neonatos y razas miniatura

•	 Inducida por ejercicio
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neoplasia. Ante una sospecha clara de insulinoma y ni-
veles de insulina equívocos, puede recurrirse al cálculo 
del ratio insulina/glucosa modificado (AIGR):

AIGR = (insulina x 100) / (glucosa en plasma –30)
Un AIGR mayor de 30 es indicativo de insulinoma. 

En caso de obtenerse un nivel de glucosa en sangre me-
nor de 30 mg/dl, se utiliza en la fórmula un denomi-
nador de 1. Es importante tener en cuenta que este ra-
tio no es específico de insulinoma y que pacientes con 
otras causas de hipoglucemia pueden tener un AIGR 
mayor de 30.16 La concentración de fructosamina en 
sangre puede utilizarse como indicador de hipogluce-
mia crónica, al reflejar las concentraciones de glucosa 
del paciente durante los últimos 10 días. Aunque el uso 
principal de esta proteína glicosilada es el diagnóstico 
de diabetes mellitus, diversos estudios indican que pe-
rros con insulinomas tienen niveles significativamente 
más bajos de fructosamina.17 Otros métodos para iden-
tificar la presencia de un nódulo pancreático son la eco-
grafía, la tomografía computarizada, la escintigrafía y 
la exploración quirúrgica. En aquellos casos en los que 
un nódulo pancreático es identificado en la ecografía 
abdominal, el examen citológico de punciones con 
aguja fina ecoguiadas puede ser útil para confirmar el 
diagnóstico de insulinoma18 (Fig. 2).

Tratamiento 
El tratamiento inicial de una crisis hipoglucémica, 

independientemente de la causa, es la administración 
de un bolo intravenoso de 0,5-1 ml/kg de dextrosa al 
50% (0,25-0,5 g/kg) en una dilución 1:2 en cloruro de 
sodio al 0,9%, en un tiempo no inferior a 2 minutos. 
El objetivo del tratamiento es resolver los signos clí-
nicos de hipoglucemia, para lo cual puede no ser ne-
cesario normalizar el nivel de glucosa en sangre. Una 
vez corregidos los signos de hipoglucemia debe su-
plementarse la fluidoterapia intravenosa con dextrosa 
al 2,5-5%, con el fin de prevenir nuevos episodios de 
hipoglucemia hasta que la causa de la misma sea iden-
tificada y corregida.

En el caso de insulinomas u otras neoplasias secreto-
ras de análogos de insulina, la administración de bolos 
o infusiones intravenosas con altos porcentajes de dex-
trosa pueden causar una hipoglucemia de rebote, debi-
do a la estimulación de la liberación de insulina por el 
tumor. En estos casos, en la estabilización del paciente 
antes de la intervención quirúrgica puede recurrirse 
al uso de glucagón, glucocorticoides u octreotida. El 
glucagón (administrado en un bolo intravenoso de 50 
ng/kg, seguido de una infusión continua a 5-10 ng/
kg/min) ejerce un potente efecto hiperglucemiante, al 
estimular la glucogenólisis y la gluconeogénesis a nivel 
hepático.19 La dexametasona fosfato sódico (0,1 mg/kg 

por vía intravenosa cada 12 horas) y la prednisolona 
(0,5-1 mg/kg por vía intravenosa cada 12 horas) an-
tagonizan el efecto de la insulina y pueden utilizarse 
para controlar los niveles de glucosa en casos de hi-
poglucemia paraneoplásica, así como en el hipoadre-
nocorticismo. La octreotida, un análogo sintético de la 
somatostatina, ha mostrado un efecto beneficioso en el 
control de la glucemia y la disminución de los niveles de 
insulina en perros con insulinoma,20 a 20-40 μg/kg por 
vía subcutánea cada 8 horas.14

Neutropenia febril
Fisiopatología

La neutropenia se define como un recuento inferior a 
2900 neutrófilos/μl en perros e inferior a 2000 neutró-
filos/μl en gatos.21

Los fármacos quimioterápicos, así como el uso de 
la radiación para el tratamiento de neoplasias, evitan 
la replicación celular e inducen apoptosis al dañar el 
ADN, lo cual afecta a células en crecimiento rápido y 
constante. Este efecto beneficioso para la terapia del 
cáncer da lugar a neutropenia, al provocar la depleción 
de células progenitoras de granulocitos en la médula 
ósea.21

La neutropenia es una importante complicación en 
pacientes que reciben quimioterapia debido a que los 
pone en riesgo de desarrollar graves infecciones, prin-
cipalmente por parte de microorganismos de su propia 

Figura 2. Citología de insulinoma. En la muestra, obtenida mediante 
punción con aguja fina ecoguiada de un nódulo pancreático, se obser-
va un cluster de células epiteliales englobadas en una matriz basófila 
granular. Se aprecian 1-2 nucléolos y vacuolización citoplasmática, así 
como moderada anisocitosis y anisocariosis. Dichos hallazgos confirman 
la presencia de una neoplasia de origen neuroendocrino, en este caso 
un insulinoma debido a su localización en el páncreas (Diff-Quick, 100x).
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microbiota gastrointestinal. En la mayoría de los casos 
la mielotoxicidad por fármacos quimioterápicos es au-
tolimitante y no requiere hospitalización.22 No obstan-
te, la aparición de esta complicación puede acarrear la 
interrupción del tratamiento o la reducción de la dosis 
del fármaco empleado, lo cual puede disminuir la efi-
cacia del protocolo de quimioterapia. Un estudio caso-
control reciente23 ha identificado los factores de riesgo 
para el desarrollo de neutropenia febril en perros trata-
dos con quimioterapia: el tratamiento de animales de 
raza pequeña, el uso de vincristina o doxorubicina y la 
presencia de neoplasias hematológicas, principalmen-
te el linfoma.

A pesar de considerarse un efecto negativo de la 
quimioterapia, algunos estudios en medicina humana 
han demostrado una correlación positiva entre la apa-
rición de neutropenia y el pronóstico de determinados 
tumores.24 De forma similar, un estudio prospectivo 
en 50 perros con linfoma multicéntrico tratados con 
un protocolo CHOP25 identificó un incremento en los 
periodos de remisión y supervivencia en aquellos pe-
rros que habían desarrollado neutropenia a lo largo del 
tratamiento. Dicho hallazgo indica que la neutropenia 
inducida por la quimioterapia podría ser un indicador 
válido para predecir la respuesta a la misma.

Presentación clínica 
La neutropenia inducida por mielosupresión, a di-

ferencia de la provocada por excesiva demanda ti-
sular, da lugar a infecciones con cambios mínimos 
en el examen físico, así como en pruebas comple-
mentarias como radiografías o urianálisis debido a 
la supresión de la respuesta inflamatoria por la falta 
de neutrófilos.26 De hecho, muchos animales sépticos 
pueden no presentar fiebre o incluso tener hipoter-
mia en su presentación inicial en urgencias. También 
es importante tener en cuenta la influencia de tra-
tamientos previos (glucocorticoides o antiinflamato-
rios no esteroideos) en la ausencia de una respuesta 
febril. La taquicardia es un hallazgo frecuente en el 
examen físico de pacientes sépticos y puede estar 
causada por dolor, estrés, hipovolemia o la libera-
ción de citoquinas.

La presencia de hipotensión es un factor pronóstico 
negativo bien reconocido en pacientes humanos con 
neutropenia febril, que ha mostrado una correlación sig-
nificativa con la mortalidad en un estudio retrospectivo 
en perros.27 La hipotensión que no responde a la resuci-
tación con fluidos recibe el nombre de shock séptico y 
puede ser debida a una mala distribución del flujo san-
guíneo por vasodilatación, lo que requiere fármacos va-
sopresores, o a una disfunción sistólica miocárdica, que 
precisa de una terapia con fármacos inótropos (Fig. 3).

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en el recuento de leucocitos 

llevado a cabo mediante hemograma o frotis sanguí-
neo. La cantidad más baja o nadir de neutrófilos para 
la mayoría de los fármacos utilizados en oncología 
suele aparecer entre 7 y 10 días después de la admi-
nistración de los mismos, aunque existen excepciones 
como el carboplatino, el cual da lugar a un doble nadir 
de neutrófilos aproximadamente los días 10 y 21 des-
pués de su administración.

Tratamiento
Actualmente no existe un protocolo estandarizado 

para el manejo de pacientes veterinarios con neutrope-
nia febril. En general, se recomienda la hospitalización 
con fluidoterapia y tratamiento antibiótico parenteral 
(combinación de betalactámico y fluoroquinolona) en 

Figura 3.  Monitorización de presión arterial en paciente en shock sép-
tico. El uso de fármacos vasopresores e inótropos requiere la monitoriza-
ción continua de la presión arterial de forma invasiva, mediante la colo-
cación de un catéter arterial conectado a un monitor multiparamétrico.
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animales con fiebre y un recuento de neutrófilos menor 
de 750/μl. En estos casos, en ausencia de una infección 
documentada, la monitorización del número de neu-
trófilos puede llevase a cabo 3 días después del inicio 
de la terapia antibiótica, la cual puede ser interrumpi-
da cuando el recuento de neutrófilos supere la cifra de 
750/μl. El alta dependerá principalmente de la mejoría 
clínica del paciente y no del número de neutrófilos.

El uso de antibioterapia parenteral puede ser con-
siderado en animales con un recuento de neutrófilos 
entre 750 y 1000/μl en presencia de uno o más de los 
siguientes factores de riesgo: neoplasias de origen he-
matológico, enfermedad concomitante, perros de raza 
Collie o positivos a la mutación ABCB1-1Delta (anti-
gua MDR1) tratados con doxorubicina o alcaloides 
de la vinca y pacientes con un peso menor de 14 kg. 
Animales sin fiebre y con un recuento de neutrófilos 
superior a 1000/μl no requieren antibioterapia 
y pueden manejarse de forma ambulatoria, 
siempre que no existan signos gastrointes-
tinales de importancia.28

El factor estimulante de colonias de 
granulocitos recombinante canino (rcG-
CSF) puede ser efectivo para acelerar la 
recuperación de la neutropenia asociada 
a quimioterapia en perros,29 aunque su uso 
rutinario no se recomienda debido a su coste, 
limitada disponibilidad, posibilidad de efectos 
adversos y falta de estudios prospectivos que apoyen 
su uso.30

Debido a que estos pacientes pueden desarrollar 
infecciones causadas por la microbiota comensal, es 
importante extremar la higiene en su manejo hospita-
lario, lavándose las manos antes y después de tocar al 
animal y usando un gel desinfectante y guantes al ma-
nejar catéteres intravenosos, sondas urinarias y tubos 
de alimentación.21

En medicina veterinaria el conocimiento sobre los 
factores que determinan el pronóstico y la incidencia 
de complicaciones en el tratamiento de estos pacientes 
es limitado. En un estudio retrospectivo de 70 casos de 
neutropenia febril en perros tratados con quimiotera-
pia,27 los factores asociados con una mayor duración 
de la hospitalización fueron la presencia de taquicar-
dia u otros efectos adversos de la quimioterapia en el 
momento de la admisión, el tratamiento con G-CSF y 
el descenso del recuento de neutrófilos durante la hos-
pitalización.

Síndrome de lisis tumoral
El síndrome de lisis tumoral se debe a la liberación 

masiva de contenido intracelular, principalmente fós-
foro, potasio y ácidos nucleicos, como resultado de la 

lisis de células tumorales después de un tratamiento 
con quimioterapia o radioterapia. En medicina huma-
na, este síndrome se define por el desarrollo de 2 o más 
de las siguientes alteraciones bioquímicas: hiperpota-
semia, hiperfosfatemia con hipocalcemia secundaria e 
hiperuricemia.31 En medicina veterinaria este síndro-
me se ha descrito en el tratamiento de perros y gatos 
con linfoma32 y también después del tratamiento qui-
rúrgico de un hemangiosarcoma33. 

La aparición aguda de hiperpotasemia después del 
tratamiento con quimioterapia puede dar lugar a alte-
raciones en el electrocardiograma (bradicardia, onda T 
alta, prolongación del complejo QRS y disminución de 
la amplitud de la onda P), cuya gravedad no siempre 
está relacionada con el grado de elevación del nivel de 
potasio. El tratamiento de la hiperpotasemia incluye el 

uso de fluidos isotónicos para tratar la deshidratación 
y, en caso de oliguria en pacientes hidratados, 

furosemida. La terapia específica antiarrít-
mica incluye el gluconato cálcico al 10% 
para contrarrestar los efectos de la hiper-
potasemia en el sistema de conducción, 
así como dextrosa con o sin insulina, bi-
carbonato sódico o fármacos agonistas 

β-adrenérgicos para disminuir la concen-
tración de potasio sérico (Tabla 4).
La consecuencia clínica más importante 

de este síndrome es la aparición de daño renal 
agudo. En personas, el catabolismo hepático de las 

purinas genera ácido úrico y la precipitación de éste 
da lugar a obstrucción y daño de los túbulos renales. 
En perros, el metabolismo de las purinas a alantoína 
soluble hace que el daño renal asociado a la lisis tu-
moral se deba probablemente a la precipitación de fos-
fato cálcico en los tejidos blandos. El manejo del daño 
renal agudo asociado a este síndrome requiere la mo-
nitorización exhaustiva del balance de fluidos, la pro-
ducción de orina, el nivel de electrolitos, el equilibrio 

El nadir de 
neutrófilos suele 

aparecer 7-10 
días después de 
la administración 

del fármaco 
quimioterápico

Tabla 4. Tratamiento de la hiperpotasemia

Gluconato cálcico 10%

0,5-1,5 ml/kg IV de forma diluida y lenta (1 ml/minuto), 
monitorizando el ECG

Insulina regular y dextrosa
•	 0,25 U/kg IV de insulina y 0,5 g/kg IV de dextrosa 50% 

(diluida y de forma lenta)
•	 Medir glucosa cada 1-2 horas y suplementar fluidos con 

dextrosa según la monitorización
Bicarbonato sódico

1-2 mEq/kg IV en 15 minutos

Terbutalina

0,01 mg/kg IV lenta
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ácido-base, el electrocardiograma y la presión arterial, 
siendo necesaria la terapia de reemplazo renal en casos 
de oliguria que no responde a la terapia con diuréticos 
o hiperpotasemia refractaria.34

Síndrome de hiperviscosidad
En animales sanos la masa de eritrocitos es la princi-

pal determinante de la viscosidad sanguínea, mientras 
que el fibrinógeno es el responsable más importante de 
la viscosidad del plasma.35 El aumento de la viscosidad 
sanguínea puede deberse a un exceso de proteínas, 
principalmente inmunoglobulinas, o a una elevación 
marcada en el recuento de células sanguíneas (eritro-
citos o leucocitos).

Hipergammaglobulinemia
En el caso del mieloma múltiple o el linfoma, la pro-

ducción de una línea monoclonal de inmunoglobulinas 
por parte de las células neoplásicas puede dar lugar 
a signos clínicos de hiperviscosidad. Al aumentar su 
concentración estas proteínas se disponen formando 
agregados, lo cual incrementa la presión oncóti-
ca y la resistencia al flujo sanguíneo. Por otro 
lado, su carga positiva favorece la unión de 
los glóbulos rojos formando pilas de mo-
neda, lo que dificulta el tránsito de los 
eritrocitos a través de los capilares, cau-
sando congestión microvascular y dismi-
nución de la perfusión tisular.36

La alteración de la microcirculación 
cerebral se manifiesta principalmente por 
signos neurológicos35 (ataxia, alteración del 
estado mental y convulsiones). En el examen del 
fondo de ojo pueden detectarse dilatación de venas re-
tinianas, papiledema, hemorragias y desprendimiento 
de retina.37 El incremento de la viscosidad sérica puede 
aumentar el trabajo cardíaco y predisponer a fallo car-
díaco congestivo en algunos pacientes. Por último, las 
inmunoglobulinas pueden interferir con la función de 
las plaquetas, lo que da lugar a la aparición de pete-
quias y hemorragias en membranas mucosas.38

Estas proteínas pueden identificarse por electrofore-
sis, aunque el diagnóstico de hiperviscosidad se basa 
en la identificación de los signos clínicos anteriores en 
pacientes con mieloma múltiple, linfoma, leucemia lin-
focítica o plasmocitoma extramedular.39 El tratamiento 
se basa en tratar la causa primaria mediante quimiote-
rapia. En casos graves puede recurrirse a la plasmafé-
resis para disminuir la viscosidad sérica reduciendo la 
carga de inmunoglobulinas.35

Eritrocitosis
La eritrocitosis es un síndrome paraneoplásico poco 

frecuente, descrito en tumores renales, hepáticos y pul-
monares, así como en linfoma, leiomiosarcoma cecal, 
fibrosarcoma nasal y tumor venéreo transmisible.1 La 
eritrocitosis se debe a un aumento de la producción 
de eritropoyetina, a un exceso de la misma debido a 
hipoxia renal (detectada en las células del intersticio 
peritubular) o a la producción de factores inducidos 
por la hipoxia tumoral, como el HIF-1.1 Otros diferen-
ciales de policitemia son la deshidratación (eritrocito-
sis relativa), el hiperadrenocorticismo, enfermedades 
pulmonares o cardiacas que causen disminución de la 
saturación arterial de oxígeno (incluyendo comunica-
ciones cardiacas de derecha a izquierda) y la policite-
mia primaria o vera.

Los signos clínicos son debidos al tumor primario y 
al aumento de la viscosidad sanguínea, especialmente 
con hematocritos superiores al 70%. Los animales afec-
tados pueden presentar mucosas hiperémicas y signos 
neurológicos, debido al compromiso de la microcir-
culación cerebral y a la formación de trombos (ataxia, 
ceguera, temblores, cambios de comportamiento y 

convulsiones). El aumento de la viscosidad tam-
bién puede dar lugar a hipertensión y daño 

endotelial, los cuales pueden predisponer a 
hemorragias40 (principalmente epistaxis e 
hipema).

El tratamiento de la eritrocitosis para-
neoplásica requiere la escisión quirúrgica 
del tumor causante siempre que sea posi-

ble. También puede obtenerse una mejoría 
temporal de los signos clínicos mediante la 

reducción del valor hematocrito por fleboto-
mía40 (10-20 ml/kg, hasta conseguir un hematocrito 

por debajo del 55% en perros y del 50% en gatos). En 
caso de necesitar la retirada de un mayor volumen de 
sangre para conseguir dicho objetivo, puede recurrirse 
a la administración de cristaloides isotónicos o plasma 
con el fin de mantener la volemia.1

Leucostasis
El incremento de viscosidad sanguínea asociado a 

un elevado recuento de leucocitos recibe el nombre de 
hiperleucocitosis. Cuando este incremento da lugar a 
signos clínicos, principalmente neurológicos (ataxia, 
déficit de visión y alteración del estado mental) y difi-
cultad respiratoria, se denomina leucostasis.41 Dichos 
signos se asocian al enlentecimiento del flujo sanguí-
neo capilar y a la disrupción endotelial provocada por 
las células neoplásicas en el sistema nervioso central, 
la retina y el parénquima pulmonar.35 La aparición 
de signos clínicos es más probable con recuentos de 
leucocitos superiores a 200 000/μl (Fig. 4). En medi-
cina humana la leucostasis se da principalmente en 

La hiperviscosidad 
sanguínea puede 

deberse a un 
exceso de proteínas 

o a un elevado 
recuento celular
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In recent years, our ability to diagnose cancer has increased considerably, due to the access of most small animal 
clinicians to diagnostic techniques that in the past were only within reach of referral hospitals. Likewise, the use 
of chemotherapy, radiotherapy, and advanced oncologic surgical techniques has been generalized in veterinary 
medicine. Many of these patients can present in the emergency consult due to the presence of life-threatening 
clinical signs, which can be associated with the tumor itself or with its treatment. The ability to rapidly recognize 
the presence of a malignant neoplasia, and to establish a primary treatment plan in the emergency consult, can 
significantly impact the quality of life and survival of these patients. The aim of this paper is to provide the small 
animal clinician with the tools to recognize and adequately treat some commonly described oncologic emergencies 
(malignant hypercalcemia, hypoglycemia, neutropenic fever, tumor lysis syndrome and hyperviscosity syndrome), 
reviewing important aspects of their pathophysiology, clinical presentation, diagnosis and emergency treatment.

Summary

Fuente de financiación: este trabajo no se realizó con fondos comerciales, públicos o del sector privado. 
Conflicto de intereses: los autores declaran que no existe conflicto de intereses.

leucemias agudas, mientras que en veterinaria se ha 
descrito en una gata con linfoma mediastínico.42 El 

tratamiento consiste en la rápida citorreducción con 
quimioterapia, aunque en pacientes humanos con 
leucemia linfoblástica aguda, signos clínicos graves 
y recuentos de leucocitos por encima de 200 000/μl 
puede considerarse el uso de leucoféresis para dismi-
nuir el número de células neoplásicas en la circula-
ción sanguínea.

Conclusión
El conocimiento de la fisiopatología y presentación 

clínica habitual de las formas comunes de cáncer que 
afectan a pequeños animales ofrece al veterinario de 
atención primaria en urgencias la posibilidad de lle-
var a cabo un diagnóstico rápido y un tratamiento 
apropiado de estos pacientes en la clínica, antes de ser 
potencialmente referidos a compañeros con especial 
dedicación a la Oncología. Un manejo inicial eficiente 
de complicaciones como azotemia, arritmias, hipoglu-
cemia, fiebre o signos neurológicos asociados a hiper-
viscosidad, entre otras, puede tener un impacto decisi-
vo en la supervivencia y posterior calidad de vida de 
pacientes con cáncer.

Figura 4.  Frotis sanguíneo en paciente felino con leucostasis. Nótese 
el elevado número de linfoblastos en el frotis de sangre. En este caso 
de linfoma mediastínico complicado con leucostasis el recuento total de 
células blancas en sangre periférica era de 349 970/μl (Diff-Quick, 100x).
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Introducción
Los quimiorreceptores son agregados celulares de 

origen neuroectodérmico localizados a nivel de los 
grandes vasos. Actúan como barómetros regulando la 
función cardiorrespiratoria en respuesta a cambios en 
la presión de oxígeno, dióxido de carbono y pH de la 
sangre arterial.1 

Los quemodectomas (o paragangliomas no cromafi-
nos) son los tumores originados en estos quimiorrecep-
tores.2 Aunque pueden localizarse por todo el organis-
mo, generalmente se encuentran en el cuerpo aórtico 
(en la pared de la aorta ascendente a nivel de la base 
cardíaca) o en el cuerpo carotídeo (a nivel de la bifur-
cación de la arteria carótida común en la región cervi-
cal).1,2 Los quemodectomas son tumores poco frecuen-
tes; sin embargo, los localizados a nivel aórtico tienen 
mayor incidencia que los carotídeos (relación 4:1).3,4

Se trata de tumores no funcionales; es decir, no se-
cretan hormonas a circulación.1,5 Es por eso que gene-
ralmente se detectan de forma accidental.2-4,6,7 Aun así, 
pueden causar signos clínicos debido al efecto masa, 
invasión o expansión local que producen.1,3,8-10

Este tipo de tumores tienen un comportamiento ge-
neralmente benigno, con una tasa de metástasis pre-
sente en un tercio de los casos. Se consideran localmen-
te invasivos, afectando a las estructuras cercanas.3,6-9,11 

Los quemodectomas metastatizan, principalmente 
a pulmón, pero también a hígado, miocardio, riño-
nes, linfonodos, glándulas adrenales, encéfalo y hue-
so.1,5,7,8,10,12 Según localización, los tumores carotídeos 
tienden a tener un comportamiento más maligno que 
los aórticos, aunque es frecuente que estén presentes 
en ambas localizaciones.1

En el presente artículo se describe un caso clínico de 
un Bulldog Francés de 9 años con una masa localizada 
a nivel cervical que, teniendo en cuenta los signos clí-
nicos, localización y hallazgos patológicos, se diagnos-
ticó como un quemodectoma carotídeo.

Caso clínico
Se presenta en consulta un Bulldog Francés, hembra 

no castrada de 9 años de edad, con historia de masa 
de crecimiento lento en la zona cervical y disnea ins-
piratoria. 

El examen físico revela una masa de 2 x 2 cm apro-
ximadamente en la zona ventral del cuello. No se de-
tectan más alteraciones durante la exploración física 
inicial. 

Ante la presencia de la masa cervical, se realiza un 
aspirado con aguja fina donde se observan células de 
tejido neuroendocrino, siendo el diagnóstico más pro-
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la laringe y aparato hioideo, y ventrolateralmente a la 
derecha el esófago craneal (Figs. 2B y C). También des-
plaza dorsolateralmente a la izquierda la musculatura 
cervical hipoaxial, y la porción más rostral en el lado 
izquierdo se extiende dorsalmente hacia la base del 
cráneo, pero no se detecta infiltración intracraneal ni 
signos de lisis ósea en la base del cráneo (Fig. 3). Aun-
que la masa parezca bastante bien definida no se puede 
descartar una afectación de la laringe/laringofaringe y 
de la musculatura cervical. Se visualiza también una 
congestión venosa y arterial regional (arteria carótida 
común y vena yugular interna izquierdas) secundarias 
a la masa, y aunque no se detectan signos de trombosis 
u oclusión, no se puede descartar una invasión vascu-
lar de estos vasos que están envueltos por la masa. 

La masa es compatible con un tumor de cuerpo caro-
tídeo, con lo que se propone cirugía para la resección 
de la masa y realización de histopatología para poder 
emitir un diagnóstico definitivo. 

Para ello, se posiciona al paciente en decúbito supino 
y un poco lateralizado hacia la izquierda para facilitar 
la visualización de la masa observada en la TC, que 
queda localizada en dicha posición. A través de la línea 
ventral media se incide piel, tejido subcutáneo y mús-

bable por localización un tumor de origen tiroideo y, 
menos probable, otras neoplasias neuroendocrinas. 
Debido a los hallazgos de la exploración física y citoló-
gica se propone hacer un estadiaje del animal con hemo-
grama, perfil bioquímico, T4 y TSH y ecografía abdomi-
nal y de la masa y, en función de los resultados, tomo-
grafía computerizada (TC), por una parte, de la región 
cervical para planear cirugía y, por otra, del tórax para 
descartar presencia de metástasis pulmonares. 

No se detectan alteraciones en el hemograma, bio-
química y T4/TSH. 

En la ecografía abdominal (MyLab Eight XP, equi-
pado con sondas microconvex SC 3123 y lineal L415; 
Esaote, Génova, Italia) no se aprecian cambios signifi-
cativos. En cuanto a la ecografía de la masa se observa 
una masa heterogénea, ovalada y bien delimitada a ni-
vel cervical izquierdo, lateral a la glándula tiroides y a 
la arteria carótida común. Las dos tiroides se encuen-
tran bien definidas, con ecogenicidad conservada y en 
su posición anatómica normal, con lo cual se concluye 
que se trata de una masa independiente de la glándula. 

Para caracterizar mejor la lesión, descartar una me-
tástasis no detectada con las pruebas realizadas y eva-
luar la viabilidad y extensión de una posible cirugía, se 
realiza una TC [Scanner 16 cortes; Brivo CT385, Gene-
ral Electric Healthcare, Fairfield, EE.UU. Parámetros: 
120 kV; 70 mA; slice thickness: 1,25 mm; gap: 1,25 mm; 
pitch: 0,562:1, 1 segundo de rotación. Algoritmos de te-
jidos blandos y hueso, pre- y postadministración intra-
venosa de contraste yodado (2 ml/kg de Omniopaque 
300, General Electric Healthcare, Fairfield, EE.UU.)].

En la TC se identifica la presencia de una masa cer-
vical izquierda (3 cm de alto x 4 cm de ancho x 5,3 cm 
de largo), originada en el área de la carótida común 
izquierda y vena yugular interna a la altura de C3-C4 
(Figs. 1 y 2A). Las tiroides resultan dentro de la nor-
malidad. En el estudio poscontraste la masa realza de 
manera marcada y heterogénea. En su extensión dor-
solateral, la masa se extiende hacia la porción dorsal, 
sobre todo izquierda, de laringofaringe y esófago cra-
neal, causando efecto masa desplazando a la derecha 

Díaz-Bertrana et al

Figura 1. Reconstrucción 3D sagital de la masa cervical izquierda 
(desde la base del cráneo hasta C3-C4, ventralmente) (ACC: arteria 
carótida común; VYE: vena yugular interna; T: tráquea).

Figura 2. Imágenes de TC poscontraste en ventana de tejido blando de la masa cervical izquierda. (A) Plano sagital. (B) Plano dorsal. (C) Plano trans-
versal. Nótese el desplazamiento de la laringe (*). M: masa; A: atlas; B: bulla timpánica izquierda.

A B C



21

2019, Vol. 39 nº1

culos esternohioideos. Se retraen lateralmente ambos 
esternohioideos y músculo esternotiroideo para visua-
lizar el espacio visceral del cuello, ayudándonos de un 
separador Weittlaner y Farabeuf (Fig. 4A).

Se reclina tráquea y esófago pudiendo observar una 
masa bastante vascularizada en el área de la vaina 
carotídea y las estructuras contenidas en ella (arteria 
carótida común, tronco vagosimpático y vena yugu-
lar interna). Se disecciona cuidadosamente la vaina 
carotídea para separar la arteria carótida común junto 
al tronco vagosimpático de la masa, procediendo a la 
cauterización de varios vasos durante la extracción de 
la misma (Fig. 4B).

Tras extraer la totalidad de la masa (Fig. 4C), se pro-
cede al cierre del músculo esternohiodeo y esternoti-
roideo, la colocación de un drenaje Penrose y el cierre 
del tejido subcutáneo y piel mediante una sutura Mo-
nosyn 2/0. 

Posteriormente a la cirugía se realiza una TC de con-
trol en la que se puede comprobar la resección comple-
ta de la masa. 

La masa extraída es sometida a estudio histopato-
lógico con el fin de poder emitir un diagnóstico de-
finitivo. Macroscópicamente se trata de una masa de 
3  x  4  cm (Fig. 5), polilobulada, de consistencia firme 
que, a la sección, muestra áreas blanquecinas y otras 
más oscuras. El estudio histológico revela una proli-
feración neoplásica multilobular parcialmente encap-
sulada, con áreas multifocales de invasión capsular, 
compuesta por paquetes de células separados por 
abundante estroma fibroso con presencia de numero-
sos vasos sanguíneos y nervios. Las células neoplásicas 
presentan un citoplasma pálido granular y un núcleo 
redondo central. El grado de atipia celular es modera-
do, observándose ocasionales células multinucleadas 
(Fig. 6). De forma puntual, se observan células neoplá-

sicas en luces vasculares. Las células neoplásicas alcan-
zan todos los márgenes de resección quirúrgicos.

Las células neoplásicas presentan una intensa posi-
tividad inmunohistoquímica frente a cromogranina 

Figura 3. Sección sagital oblicua en ventana de tejido blando pos-
contraste. Nótese la extensión de la masa (M) hacia la base del cráneo 
(entre flechas).

Figura 4. Imágenes intraquirúrgicas. (A) Retracción de los músculos es-
ternohioideos (MEH) y esternotiroideos (MET) para permitir la observación 
de la masa (M) orientada craneal a la derecha y caudal a la izquierda. (B) 
Se aprecia la masa (M) tras reclinar el esófago (E). (C) Se puede observar 
la arteria carótida y vena yugular tras la extracción de la masa.

A

B

C
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(Fig. 7), por lo que se confirma el origen neuroendocri-
no del tumor. 

La localización de la masa, las características histo-
patológicas del tumor y el resultado positivo de la cro-
mogranina son indicativas de un carcinoma del cuerpo 
carotídeo. 

Ante este diagnóstico y debido a que se sospecha que 
no se ha podido extraer el tumor en su totalidad, se 
propone iniciar tratamiento con quimioterapia consis-
tente en toceranib fosfato (Palladia®, Zoetis, Bélgica) a 
2,5 mg/kg lunes, miércoles y viernes por vía oral, junto 
a omeprazol a dosis de 0,7 mg/kg cada 24 horas por 
vía oral. 

Dos semanas después de la cirugía el animal se pre-

senta de nuevo a la consulta para evaluar los posibles 
efectos adversos de la quimioterapia y el propietario 
refiere una historia progresiva de regurgitación. Se 
realizan radiografías torácicas en proyecciones ventro-
dorsal y lateral derecha, en las cuales se detecta la pre-
sencia de megaesófago (Fig. 8), el cual sería compatible 
con lesión de las vías nerviosas secundaria a la cirugía. 

Seis meses después de la cirugía el animal está es-
table, aunque sigue presentando regurgitación que 
se trata sólo con alimentación en posición elevada y 
metoclopramida (0,5 mg/kg/8h; Sanofi-Aventis S.A.; 
Barcelona) para evitar el reflujo. No presenta síntomas 
asociados a la administración de toceranib fosfato y 
tiene buena calidad de vida. Se decide realizar una TC 
de control en la que no se detectan nódulos o masas 
evidentes, ni otros cambios significativos en la porción 
cervical o el tórax (Fig. 9).

Figura 7. Inmunohistoquímica frente a cromogranina. Nótese que to-
das las células neoplásicas presentan inmunopositividad citoplasmá-
tica intensa. 200x. 

Figura 8. Radiografía lateral derecha de tórax. Se detecta distensión 
generalizada de moderada a marcada del esófago intratorácico. 

Figura 5. Totalidad de la masa extraída que evidencia sus dimensio-
nes (3 x 4 cm).

Figura 6. Tinción de hematoxilina-eosina en la cual se aprecian pa-
quetes compactos de células neoplásicas separados por trabéculas 
de tejido fibroconjuntivo. Las células neoplásicas tienen una forma de 
redonda a poliédrica y un citoplasma pálido granular. 100x. 
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Discusión
Las razas braquicefálicas (sobre todo Bóxer, Boston 

Terrier y Bulldog) tienen mayor predisposición a sufrir 
quemodectomas.1-4,7-9,13,14 En nuestro caso se trataba de 
un animal de raza Bulldog Francés, lo que coincide con 
lo publicado en otros estudios. Parece ser que debido a 
la anatomía de la parte superior de su aparato respira-
torio estas razas padecen un estado de hipoxia crónica, 
lo que resulta en una hiperplasia de los quimiorrecep-
tores que puede predisponer a la aparición de una neo-
plasia.1,2,4,13,15,16 Aun así, hay razas braquicefálicas que 
no tienen esta predisposición, por lo cual se cree que, 
además, también existe una predisposición familiar.15,16

Los quemodectomas se presentan en animales de 
edad avanzada2,3,7-9,11,13,14 con mayor predisposición en 
machos, aunque existe cierta controversia según los es-
tudios acerca de esta predisposición sexual.1,3,7,13,14

Aunque generalmente se detecten de forma acciden-
tal, pueden dar signos clínicos debido al efecto masa, 
invasión o expansión local que producen. En el caso 
concreto de los quemodectomas carotídeos, que es el 
que se describe en este caso, suelen causar disnea y dis-
fagia por compresión de las vías respiratorias y esófago, 
y alteraciones circulatorias debido a la compresión de 
la arteria carótida común y sus ramas. Además, cuando 
se produce invasión de los tejidos locales, pueden pro-
vocar problemas neurológicos, tales como síndrome de 
Horner y parálisis laríngea, entre otros.3,8-11 En nuestro 
caso, se observaba una disnea inspiratoria por despla-
zamiento de la tráquea debido a la masa, aunque se evi-
denció también la presencia de un síndrome braquioce-
fálico leve y movimientos laríngeos normales. 

En cuanto al diagnóstico, la historia y el examen físi-
co pueden ayudar (se puede detectar una masa a nivel 
cervical, lo que coincide con nuestro caso),8,10,11 aunque 

no siempre se detectan alteraciones, y los valores he-
matológicos normalmente se encuentran dentro de los 
rangos de normalidad.7,8 La citología suele revelar un 
origen neuroendocrino, lo que en algunos casos puede 
ser difícil de diferenciar de neoplasias de origen tiroi-
deo, como sucedió en nuestro caso. Si en la citología se 
observa material coloide o tiroglobulina en el interior 
de los agregados celulares, es más probable que se trate 
de una neoplasia tiroidea, pero estos hallazgos no se 
observaron en nuestro caso, lo que llevó al diagnósti-
co citológico de tumor de origen neuroendocrino.8-10,17 
Es por eso que es importante recurrir a otras técnicas 
diagnósticas tales como ecografía, resonancia magnéti-
ca (RMI) y/o TC que permitan evaluar la correcta loca-
lización y extensión de la masa.7,9,10

En un estudio retrospectivo sobre la valoración de 
masas cervicales mediante técnicas de imagen, la dife-
renciación entre masas de origen linfoide (nódulos lin-
fáticos retrofaríngeos mediales), tiroideas o tumores de 
cuerpos carotideos resultó muy difícil debido al efecto 
masa que causan y la dificultad de distinguir las diver-
sas estructuras anatómicas. Los autores de ese estudio 
concluyen sobre la necesidad de localizar siempre las 
glándulas tiroides para reducir los diagnósticos diferen-
ciales.18 En el presente estudio las glándulas tiroides fue-
ron localizadas tanto por ecografía como por TC.

La histopatología7,8,10,11 e inmunohistopatología1,7,11 
permiten realizar el diagnóstico definitivo de estos 
tumores. En nuestro caso el estudio histopatológico 
confirmó que se trataba de un quemodectoma, pero no 
permitió revelar si se trataba de una masa expansiva o 
infiltrativa, ya que, al tratarse de una nodulectomía, los 
márgenes del tumor se correspondían con los márge-
nes de resección quirúrgicos. Sin embargo, dado que se 
observó invasión capsular de forma puntual así como 

Figura 9.  Control posoperatorio 
de la porción cervical en ventana 
de tejido blando poscontraste. 
(A) Plano transversal. (B) Plano 
sagital. No se detecta la masa 
previamente descrita. (B: bulla 
timpánica izquierda).
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A 9-years-old intact female French Bulldog was evaluated because of a slow-growing mass in the cervical area 
and inspiratory dyspnea. The clinical, diagnostic imaging and citology and histopathology features lead us to 
the diagnosis of a carotid chemodectoma, which was treated with the combination of surgical and chemoterapic 
treatment. This case presents the diagnostic and therapeutic protocol of the pathology, as well as the patient’s 
outcome. 

Summary

Fuente de financiación: este trabajo no se realizó con fondos comerciales, públicos o del sector privado. 
Conflicto de intereses: los autores declaran que no existe conflicto de intereses.

invasión vascular, lo más probable es que se tratase de 
un crecimiento infiltrativo. La presencia de émbolos 
neoplásicos en vasos no es un factor predictivo de la 
presencia de metástasis en otros órganos.1

En cuanto al tratamiento, una vez descartada la pre-
sencia de metástasis, la resección quirúrgica es siempre 
el tratamiento de elección en este tipo de tumores, pero 
la alta vascularización y asociación con los grandes va-
sos y nervios la dificulta.8 Es por eso que las compli-
caciones posquirúrgicas son frecuentes (posibilidad de 
desarrollo de síndrome de Horner, parálisis laríngea u 
otras). En nuestro caso la complicación que se eviden-
ció fue la presencia de megaesófago. Estas alteraciones 
son atribuibles a la invasión del tumor o a la resección 
quirúrgica accidental de vasos y nervios locales.8 En 
nuestro caso,  el megaesófago pudo tener su origen en 
un reflujo gástrico al tratarse de un animal braquioce-
fálico o deberse a la manipulación quirúrgica. Se fue 
resolviendo progresivamente con el paso del tiempo y 
no se observó en la TC de control de los 6 meses. 

Se considera que la supervivencia en los animales 
tratados quirúrgicamente es mayor a los 12 meses.8 Sin 
embargo, en esta misma referencia, 4/11 casos (36%) 
murieron en las dos semanas posteriores a la cirugía 
y un 50% de los que superaron las dos primeras sema-
nas presentaron déficits neurológicos. Hay que tener 
en cuenta que es un artículo publicado hace 25 años y, 
obviamente, tanto las técnicas de imagen como quirúr-
gicas son actualmente superiores.8

Se ha descrito también el uso de quimioterapia y 
radioterapia como terapia coadyuvante.17 En nuestro 
caso, debido a la evidencia en medicina humana sobre 
el uso de sunitinib como tratamiento antiangiogénico 
en paragangliomas/feocromocitomas, se decidió usar 
un inhibidor tirosina quinasa.19 Por ello, se decidió 
plantear el uso de toceranib fosfato (Palladia). Éste es 
un inhibidor multiquinasa que actúa sobre varios re-
ceptores tirosina quinasa, previniendo así la fosfori-

lación del receptor y la consecuente transducción de 
la señal. La quimioterapia administrando toceranib 
(2,5-3,25 mg/kg) tiene actividad antiangiogénica, lo 
que frena el desarrollo de nuevos vasos sanguíneos 
alrededor del tumor y detiene así su crecimiento. Se 
puede administrar de forma única o como parte de un 
protocolo metronómico combinado con dosis bajas de 
quimioterápicos (generalmente ciclofosfamida o clo-
rambucilo) y antiinflamatorios no esteroideos. Su uso 
en veterinaria ha mostrado eficacia en el tratamiento 
de carcinomas de sacos paraanales , carcinomas de 
glándula tiroides y en tumores de la cavidad nasal, 
principalmente.20

En cuanto al uso de esta molécula en el tratamiento 
de quemodectomas, existe poca bibliografía al respecto 
y sólo hay artículos de casos puntuales que sugieren 
una prolongación de la supervivencia.21

Se concluye, por lo tanto, que aunque sean neoplasias 
poco frecuentes, se deben incluir en el diagnóstico di-
ferencial de masas cervicales y que deben combinarse 
diversas técnicas diagnósticas, tales como técnicas de 
imagen e histopatológicas, para llegar a su diagnóstico 
definitivo. En cuanto al tratamiento, el ideal se basa en 
la resección quirúrgica de la masa cuando se trata de 
tumores localizados y sin evidencia de metástasis en el 
estadiaje clínico. La quimioterapia más eficaz en estos 
casos está por determinar, aunque los inhibidores tiro-
sin quinasa pueden jugar un papel relevante en algu-
nos casos como sucede en medicina humana.
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Hepatopatía en perros con leishmaniosis: a propósito 
de 5 casos clínicos

A. Esparza-Estarriaga, M.D. Tabar-Rodríguez
Hospital Veterinario San Vicente. c/ del Veterinario Manuel Isidro Rodríguez García, 17, 03690 Sant Vicent del Raspeig, 

Alicante.

Hepatic disease in dogs with leishmaniasis: 5 dogs

Introducción 
La leishmaniosis canina (LC) es una enfermedad 

multisistémica provocada por el protozoo Leishmania 
infantum y transmitida por la picadura de las hembras 
del género Phlebotomus.

Esta enfermedad es endémica en el área mediterrá-
nea y se calcula que su seroprevalencia es de entre un 
2% y un 40 %, aunque hay estudios que sugieren que 
en esta región el rango de exposición de los perros al 
parásito es mucho mayor.1,2 La incidencia de la enfer-
medad depende de factores que influyen sobre la den-
sidad y dispersión del vector. El aumento de las tem-
peraturas y el impacto de la crisis económica en el uso 
de repelentes han podido favorecer la dispersión de la 
enfermedad.3

La respuesta inmunitaria al parásito es clave en la 
evolución de la infección, la enfermedad y el desarro-
llo de signos clínicos. La LC se presenta más frecuente-
mente con alteraciones como lesiones cutáneas y ocu-
lares, pérdida de peso, linfadenopatía periférica, esple-
nomegalia, signos de enfermedad renal y/o epistaxis.4

En diversos documentos de consenso publicados en 
los últimos años para el diagnóstico, la clasificación 
y el manejo de la LC, se citan la hepatomegalia y la 
elevación de las enzimas hepáticas como alteraciones 
posibles, que se suman a las ya conocidas y más fre-

Contacto: alexis.esparza@hotmail.es

En este trabajo se analizan de forma retrospectiva los historiales clínicos de perros con enfermedad hepática por 
leishmaniosis canina, revisando datos de la reseña, signos clínicos, pruebas diagnósticas, tratamiento y evolución 
de cada paciente. Se recopilan un total de 5 perros, todos machos de razas y edades diferentes. El diagnóstico 
se realizó combinando la clínica y diferentes pruebas diagnósticas, entre ellas la citología hepática, siendo 
diagnóstica en 3 de los 5 pacientes. Es importante incluir la leishmaniosis en el diagnóstico diferencial de perros 
con signos de enfermedad hepática que viven en zonas endémicas, ya que el pronóstico puede ser favorable si se 
instaura un tratamiento adecuado y precoz. 
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cuentes como anemia, hiperproteinemia con hipoalbu-
minemia, azotemia, gammapatía policlonal, descenso 
de la densidad de la orina y proteinuria.1,5

Aunque diversos estudios confirman que se observa 
a menudo en el hígado una reacción inflamatoria cró-
nica caracterizada por una infiltración de células mo-
nonucleares, suele tratarse de una condición subclínica 
y existen pocas descripciones clínicas de hepatitis en la 
especie canina asociada a leishmaniosis por infección 
natural.4-9

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión de 
5 casos clínicos de perros con LC infectados de forma 
natural que presentaban un cuadro clínico asociado 
principalmente a enfermedad hepática y en los que se 
identificó el parásito en el parénquima hepático. Se re-
coge también la evolución y la respuesta al tratamiento 
en cada uno de ellos.

Material y métodos
Se estudian de forma retrospectiva los historiales 

médicos de pacientes con LC y alteraciones compati-
bles con enfermedad hepática por leishmaniosis desde 
2012 a 2018. Se recopila la reseña, los signos clínicos, 
las pruebas diagnósticas, el tratamiento y la evolución 
de cada paciente.
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Resultados
Se incluyen 5 casos clínicos, perros machos de eda-

des entre los 4 y 7 años, pertenecientes a 5 razas dife-
rentes (Pointer, Bulldog Francés, Mastín Español, Gos 
d´atura y Pastor Alemán).

Los 5 pacientes son referidos al Hospital por presen-
tar signos inespecíficos (Tabla 1) junto a otros compati-
bles con enfermedad hepática, como ascitis, ictericia o 
hepatomegalia. La duración de los signos clínicos varía 
de 15 a 365 días.

El protocolo diagnóstico incluye análisis sanguíneo 
(hemograma y bioquímica), análisis de orina, ecogra-
fía abdominal, citologías (hepática en 5 pacientes, de 
ganglios linfáticos en dos y de médula ósea en uno), 
biopsia hepática en dos pacientes, PCR cuantitativa 
en sangre en dos pacientes, serología no cuantitativa 
(ELISA) en un paciente y serología cuantitativa (inmu-
nofluorescencia indirecta, IFI) en 4 pacientes.

La Tabla 1 resume las alteraciones clínicas y laborato-
riales observadas en los 5 pacientes.

En la ecografía abdominal se observa hepatomega-
lia en 4 perros y disminución del tamaño del hígado 
en un perro. Se observan alteraciones de la ecogeni-
cidad del parénquima hepático en todos ellos, apre-
ciándose un parénquima hepático heterogéneo en tres 
pacientes, hiperecogenicidad en otro y parénquima 
hipoecoico en el perro restante. Se detecta ascitis en 
dos perros. 

El diagnóstico de LC se realiza combinando los ha-
llazgos de la historia clínica, los signos clínicos y las 
alteraciones laboratoriales con los resultados de las 
pruebas directas y/o indirectas de detección del agen-
te infeccioso (Leishmania infantum) (Tabla 1).

Se realiza citología ecoguiada del hígado en los 5 ca-
sos, observándose amastigotes de Leishmania (Fig. 1) en 
3 perros (Bulldog Francés, Gos d´atura y Pastor Ale-
mán) y cambios inflamatorios compatibles con la infil-
tración que produce en el hígado la LC (reactividad de 
los hepatocitos junto con infiltración de células infla-
matorias, principalmente mononucleares) en 4 de los 
5 pacientes. 

Se realiza histopatología hepática en el Mastín Espa-
ñol (post mortem) y en el Pointer que revela un cuadro 
severo de degeneración del citoplasma de los hepatoci-
tos con un proceso inflamatorio mononuclear de mar-
cada intensidad acompañado de fibrosis. Se confirma 
la presencia de Leishmania en el tejido hepático por in-
munohistoquímica en el Pointer y sin necesidad de ella 
en el Mastín Español.

Se aplica tratamiento leishmanicida en 4 perros, 
consistente en alopurinol y antimoniales en 3 perros 
y sólo alopurinol en 1 perro (por negativa del propie-
tario a emplear otras terapias) (Tabla 1). Tras iniciarse 

el tratamiento, el rango de supervivencia oscila entre 
los 16 y 1288 días.

Se observa una recuperación completa tras el trata-
miento en un paciente, que es al que se diagnosticó de 
forma más precoz (15 días tras detectarse los primeros 
signos clínicos). Un segundo paciente sobrevive 2 años, 
necesitando varios ciclos de tratamiento leishmanicida. 
El resto de los perros fallecen o se eutanasian al agravar-
se el cuadro clínico asociado a la LC (16-152 días).

Discusión
En medicina humana se han descrito y caracterizado 

lesiones hepáticas asociadas a la leishmaniasis visceral, 
pero éstas están poco caracterizadas en la LC.4

Algunos estudios indican la presencia de una reac-
ción inflamatoria crónica caracterizada por la infiltra-
ción de células mononucleares y la formación de gra-
nulomas.7-13 Se ha propuesto una clasificación de las le-
siones histopatológicas que produce la LC en el hígado 
basada en tres patrones histológicos4 que parecen estar 
en concordancia con la evolución de la enfermedad. 
Estos tres patrones se definen como sigue:

1) Hígado de estructura normal, con infiltración indi-
vidual o en grupos de macrófagos.

2) El patrón más común consiste en una infiltración 
media a moderada por macrófagos, linfocitos y células 
plasmáticas de las áreas portales, además de numero-
sos granulomas distribuidos al azar por el parénquima 
hepático (en este sentido, no se ha conseguido estable-
cer una relación entre el número y tamaño de estos gra-
nulomas y la carga parasitaria o la clínica del perro).9,13

3) Marcada hepatitis portal linfoplasmocitaria, con 
relativamente pocos macrófagos, necrosis y fibrosis.

Figura 1. Amastigotes de Leishmania en citología hepática por punción 
ecoguiada con aguja fina. Diff-Quick. 100x.
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tes. Aunque la sensibilidad de la citología no sea muy 
alta,7,14 se trata de una prueba poco invasiva, sencilla de 
realizar e interpretar y que nos permite un diagnóstico 
rápido, siendo de gran utilidad si se encuentran for-
mas infecciosas, como en estos casos, o en otras enfer-
medades infiltrativas hepáticas, como el linfoma.

No obstante, hay que resaltar las dificultades para 
determinar si la LC es la causa o no de la hepatopa-
tía, especialmente en un área endémica de leishmanio-
sis. Aunque la identificación del parásito en el órgano 
afectado es bastante indicativo de la relación causa-
efecto,15,16 en ocasiones puede hallarse el parásito en 
zonas de inflamación sin que sea el agente etiológico 
de la misma, como se ha descrito en algunos pacientes 
con diversas neoplasias.14 Asimismo, Leishmania podría 
actuar mimetizando o potenciando otras enfermedades 
autoinmunes ya existentes en el organismo, como su-
cede en la especie humana,17 o puede ocurrir de forma 
subclínica simultáneamente a otra enfermedad y que 
los signos clínicos observados no sean debidos a la LC.18

Por otra parte, aunque no se observen las formas 
parasitarias, el hecho de detectar un patrón citológi-
co/histológico consistente con LC debe hacer incluir 
la leishmaniosis en el diagnóstico diferencial de estos 
pacientes con hepatopatía, especialmente si presentan 
otras alteraciones clínicas sugestivas de LC.14

Cabe destacar la buena evolución de uno de los ca-
sos, el cual llevaba poco tiempo con los signos clínicos 
y en el que se hizo un abordaje diagnóstico y terapéu-
tico rápido. En este perro no se realizó biopsia, pero 
la recuperación completa de las alteraciones hepáticas 
tras instaurar únicamente tratamiento leishmanicida 
confirma la implicación de la leishmaniosis en el cua-
dro clínico. 

A pesar de que esta revisión tiene sus limitaciones 
debido al pequeño número de casos incluidos y a su 
carácter retrospectivo, se puede concluir resaltando la 
importancia de evaluar el estado del hígado en anima-
les con LC, así como de incluir la leishmaniosis en el 
diagnóstico diferencial de perros con signos de enfer-
medad hepática que viven en una zona endémica. De 
esta manera, se podrá realizar un abordaje diagnóstico 
correcto y temprano, lo que permitirá un pronóstico fa-
vorable en algunos casos. 

Fuente de financiación: este trabajo no se ha realizado con fondos comerciales, públicos o del sector privado. 
Conflicto de intereses: los autores declaran que no existe conflicto de intereses.

La bibliografía disponible acerca de las lesiones he-
páticas producidas por la LC recoge casi siempre datos 
post mortem de perros con leishmaniosis, sin hallazgos 
indicativos de insuficiencia hepática dado el carácter 
subclínico de muchas de las hepatitis provocadas por 
la LC.4,7-11 Existe una descripción clínica aislada en un 
perro con infección experimental.6

A diferencia de lo previamente reportado, los 5 casos 
clínicos aquí descritos, que incluían perros infectados 
de forma natural, presentaban un cuadro clínico y al-
teraciones principalmente asociados a la hepatopatía. 
Además, tres de ellos mostraban también de forma 
concurrente otras alteraciones más típicas de la LC.

Son múltiples las causas que pueden producir una 
hepatitis primaria o secundaria, por lo que cabría pre-
guntarse si Leishmania es la única responsable de la he-
patitis que se observa en los 5 casos o, por el contrario, 
si puede haber otra causa de hepatitis concurrente. Al 
no poder descartarse todas las causas concurrentes de 
hepatitis, tampoco se puede establecer con rotundidad 
la relación causa-efecto entre la LC y la hepatitis que 
sufren estos pacientes, salvo en el caso de los dos pe-
rros que respondieron favorablemente al tratamiento 
con leishmanicida (Pastor Alemán y Pointer). En el res-
to de perros no se puede confirmar que la LC fuese la 
única responsable de la lesión hepática, lo que podría 
explicar la peor evolución de estos pacientes. No obs-
tante, hay que recordar que el diagnóstico y tratamien-
to fueron tardíos, motivo que podría justificar la falta 
de respuesta al tratamiento leishmanicida. 

Para el diagnóstico de la LC es necesario combinar 
los hallazgos clínicos y laboratoriales con los resultados 
de diferentes pruebas de detección del parásito y/o la 
respuesta del organismo frente al parásito, ya que nin-
guna prueba es 100% sensible ni específica.1,14 De hecho, 
entre los casos que se presentan hay tres pacientes que, 
si bien mostraron amastigotes de Leishmania en la cito-
logía o la histopatología del tejido hepático, arrojaron 
resultados negativos en serologías (2) o PCR sanguínea 
(1), lo que destaca la importancia de emplear diferentes 
muestras y pruebas diagnósticas de forma conjunta, así 
como considerar las limitaciones en cuanto a sensibili-
dad y especificidad de cada una de ellas.1

La citología ecoguiada de hígado reveló la presen-
cia de amastigotes de Leishmania en 3 de los 5 pacien-
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The aim of this study was to retrospectively analyze case reports of hepatic disease in dogs with leishmaniasis. 
Information reviewed included history, clinical signs, diagnostic workup, treatment and outcome. Five dogs from 
different breeds and ages were included. Diagnosis was based on clinical signs and combination of different 
diagnostic tests, including hepatic cytology, which was diagnostic in three out of five patients. It is worth 
including leishmaniasis in the differential diagnosis of dogs with hepatic disease that live in an endemic area 
because the prognosis can be favourable after an adequate and early treatment. 

Summary
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OFTALMOLOGÍACaso clínico de
C. Cabo-Álvarez, F. Sanz-Herrera
Clínica Oftalmología Veterinaria Visionvet. Urb. Jardines de Hércules, Avenida de Jerez n.º 53, Local D, 41014 Sevilla.

Historia clínica
Una hembra de Husky Siberiano esterilizada, de 

2,5 años de edad y 25 kg de peso fue referida a nues-
tro centro por presentar afectación ocular bilateral, 
decaimiento, hiporexia y lesiones dermatológicas que 
afectaban a la trufa y los belfos. El paciente convive con 
otro perro de la misma raza que no muestra ninguna 
sintomatología.

El animal había sido tratado previamente por su 
veterinario con un colirio con tobramicina y dexame-
tasona (Tobradex®, Alcon Cusí, Masnou, Barcelona) 
y acetato de metilprednisolona inyectado (Urbason®, 
Aventis pharma, Alcorcón, Madrid), mostrando una 
leve mejoría a lo largo de un mes de tratamiento.

Se procedió a realizar una exploración oftalmológi-
ca completa, cuyos resultados fueron los siguientes: 
respuesta de amenaza positiva bilateral (OU), reflejo 
de deslumbramiento positivo OU, pupilas con ten-
dencia a miosis con pobres respuestas fotomotoras 
OU. El test de Schirmer tipo I (Schirmer Tear Test. 
Schering-Plough Animal Health) era de 20 mm/min 
en OD y 23 mm/min en OS y en el examen bajo lám-
para de hendidura (Kowa® SL 15, Tokio, Japón) se 
observó hiperemia de la conjuntiva bulbar, Tyndall 
positivo, rubeosis iridis y anillo vascular periquerá-
tico (Fig. 1).

La tonometría de rebote (Tonovet Icare®, Helsinki, 
Finlandia) era de 11 mm Hg OD y 12 mm Hg OS, y 
el examen de fondo de ojo mediante oftalmoscopio 
indirecto monocular (PanOptic®, Welch Allyn Reino 
Unido) e indirecto binocular (Keeler Vantage Plus®, 
Reino Unido) mostraba una exploración fisiológica.

La exploración física, exceptuando las lesiones ero-
sivas de la trufa (Fig. 2A) y belfos (Fig. 2B), y las le-
siones oculares que eran consistentes con una uveítis 
anterior, estaba dentro de la normalidad. 

Al tratarse de un proceso bilateral acompañado de 
clínica extraocular se estableció que podía tratarse de 
una manifestación ocular de una enfermedad sistémi-
ca, siendo por tanto necesario realizar pruebas diag-
nósticas adicionales. 

* Contacto:  christiancabo@hotmail.com

Figura 1. Aspecto del (A) OD y (B) OS el primer día de consulta.

A

B

Figura 2. (A). Detalle de la trufa y (B) del belfo, el primer día de la 
consulta.

A B
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En base a la raza y al cuadro clínico, ¿qué 
causa es la más probable?

En base a la raza, la edad y el cuadro clínico se es-
tableció como causa más probable un síndrome uveo-
dermatológico (SUD) o síndrome de Vogt Koyanagi-
Harada (VKH). Este síndrome suele afectar a las nórdi-
cas, aunque también puede aparecer en cualquier otra, 
incluido mestizos. Las más afectadas son: Samoyedo, 
Bobtail, Husky Siberiano, Malamute de Alaska, San 
Bernardo, Akita Inu, Setter Irlandés, Chow Chow, 
Pastor Escocés, Golden Retriever y Pastor Australiano.1 
También se ha descrito de forma aislada en Caniche, 
Fila brasileño y Jack Russell Terrier.

¿Qué pruebas diagnósticas propondrías al 
propietario?

Al vivir el animal en una zona endémica de 
Leishmania se recomendó efectuar un análisis de detec-
ción para dicha enfermedad, además de realizar hemo-
grama, bioquímica general y biopsia cutánea (prueba 
diagnóstica de elección para el SUD). 

Los propietarios accedieron a realizar un test rápi-
do para Leishmania (IDEXX SNAP® Leishmania Test), 
que resultó negativo, y la analítica sanguínea, don-
de solo se puso de manifiesto una ligera leucocitosis 
con neutrofilia, pero rechazaron la biopsia cutánea, 
por lo que con los signos clínicos y los hallazgos la-
boratoriales se estableció un diagnóstico presuntivo 
de SUD como causa más probable, aunque se deben 
considerar también otras enfermedades en nuestro 
diagnóstico diferencial como: linfoma cutáneo, lupus 
eritematoso discoide y pénfigo foliáceo.

¿Qué tratamiento se propondría y cuál es el 
pronóstico a largo plazo?

El tratamiento debe ser tópico y sistémico, dirigido 
a controlar la inflamación intraocular y a evitar la apa-
rición de complicaciones derivadas de la uveítis (glau-
coma, cataratas, luxación de cristalino, ptisis bulbi, des-
prendimiento de retina, etc.).

En este caso se inició tratamiento tópico con ciclo-
pentolato (Colircusí Ciclopléjico®, Alcon Cusí, Masnou, 
Barcelona), 1 gota cada 12 horas, para dilatar la pupila 
y evitar formación de sinequias posteriores que dieran 
lugar a un iris bombé y glaucoma secundario. Además, 
se pautó tratamiento antiinflamatorio con acetato de 

prednisolona 1% (Pred Forte®, Allergan SA, Westport, 
Irlanda) 1 gota cada 8 horas y un colirio de bromfenaco 
(Yellox® 0,9 mg/ml, Bausch Lomb, Berlín) 1 gota cada 
12 horas.

Se prescribió por vía oral prednisona a una dosis ini-
cial de 0,5 mg/kg/12 h (Dacortin® 30 mg, Laboratorios 
Merck, Mollet del Vallès, Barcelona) que luego se fue 
disminuyendo cada dos semanas coincidiendo con las 
revisiones. 

Desde la primera revisión se apreció una mejoría 
clínica evidente (Figs. 3 y 4), pero al mes comenzó a 
mostrar poliuria, polidipsia, jadeos y mucha fatiga, 
por lo que se intentó reducir el corticoide, aunque rá-
pidamente el animal volvió a empeorar y fue necesa-
rio combinar la prednisona con un inmunomodulador 
sistémico. En este caso se eligió la azatioprina (Imurel® 
50 mg, Excella GmbH, Feucht, Alemania) a una dosis 
de 2 mg/kg/día, manteniendo la prednisona a una do-
sis de 0,25 mg/kg/12 h hasta la siguiente revisión. 

A las 2 semanas de iniciar la terapia con azatioprina 
(6 semanas desde el inicio del tratamiento) el animal 
estaba mejor, lo que permitió ir reduciendo cada dos 
semanas la prednisona hasta una dosis mínima de 
7,5 mg cada 3 días (una dosis menor no controlaba los 
signos clínicos) y, posteriormente, la de azatioprina a 
una dosis de 1 mg/kg/día (dosis actual).

La terapia tópica se fue disminuyendo en función de 
la respuesta clínica hasta poder mantener al animal úni-
camente con el acetato de prednisolona una vez al día.

Se realizaron varias analíticas sanguíneas a lo largo 
del tratamiento con el objetivo de comprobar que el pa-
ciente no desarrollaba efectos secundarios al inmuno-

En base a la raza y al cuadro clínico, ¿qué causa es la más probable?
¿Qué pruebas diagnósticas propondrías al propietario?
¿Qué tratamiento se propondría y cuál es el pronóstico a largo plazo?

Figura 3. Aspecto al mes de tratamiento.
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modulador (hepatotoxicidad, supresión de la médula 
ósea, pancreatitis o alteraciones gastrointestinales).

El pronóstico de estos pacientes a largo plazo es des-
favorable, ya que suelen recidivar y evolucionar hacia 
un glaucoma o desprendimiento de retina.

Discusión
El SDU o síndrome de VKH ha sido descrito en 

humanos y en varias razas de perro (anteriormente 
mencionadas). La edad media de presentación son los 
3 años de edad y los signos oculares (uveítis anterior, 
glaucoma, desprendimiento de retina y queratocon-
juntivitis seca) suelen aparecer antes que los dermato-
lógicos (poliosis y vitíligo que frecuentemente afectan 
al plano nasal, párpados, escroto, vulva, almohadillas 
y belfos).1 

En humana este síndrome comienza con signos neu-
rológicos derivados de una meningoencefalitis y, des-
pués, aparecen los signos oculares. En veterinaria los 
signos oculares se presentan de forma aguda y pueden 
preceder o no a los signos cutáneos, que son secunda-
rios a una reacción inmunomediada de tipo humoral 
dirigida de forma específica frente a los melanocitos de 
la úvea (anterior y posterior) y de la piel.

Las lesiones de la piel son secundarias a células T y 
macrófagos (inmunidad Th1) y las oculares a células 
de tipo B y macrófagos (inmunidad Th2).2

Estudios recientes han descrito que la inmunización 
de linfocitos con péptidos derivados de la proteína 
tirosinasa 1 humana inducían en 2 perros de la raza 
Akita Inu signos oculares y extraoculares similares 
al síndrome VKH a las 3-4 semanas de la primera in-
munización, por lo que esta enzima se relaciona con 
el desarrollo de la enfermedad en la raza Akita Inu y 
en humanos.3 También se ha establecido una posible 
causa genética en los Akita Inu, ya que se ha observado 
que perros de esta raza en América presentaban una 
falta de diversidad genética para ciertos alelos del gen 
DLA de clase II.4

El diagnóstico es principalmente clínico y se apoya 
en el estudio histopatológico de las lesiones cutáneas, 
donde se observa una dermatosis liquenoide con in-
filtración dérmica por histiocitos, linfocitos y células 
gigantes con disminución de la melanina en dermis y 
folículos pilosos.1

Al tratarse de una enfermedad autoinmune, el trata-
miento debe basarse en el uso de antiinflamatorios es-
teroideos a dosis inmunosupresoras combinados o no 
con inmunomoduladores que nos ayuden a disminuir 
la dosis de los primeros y evitar, en la medida de lo po-
sible, los efectos indeseables de estos. En nuestro caso, 
al contrario de lo descrito en la literatura, comenzamos 
con una dosis antiinflamatoria de prednisona, ya que 
el animal había mostrado una respuesta positiva a do-
sis bajas de corticosteroide inyectado, en un intento de 
evitar efectos adversos que posteriormente surgieron a 
dosis más bajas aún, aunque a nivel ocular y dermato-
lógico evolucionara favorablemente.

Como inmunomodulador sistémico se seleccionó la 
azatioprina. Se trata de un fármaco que actúa prefe-
rentemente en la función de los linfocitos T, inhibien-
do la inmunidad mediada por células y la síntesis de 
anticuerpos por los linfocitos T dependientes.1 Se re-
comienda realizar analíticas de control mientras se em-
plea este medicamento dado el potencial de supresión 
de la médula ósea que presenta.

Si hubiera una respuesta positiva a la terapia combi-
nada con prednisona, esta última debe ir reduciéndose 
al tiempo que se mantiene la de azatioprina, si esta no 
está causando efectos adversos. En algunas ocasiones 
es posible retirar la prednisona, pero manteniendo una 
dosis mínima de azatioprina de 2 mg/kg en días al-
ternos.4 También se ha descrito el uso de otros inmu-
nomoduladores sistémicos como la ciclosporina A, el 
clorambucilo y el micofenolato de mofetilo.

El micofenolato de mofetilo es una opción muy in-
teresante, ya que presenta menor toxicidad que la ci-

Figura 4. Aspecto del (A) OD y (B) OS al mes de tratamiento.

A

B
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closporina y la azatioprina. Actúa inhibiendo de forma 
selectiva la iosina monofosfato deshidrogenasa, enzi-
ma necesaria para la proliferación de linfocitos T y B. 
En medicina humana se ha usado para prevenir el re-
chazo de trasplantes en pacientes con psoriasis y como 
tratamiento en varias enfermedades inmunomediadas, 
ya que la respuesta clínica es más rápida que con la 
azatioprina y el metrotrexato.5 

Cuando este fármaco se empleó en pacientes con 
problemas oftalmológicos, se logró controlar la infla-
mación intraocular en el 53% en los 6 primeros meses 
de tratamiento y en el 73% al año.5 En medicina vete-
rinaria este fármaco se ha utilizado en el tratamiento 
refractario a corticoides de enfermedades inmunome-
diadas como miastenia gravis, anemia hemolítica inmu-
nomediada, pénfigo vulgar y en queratoplastias lame-
lares y penetrantes para prevenir el rechazo del injerto.

El tratamiento para esta enfermedad es paliativo; se 
asume que habrá empeoramiento del paciente con el 
paso del tiempo y es muy frecuente la pérdida de la 
visión en el futuro, por lo que se debe exponer esta si-
tuación a los propietarios, ya que generalmente suele 
darse en animales jóvenes. 

En medicina humana es relativamente frecuente 
que pacientes con síndrome de VKH sufran también 
otras enfermedades inmunomediadas de forma con-
comitante (tiroiditis de Hasimoto, artritis reumatoide, 

síndrome poliglandular tipo 1, colitis ulcerativa, que-
ratoconjuntivitis seca y síndrome de Sjögren).6 En vete-
rinaria se han observado pacientes con queratoconjun-
tivitis seca de origen inmunomediado7 y polimiositis 
junto con SUD,6 por lo que debemos tener en cuenta 
que el cuadro clínico puede incluir más signos clínicos 
que los clásicos descritos en la literatura y que estas 
enfermedades pueden aparecer de forma concomitan-
te, complicando su diagnóstico y manejo terapéutico.

Dada la necesidad de tratar a estos pacientes durante 
largos periodos de tiempo con antiinflamatorios este-
roideos con el consecuente riesgo de desarrollar reac-
ciones adversas y complicaciones sistémicas, como el 
síndrome de hiperadrenocorticismo, es necesario com-
binar estos fármacos con inmunomoduladores sisté-
micos que nos permitan reducir o incluso suprimir los 
primeros, siendo el micofenolato de mofetilo una al-
ternativa interesante a la ciclosporina y la azatioprina. 

El caso aquí presentado muestra el cuadro clínico 
típico que se describe en la literatura sobre esta enfer-
medad y su evolución a lo largo de un año de trata-
miento. Podemos concluir que se trata de una enferme-
dad infrecuente, de difícil manejo, con un diagnóstico 
principalmente clínico y relativamente sencillo cuando 
se presenta en las razas nórdicas, que requiere de un 
seguimiento exhaustivo dada la alta tasa de recidivas y 
su mal pronóstico en relación con la visión.
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Historia clínica
Se presenta una gata Común Europeo, castrada, de 6 años de edad y 3 kg de peso con un cuadro de anorexia, cons-

tipación, vómitos fecaloides y pérdida de peso de 15 días de evolución. No está vacunada, pero sí desparasitada, y es 
negativa a inmunodeficiencia felina (FIV) y leucemia felina (FeLV). A la palpación abdominal se aprecia una masa en 
abdomen medio derecho. El hemograma y la bioquímica sérica revelan leucocitosis e hipoalbuminemia. Se realizan 
radiografías de abdomen en proyecciones lateral derecha y ventrodorsal (Fig. 1).

Describe las alteraciones radiográficas observadas
¿Qué diagnóstico diferencial se realizaría en base a estos signos radiográficos?
¿Qué otras pruebas complementarias de imagen solicitarías para alcanzar un diagnóstico 
definitivo?

¿Cuál es tu DIAGNÓSTICO?  

Contacto: ssporlan@um.es

R

Figura 1. Radiografías de la cavidad abdominal de una gata Común Europea de 
6 años. (A) Radiografía lateral derecha. (B) Radiografía ventrodorsal. R: derecha.

A

B
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¿Qué diagnóstico diferencial se realizaría 
en base a estos signos radiográficos?

El signo de grava es compatible con íleo mecánico 
debido a una obstrucción parcial y crónica. Los diag-
nósticos más probables son neoplasia intestinal (lin-
foma, adenocarcinoma, mastocitoma), fibroplasia es-
clerosante eosinofílica gastrointestinal felina (FGESF), 
enteritis piogranulomatosa y adherencias, y, como 
diagnóstico menos probable, enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII).

¿Qué otras pruebas complementarias de 
imagen solicitarías para alcanzar un diag-
nóstico definitivo?

En este caso se realizó, en primer lugar, una ecografía 
abdominal (Fig. 3), en la que se visualizó en la zona 
ileocecal una masa excéntrica hipoecogénica, de eco-
textura heterogénea, que presentaba un tamaño apro-
ximado de 1 cm x 0,8 cm, con pérdida de visualización 
de las capas intestinales. La grasa perilesional se ob-

Describe las alteraciones radiográficas 
observadas

En el abdomen medio, desde el lado derecho al iz-
quierdo, se observa un asa de intestino delgado disten-
dida (ratio diámetro del asa respecto a la altura L4 = 6, 
valor de referencia 1), con un contenido de opacidad 
mixta y aspecto granular con pequeñas estructuras ra-
diopacas, compatible con un signo de grava (Fig. 2). 

¿Cuál es tu diagnóstico?

Figura 2. Mismas radiografías que en la Figura 1. Se observa el asa 
distendida (flechas) con un contenido de opacidad mixta y aspecto gra-
nular con pequeñas estructuras radiopacas, compatible con un signo 
de grava.

Figura 3. Imágenes ecográficas. (A) Zona ileocólica en la que se observa 
una masa excéntrica hipoecogénica y de ecotextura heterogénea (cali-
pers), que presenta un tamaño aproximado de 1 cm x 0,8 cm, con pérdi-
da de visualización de las capas intestinales. (B) Nódulo linfático cólico 
(asterisco), aumentado de tamaño con aspecto ecográfico normal.
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servó hiperecogénica y los nódulos linfáticos cólicos 
se visualizaron ligeramente aumentados de tamaño 
(1,6 cm de largo x 0,5 cm de ancho) con el ratio eje 
corto-eje largo de 0,33 (normal ≤0,5). El diagnóstico 
ecográfico más probable fue de neoplasia intestinal.

Se recomendó realizar una Tomografía Computa-
rizada (TC) de abdomen (Fig. 4) para el estadiaje del 
tumor, en la que se visualizó una masa con origen en 
la válvula ileocecal, de morfología redondeada, ho-
mogénea, atenuación tejido blando (48 UH) y con un 
realce heterogéneo (50-150 UH) tras la administración 
del contraste. Dicha masa producía una disminución 
de la luz intestinal, observándose el íleon distendido 
con un diámetro de 3 cm en la zona más proximal a la 
masa (ratio diámetro del asa respecto a la altura L4 de 
6, valor de referencia 1), y de 1,4 cm en la porción dis-
tal, con contenido heterogéneo. Los nódulos cólicos se 
visualizaron ligeramente aumentados de tamaño con 
un realce en anillo tras la administración del contraste. 

Posteriormente, se realizó una TC de tórax donde no 
se observó ningún signo de metástasis. 

El tratamiento que se realizó fue una enterectomía 
(Fig. 5) con extirpación del nódulo linfático cólico. El 
estudio histopatológico de la masa reveló el diagnósti-
co definitivo de adenocarcinoma intestinal, y en el lin-
fonodo se observó una hiperplasia linfoide moderada.

Comentario
Las causas más frecuentes de masas intestinales en 

gatos son neoplasias, enfermedad inflamatoria intes-
tinal (EII)1 y fibroplasia esclerosante eosinofílica gas-
trointestinal felina (FGESF), aunque esta última se 
presenta con menor frecuencia.2 Las neoplasias intes-
tinales más comunes en el gato son, en primer lugar, 
el linfoma, seguido del adenocarcinoma y el mastoci-
toma.1 

La presentación más típica del adenocarcinoma suele 
ser en forma de masa intestinal solitaria de crecimiento 
excéntrico o concéntrico, que estenosa la luz intestinal 
y, en consecuencia, provoca una obstrucción intestinal, 
generalmente parcial.3 La sintomatología clínica que 
presenta el paciente en estos casos es pérdida de peso 
progresiva, vómitos y/o diarreas/constipación en fun-
ción de la cronicidad del proceso.4

La radiografía es la primera técnica de imagen que 
se suele realizar ante la sospecha de una masa intesti-
nal. En este caso observamos el “signo de grava” en el 
intestino delgado, el cual es compatible con una obs-
trucción parcial y crónica.5 Sin embargo, la ecografía es 
más sensible que la radiografía para valorar el tracto 
gastrointestinal, ya que podemos valorar las capas y el 
grosor de la pared.4 

En el caso de las neoplasias intestinales los signos 
ecográficos que se observan más frecuentemente son 
la pérdida de la visualización normal de las capas y 
el engrosamiento de la pared, hallándose estas altera-
ciones tanto en el caso del adenocarcinoma como en 
el del linfoma de células B, que son los tumores más 
frecuentes en la especie felina.1 Se pueden diferenciar 

Figura 4. Imágenes de TC en plano transversal y ventana de tejido blan-
do. (A) Precontraste. (B) Poscontraste. Se observa una masa con origen 
en la válvula ileocecal (flecha) que produce un realce heterogéneo tras 
la administración del contraste. L: izquierda.

Figura 5. Imagen macroscópica del asa intestinal tras la enterectomía. 
Se observa un engrosamiento de la pared intestinal simétrico, que pro-
duce un estrechamiento de la luz intestinal.
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ecográficamente del linfoma de células T y de las EII 
en que, en estos casos, suelen preservarse las capas o 
existir un aumento de grosor de la capa muscular.1 

Los nódulos linfáticos metastáticos se observan au-
mentados de tamaño, redondeados e hipoecogénicos, 
mientras que en la EII pueden aparecer aumentados 
de tamaño, pero suelen mantener una forma y ecoge-
nicidad normal.1 En nuestro caso se presentaron ligera-
mente aumentados de tamaño, aunque conservando el 
ratio eje corto-eje largo. 

Actualmente la TC es la técnica de imagen más re-
comendada para realizar el estadiaje de un tumor. Sin 
embargo, en este caso la TC no aportó ninguna infor-
mación adicional a la obtenida en la ecografía. En am-
bas técnicas el diagnóstico más probable fue una neo-
plasia, y el diagnóstico definitivo obtenido mediante 
histopatología fue de un adenocarcinoma, no visuali-
zándose signos de metástasis en el ganglio.

El tratamiento de elección del adenocarcinoma es la 
enterectomía, tal y como se realizó en este caso; pos-
teriormente, puede administrarse quimioterapia, pero 
en nuestro caso el dueño no la aceptó.

En conclusión, el signo de grava observado en las 
radiografías es compatible con una obstrucción intes-
tinal parcial y crónica, siendo la neoplasia el diagnós-
tico más probable. En la TC, que en este caso no apor-
tó ninguna información adicional a la obtenida en la 
ecografía, se observaron los signos más frecuentes de 
neoplasia como son pérdida de capas y engrosamiento 
de la pared. 
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Tipo de estudio
Prospectivo randomizado clínico. 

Tipo de estudio
Retrospectivo

Objetivo del estudio
La distocia en la especie canina es un 
problema común que incrementa el ries-
go de mortalidad de la madre y, especial-
mente, de los neonatos, conllevando gra-
ves perdidas económicas para criadores 
de razas puras. Por ello, los objetivos del 
presente estudio han sido identificar qué 
factores de riesgo asociados a la madre y 
a la camada favorecen una distocia y, en 
segundo lugar, identificar qué factores 
asociados a los cachorros y a la camada 
aumentan el riesgo de que el neonato 
nazca muerto o fallezca en las primeras 
24 h de vida. 

Diseño y resultados principales
Se incluyeron un total de 2489 camadas 
de las que se obtuvieron 19577 cacho-
rros. Las hembras pertenecían a dos co-
lonias de perros guía, situadas en New 

York (GDC1) (años 2003-2015) y en Reino 
Unido (GDC2) (2006-2016). Las razas in-
cluidas fueron Golden, Labrador, Pastor 
Alemán y mestizos. Los partos fueron 
asistidos por personal con experiencia y 
la decisión de administrar un tratamiento 
médico (oxitocina y/o calcio) o quirúrgi-
co (cesárea) fue tomada de manera indi-
vidual y bajo supervisión veterinaria. Los 
factores de riesgo que se analizaron en 
relación con la distocia fueron la colonia, 
edad de la madre, tamaño de la camada 
y nº de partos. Con respecto al porcentaje 
de mortinatos se evaluó como factores de 
riesgo, el sexo y peso del cachorro, el ta-
maño de la camada, el tiempo que duró el 
parto y el intervalo entre cachorros. 
Con respecto a los factores que incremen-
tan el riesgo de distocia, los resultados 
mostraron que la colonia influía significa-
tivamente, siendo el porcentaje obtenido 
en GDC1 del 26,7% con respecto al 22,5% 
obtenido en GDC2. El tamaño de la cama-
da también se asoció significativamente a 
este riesgo, siendo aquellas camadas con 
menos de 5 y mas de 9 cachorros las que 
presentaban mayor riesgo de producir 
una distocia. Por ultimo, a medida que la 
edad de la madre se incrementaba, tam-
bién se incrementaba significativamente 
el riesgo de distocia en el tiempo. Con 
respecto a los mortinatos, el porcentaje 
global del estudio fue de un 5,9%. Como 

se esperaba, los neonatos nacidos tras un 
parto distócico o una cesárea tenían 2,57 y 
1,22 veces más riesgo de mortalidad que 
los nacidos en un parto natural. Por otra 
parte, a medida que se incrementaba el 
tamaño de la camada se observó mayor 
riesgo de mortalidad siendo significati-
vamente superior a partir de los 11 ca-
chorros. Con respecto a la raza, el menor 
riesgo se asoció a los Golden Retriever, 
incrementándose en Pastores Alemanes y 
siendo significativamente superior en los 
Curly Coated Retriever. La realización de 
cesáreas (salvo programadas), con o sin 
tratamiento medico previo, incrementó 
significativamente la mortalidad perina-
tal. El tamaño del cachorro también tuvo 
una influencia significativa en el porcen-
taje de mortinatos, siendo superior en 
los de menor peso, pero también en los 
más grandes. El intervalo entre cachorros 
(IEC) fue muy significativo, observándo-
se que los cachorros vivos nacían con in-
tervalos comprendidos entre 32 y 47 min, 
mientras los mortinatos se incrementaban 
a partir de los 65 min de intervalo. Por 
último, independientemente del tamaño 
de la camada, el último cachorro siempre 
presentaba 4,8 veces mas riesgo de morir 
que el resto. 

Conclusión/Discusión
Los resultados ofrecidos en este estu-
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Autores: Krier EM, Johnson TA, 
Breiteneicher AH, Peycke LE, Hulse DA
Revista: Vet Surg
Año: 2018
Número: 47: 958-962

Tipo de estudio
Serie observacional de 17 perros con evi-
dencia artroscópica de lesión meniscal 
lateral y lesiones asociadas de cartílago 
articular.

Objetivos del estudio
Describir las lesiones de cartílago articu-
lar asociadas a lesión de menisco lateral 
en perros. 

Diseño y resultados principales
Se evaluaron las fichas clínicas en tres 
centros de referencia entre 2006 y 2017 
de los perros a los que se realizó artrosco-
pia de rodilla y en la que se vio lesión de 
menisco lateral con lesiones asociadas de 
cartílago articular. Se anotó la reseña del 
paciente, la apariencia de ligamento cru-
zado craneal (LCC), ligamento cruzado 
caudal (LLCd), menisco medial y menis-
co lateral, así como las imágenes artros-
cópicas intraoperatorias. El estado del 
cartílago articular se evaluó conforme al 
sistema Outerbridge de graduación (0 = 
normal, 1 = condromalacia, 2 = fibrilación 
o lesiones que no alcanzan el hueso sub-

condral, 3= fisuras que comunican con el 
hueso subcondral, 4= exposición de hue-
so subcondral, 5= hueso eburnado). 
Se incluyeron 17 pacientes en este estu-
dio cuya edad fue de 2-11,5 años (media 
6,8 años) y peso de 20,9-46,5kg (media 
31,4kg). Las razas afectadas incluyeron 
Bóxer (11 perros), Border Collie (2 perros), 
Pastor Alemán (2 perros), Labrador (1 pe-
rro) y cruzado (1 perro). Había 7 hembras 
y 10 machos. De los 17 perros, los cuales 
todos padecían lesión de menisco late-
ral, 6 mostraron algún daño en el LCC, 
siendo 2 lesiones completas de LCC y 4 
parciales con restos de LCC competente. 
Todos los perros mostraron una aparien-
cia normal del LCCd, del menisco medial 
y del cartílago articular del compartimen-
to medial. 15 perros mostraron un grado 
Outerbridge 5/5 del cóndilo tibial lateral 
y del cóndilo femoral lateral. Un perro 
mostró una lesión 3/5 y otro de 4/5 en 
el compartimento lateral. En todos los ca-
sos el menisco lateral fue debridado con 
una afeitadora artroscópica de 3,5 mm. A 
un perro con rotura completa de LCC se 
le realizó una CBLO y al otro se le colocó 
una sutura tibiofabelar.

Conclusión / discusión
Los resultados de este estudio estable-
cen que existe una relación entre las le-
siones radiales de menisco lateral y las 

lesiones severas del cartílago articular 
del compartimento lateral de la rodilla. 
En humana se ha observado que lesio-
nes de menisco lateral dan lugar a un 
mayor desarrollo de artrosis que las le-
siones de menisco medial. En veterinaria 
se ha observado que lesiones de menisco 
producen un aumento de la presión de 
contacto articular del 64% (para lesiones 
de menisco medial) y del 145% para le-
siones del menisco lateral. Esto parece 
corroborar la aparición de lesiones más 
severas de cartílago articular en el com-
partimento lateral, en comparación con 
el compartimento medial, cuando hay 
disfunción meniscal. Además, la mayo-
ría de los animales de este estudio pre-
sentaban un LCC funcional y una rodilla 
estable, lo que sugiere que la lesión del 
menisco lateral es comúnmente una le-
sión aislada. Fue interesante encontrar 
que la raza Boxer fue la raza canina más 
común en la que se observaron estas pa-
tologías. Las limitaciones de este estudio 
incluyen el número bajo de animales, el 
carácter retrospectivo del estudio y la 
falta de seguimiento a largo plazo.

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

Articular cartilage lesions associated with complete lateral meniscal tears in the dog

dio a partir de una población de razas 
poco predispuestas a la distocia permi-
ten identificar qué factores incrementan 
el riesgo de sufrir una distocia y/o in-
crementar el porcentaje de mortinatos, 
situaciones que conllevan en ocasiones 
una importante pérdida económica en 
criadores de razas puras. Entre algunos 
de los aspectos discutidos, los autores 
citan el efecto significativo de la edad de 
la madre sobre la incidencia de distocias 
y el tamaño de la camada, variables que 
únicamente había sido señaladas en un 
estudio previo. La presencia de mas de 
11 cachorros probablemente produce 
una excesiva elongación del miometrio 
predisponiendo a una inercia uterina 

(IU) 1ª, así como un mayor tiempo de 
duración del parto que también incre-
menta el porcentaje de mortinatos. Los 
neonatos nacidos por cesáreas de emer-
gencia donde han fallado los tratamien-
tos médicos previos tienen 3 veces mas 
probabilidad de morir que los nacidos 
en partos normales. El mayor porcentaje 
se obtiene cuando se ha medicado pre-
viamente solo con oxitocina (12,79%), en 
comparación a las cesáreas sin ningún 
tratamiento previo (11,65%). En relación 
con el peso del neonato, es importante 
señalar que en este estudio encuentran 
un mayor riesgo también en los neonatos 
mas grandes, tanto por una mayor pro-
babilidad de una IU 2ª por obstrucción, 

como por el incremento del IEC. A pesar 
de que se estima de forma general que 
un IEC de 2-4 h puede ser normal, este 
estudio aporta por primera vez que el 
riesgo de mortalidad comienza a incre-
mentarse significativamente a partir de 
los 62 min. En conclusión, los principa-
les factores que incrementan el riesgo de 
distocia son la raza y la edad de la ma-
dre, mientras que para el porcentaje de 
mortinatos son la existencia de una dis-
tocia, el tamaño de la camada, el manejo 
realizado del parto y un mayor IEC. 

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Grado III.
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Autores: Forsgård, JA.,  Metsähonkala, 
L.,  Kiviranta, AM.,  
Cizinauskas, S.,  Junnila, JT.,  
Laitinen-Vapaavuori, O.,   Jokinen TS.
Revista: J Vet Intern Med
Año: 2018, 21 Diciembre
Número: (Early View) 
https://doi.org/10.1111/jvim.15402

Tipo de estudio
Estudio observacional, retrospectivo, con 
encuesta transversal (cross-sectional sur-
vey). Los propietarios fueron pregunta-
dos sobre posibles factores precipitantes 
de los ataques epilépticos en una pobla-
ción de 50 perros diagnosticados con epi-
lepsia idiopática. 

Objetivo del estudio
Determinar la prevalencia y la naturale-
za de los posibles factores que pueden 
desencadenar convulsiones en perros con 
epilepsia idiopática 

Diseño y resultados principales
La cifra de 50 perros se alcanzó basado 

en previos estudios sobre la influencia del 
estro y de la epilepsia refleja. Los perros 
diagnosticados de epilepsia idiopática, 
además, debían haber sufrido al menos 2 
ataques epilépticos separados un mínimo 
de 24 horas en los últimos 6 meses y con 
una historia de convulsiones de al menos 
6 meses de duración. 
La información se obtuvo mediana una 
consulta con el propietario ( cara a cara 
o por teléfono) usando una encuesta pre-
definida. La encuesta se elaboró en base 
a los factores desencadenantes descritos 
en humana. Se realizaron diferentes aná-
lisis estadísticos para evaluar los resul-
tados.  
De los 50 perros utilizados en el estudio 
había 29 razas distintas. La prevalencia 
de los factores precipitantes de los ata-
ques epilépticos fue de un 74% (37/50). 
Los factores más frecuentemente descri-
tos incluyen: situaciones de estrés, priva-
cidad del sueño, el tiempo meteorológi-
co y factores hormonales. Los perros con 
ataques epilépticos focales presentaban 
una mayor frecuencia de factores desen-

cadenantes cuando se comparaban con 
el grupo de ataques generalizados. 

Conclusión / discusión
Este estudio concluye que los factores 
desencadenantes de los ataques epilép-
ticos en perros con epilepsia idiopática 
son frecuentes, y la naturaleza de esos 
factores es similar a la de humana. Por 
lo tanto, además del uso de medicación 
antiepiléptica es importante considerar 
estos posibles factores que pueden con-
tribuir al control de los ataques epilép-
ticos. 
Es importante tener en cuenta las limi-
taciones de este estudio; la causalidad 
entre el cuestionario y los factores preci-
pitantes no pudo ser confirmado basado 
en la metodología usada.

Grado de medicina basada en la 
evidencia
Evidencia de grado III obtenida de un es-
tudio retrospectivo clínico.

SEIZURE-PRECIPITATING FACTORS IN DOGS WITH IDIOPATHIC EPILEPSY
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El currículum de Augus-
to transmite claramente la 
evolución de un veterinario 
desde que acaba la carrera 
(licenciado UCM) hacia el 

mundo empresarial - es Master en Direc-
ción Comercial y Marketing por el ESIC; 
diplomado en Merchandising y Gestión 
del Punto de Venta (CCM); miembro de 
AGESVET; profesor de la Cámara de Co-
mercio Madrid y en la Universidad ESIC 
( Marketing); y actualmente, es Director 
General de Kivet Clínicas Veterinarias-; y 
este trayecto profesional, si no tan marcado 
como en su caso, si debería ser muy necesario 
en nuestros asociados, dado que muchos de 
ellos son pequeños empresarios, y como re-
marca Augusto, “una clínica veterinaria es 
una empresa y necesita los mismos procesos y 
herramientas que una grande, solo hay que 
adaptarlo al tamaño de ésta”. Necesitamos 
conocimientos empresariales para gestionar 
nuestros negocios, o al menos, para entender 
los informes de nuestros gestores.

• Augusto, eres presidente del gru-
po de Gestión desde hace pocos me-
ses, ¿qué te motivó a presentarte a 
este cargo? 
Mi experiencia en departamentos co-
merciales y de marketing en empresas 
del sector durante 25 años, hizo que 
desde hace 10 años me interesase la 
gestión de las clínicas veterinarias. 
Durante este ultimo periodo me he 
focalizado en aprender, entender y 
escuchar al sector, asistiendo a toda 
jornada formativa. Siempre he pensa-
do que los profesionales debemos de 

ser activos y poner la experiencia y los 
conocimientos de cada uno en bien de 
un colectivo. 

• En tu caso, siempre has estado li-
gado profesionalmente a el mundo 
empresarial y también a la formación 
para clínicas, ¿cómo crees que puede 
ayudar esta experiencia a la mejora 
del grupo? 
Al haber estado durante mucho tiem-
po trabajando para multinacionales en 
departamentos de marketing y comer-
cial, vi que todo este conocimiento y 
experiencia se podría trasladar a la 
empresa de la clínica veterinaria. Una 
clínica veterinaria es una empresa y 
necesita los mismos procesos y herra-
mientas que una grande, solo hay que 
adaptarlo al tamaño de esta. Un pro-
ceso de marketing, selección de perso-
nal y una cuenta de resultados al fin de 
cuentas es lo mismo en ambas, solo se 
diferencia en las líneas y en la cantidad 
de “ceros”

• ¿Qué le puede aportar a un socio 
formar parte del GGA?
Muchas veces pensamos que pertene-
cer al GGA solo le interesa al colectivo 
de propietarios de clínicas. Esto es ver 
la gestión desde una óptica muy corta. 
Dentro de la gestión entran todas las 
variables de las habilidades de relación 
humana (comunicación, entendimien-
to, persuasión, escucha, …)  que son 
claves para el desarrollo profesional, 
además de las habilidades técnicas; 
un veterinario, si no entiende como 
su trabajo, su eficacia, su trato con el 
cliente y paciente influye en la cuen-
ta de resultados de la empresa donde 
trabaja, nunca entenderá las decisio-
nes empresariales, y por lo tanto nun-
ca estará alineado con sus compañeros 
ni con la visión y misión de la clínica, 
restándole profesionalidad y creando 
conflictos.
• ¿Cuántos socios forman el grupo y 
qué destacarías de lo realizado hasta 
el momento por la anterior Junta?

Augusto Macías Vicente, Presidente del Grupo de 
Gestión y Administración de Centros Veterinarios 
(GGA)
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La anterior junta ha hecho un excelen-
te trabajo, se han volcado en exponer 
abiertamente toda su experiencia por 
el bien del grupo, manteniendo abier-
tos canales de comunicación continua-
dos y fluidos entre miembros del gru-
po para aumentar los conocimientos 
del grupo. Ha sido una junta volcada 
en la apertura de conocimientos ha-
cia todo el colectivo, estando siempre 
muy activos.

• ¿Usáis algún canal on-line o im-
preso para comunicaros entre los 
miembros del grupo?
Este ha sido uno de los trabajos prin-
cipales de la junta anterior, el tener ca-
nales 2.0 abiertos y continuos con los 
integrantes del grupo. 
Para la junta actual uno de los retos es 
seguir este camino iniciado anterior-
mente para atraer mas miembros al 
grupo, a la vez de despertar el interés 
hacia la gestión al resto del colectivo 
veterinario. Pensamos que la forma-
ción y la comunicación es clave para la 
vida de un grupo. 

• AVEPA ofrece desde hace ya 6 
años formación online a sus socios. 
Recientemente, desde mediados del 
2018, se ha iniciado también este 
tipo de formación para los Auxiliares 
Veterinarios de los socios, ¿cuál es la 
opinión del grupo sobre este nuevo 
canal formativo?
Hoy hay que llegar a todos los rinco-
nes y a la mayor brevedad, por ello es-
tamos de acuerdo que la formación on-
line será una de las herramientas claves 
para el desarrollo profesional. Además, 
estamos en una profesión donde los 
horarios son difíciles para compaginar-
los con la formación, por ello todas las 
herramientas que existan para enrique-
cer el sector será bienvenido. 
Uno de los campos donde esta el cre-
cimiento de la clínica veterinaria es 
todo lo relacionado con los Auxiliares, 
pero tenemos que pasar del texto a la 
acción. La formación es clave y es uno 



51

ActualidadActualidad 2019, Vol. 39, nº 1

de los puntos donde AVEPA y el GGA 
deben de ser protagonistas.

• Relacionado con la anterior pre-
gunta, ¿crees que podría haber inte-
rés por parte de los socios por hacer 
algún curso online de gestión o no 
está en vuestras prioridades actual-
mente?
Por supuesto, además de ser lo más 
practico. Repito debemos de pasar a 

la acción, ya hay mucha letra escrita 
y la forma de avanzar en este terreno 
es como formación activa (ejercicios, 
prácticas etc..) y vivir y disfrutar la 
gestión.

• De cara al futuro, ¿tenéis alguna 
novedad en marcha que comunicar a 
los socios de AVEPA?
Lo hemos indicado en las preguntas 
anteriores, nuestros objetivos son:

•	 Democratizar y hacer popular la 
gestión veterinaria.

•	 Formación activa y práctica.
•	 Simplificar y hacer entendible la 

gestión para todo el sector.
•	 Atraer a nuevos socios, que no 

sean propietarios de clínicas.
•	 Profesionalizar la carrera del Au-

xiliar.

Reedición Curso de Nutrición felina para ATVs

¿Te ha resultado útil el curso?

Sí, me ha permitido adquirir nuevos conocimientos que 

desconocía por completo o había olvidado 81%

Sí, me ha servido básicamente para aclarar dudas sobre 

esta patología 16%

No, no me ha aportado nada,

ya conocía todo lo que se

ha dado en el curso 3%

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

Mucho mejor 26%

Mejor 34%

Similar 39%

Peor 1%

Mucho peor 0%

Sí 94%

No 0%

Depende 6%

Por último, ¿volverías a cursar un
curso en AVEPA-ATVs Elearning?

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

Excelente, muy por encima del nivel que esperaba 27%

Buena, por encima del nivel que esperaba 58%

Normal, esperaba algo así 13%

Mala, me ha defraudado 2%

Tras la participación de cerca de 400 alumnos en la 
edición del 1º curso online para Auxiliares Veteri-
narios que organizó AVEPA, han sido tantas las so-
licitudes de una nueva reedición recibidas tanto en 
AVEPA como en Purina, empresa patrocinadora, que 
se ha optado por repetirlo de nuevo del 10 de mayo 
al 7 de junio (con apoyo de las profesoras en el foro) 
a lo que se añadirán 3 semanas más de acceso a todos 
los materiales.

En realidad, desde la puesta en marcha de AVEPA 
Elearning el año 2013, nunca se había repetido ni un 
curso de los realizados para veterinarios (la primera 
reedición se hace precisamente este trimestre, con el 
curso de Neurología que ya se impartió originalmen-
te el año 2014), de modo que tardar solo 5 meses en 
volver a lanzar nuestro 1º curso en ATVs Elearning lo 
consideramos todo un éxito.

Las personas interesadas pueden 
optar por:

•	 Contactar con el responsable 
comercial de Purina en su zona 
de trabajo, para solicitar ser 
becados.

•	 O bien efectuar la compra 
directamente en nuestra tienda 
online:

       https://imaginice.com/cursos-online-avepa-elearning/

Estas son algunas de las valoraciones del curso extraídas de la 
encuesta realizada a los alumnos, y que fue respondida por el 30% 
de los participantes en esta formación: 
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Contenido científico: Patrocinio y becas:Diseño y programación:

imaginice
Imagen
Comunicación
E-learning

Reedición curso online
para ATVs:
Nutrición felina

Fechas:
Del 10 de mayo al 28 de junio
Límite de inscripciones el día 3 de mayo
1. Conceptos básicos en el manejo de la nutrición felina
2. Manejo de la alimentación
3. Características específicas de las necesidades nutricionales del gato
4. Evaluación nutricional del paciente felino
5. Alimentación del gato en diferentes fases de la vida
6. Alteraciones de la salud: obesidad y tracto urinario
7. El paciente felino hospitalizado

Inscripciones abiertas a mediados de marzo
· ATVs que trabajan con socios de AVEPA: 50 € (41,33 € + iva).
· ATVs que no trabajan con socios de AVEPA: 85 € (70,25 € + iva).

Marta Hervera Abad
· Licenciada en Medicina Veterinaria (2003) y Doctorada en Nutrición Animal (2011) por la Universidad Autónoma de   
 Barcelona (UAB).
· Diplomada por el European College of Veterinary and Comparative Nutrition (ECVCN) desde el 2011 tras una residencia en  
 nutrición de pequeños animales en la Fundación Hospital Clínic Veterinari (FHCV) de la UAB
· Ha trabajado como especialista en nutrición clínica en la UAB y en la École National Veterinaire de Nantes (fRancia)   
 (ENVN).
· Especialista en nutrición en los servicios de los hospitales veterinarios de la FHCV UAB y la ENVN.
· Fundadora y consultora en nutrición clínica veterinaria para la Expert Pet Nutrition (www.expertpetnutrition.com).

Cecilia Villaverde Haro
· Licenciada en Medicina Veterinaria (2000) y Doctorada en Nutrición Animal (2005) por la Universidad Autónoma de   
 Barcelona (UAB).
· Estancia postdoctoral y residencia en Nutrición Clinica de Pequeños Animales en la University of California Davis (UCD),  
 USA.
· En 2010, diplomada por el ACVN (American College of Veterinary Nutrition) y el ECVCN (European College of Veterinary and  
 Comparative Nutrition).
· Del 2010 al 2016 trabaja como profesora asociada en la UAB y jefa del Servei de Dietètica i Nutrició en la fundació HCV
· Actualmente consultora en nutrición clínica veterinaria para la Veterinary Information Network (VIN) y Expert Pet Nutrition  
 (www.expertpetnutrition.com).

Profesoras

Contacta con el responsable comercial de Purina de tu zona si quieres ser becado

Inscríbete en: https://imaginice.com/cursos-online-avepa-elearning/
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Contenido científico: Patrocinio y becas:Diseño y programación:

imaginice
Imagen
Comunicación
E-learning

Reedición curso online
para ATVs:
Nutrición felina

Fechas:
Del 10 de mayo al 28 de junio
Límite de inscripciones el día 3 de mayo
1. Conceptos básicos en el manejo de la nutrición felina
2. Manejo de la alimentación
3. Características específicas de las necesidades nutricionales del gato
4. Evaluación nutricional del paciente felino
5. Alimentación del gato en diferentes fases de la vida
6. Alteraciones de la salud: obesidad y tracto urinario
7. El paciente felino hospitalizado

Inscripciones abiertas a mediados de marzo
· ATVs que trabajan con socios de AVEPA: 50 € (41,33 € + iva).
· ATVs que no trabajan con socios de AVEPA: 85 € (70,25 € + iva).

Marta Hervera Abad
· Licenciada en Medicina Veterinaria (2003) y Doctorada en Nutrición Animal (2011) por la Universidad Autónoma de   
 Barcelona (UAB).
· Diplomada por el European College of Veterinary and Comparative Nutrition (ECVCN) desde el 2011 tras una residencia en  
 nutrición de pequeños animales en la Fundación Hospital Clínic Veterinari (FHCV) de la UAB
· Ha trabajado como especialista en nutrición clínica en la UAB y en la École National Veterinaire de Nantes (fRancia)   
 (ENVN).
· Especialista en nutrición en los servicios de los hospitales veterinarios de la FHCV UAB y la ENVN.
· Fundadora y consultora en nutrición clínica veterinaria para la Expert Pet Nutrition (www.expertpetnutrition.com).

Cecilia Villaverde Haro
· Licenciada en Medicina Veterinaria (2000) y Doctorada en Nutrición Animal (2005) por la Universidad Autónoma de   
 Barcelona (UAB).
· Estancia postdoctoral y residencia en Nutrición Clinica de Pequeños Animales en la University of California Davis (UCD),  
 USA.
· En 2010, diplomada por el ACVN (American College of Veterinary Nutrition) y el ECVCN (European College of Veterinary and  
 Comparative Nutrition).
· Del 2010 al 2016 trabaja como profesora asociada en la UAB y jefa del Servei de Dietètica i Nutrició en la fundació HCV
· Actualmente consultora en nutrición clínica veterinaria para la Veterinary Information Network (VIN) y Expert Pet Nutrition  
 (www.expertpetnutrition.com).

Profesoras

Contacta con el responsable comercial de Purina de tu zona si quieres ser becado

Inscríbete en: https://imaginice.com/cursos-online-avepa-elearning/
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Durante el 4º trimestre del año, del 21 de noviembre al 19 
de diciembre, tuvo lugar el curso de “Cardiología canina 
imprescindible: enfermedades cardíacas adquiridas”, pa-
trocinado por Boehringer Ingelheim e impartido por Ger-
mán Santamarina Pernas, y al que asistieron 454 alumnos.

Muchos de ellos , exactamente 111 veterinarios, el 24,4% 
de los participantes, respondieron voluntariamente a una 
breve encuesta, que nos permite conocer la opinión de los 
asistentes y saber en qué espectos debemos mejorar.

Valoración del curso de 
“Cardiología canina imprescindible: enfermedades cardíacas adquiridas”

De entre todos los puntos, destacaríamos los siguientes:

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

Excelente, muy por encima del nivel que esperaba 42%

Buena, por encima del nivel que esperaba 41%

Normal, esperaba algo así 17%

Mala, me ha defraudado 0%

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

Perfecto, su nivel ha estado por encima de lo que esperaba 56%

Normal, muy profesional. No esperaba menos 44%

¿Te ha resultado útil el curso?

Sí, me ha permitido adquirir nuevos 

conocimientos que desconocía por completo 

o había olvidado 78%

Sí, me ha servido básicamente para aclarar 

dudas sobre esta patología 21%

No, no me ha aportado nada, ya conocía todo 

lo que se ha dado en el curso 1%

Un 58% de los 
alumnos considera 
este curso mucho 

mejor (18%) o 
mejor (40%) que 

otros que han 
realizado

Para un 5% de los 
alumnos, este ha sido 

su primer curso online. 
Del 95% restante, 
su valoración es la 

indicada

Sobre la duración del curso, y aunque 
la mayoría en esta encuesta (66%) y 
en otras de anteriores formaciones 
indican que les parece un plazo ideal, 
como hay un 32% - número elevado - 
que indican que el tiempo del mismo 
ha sido demasiado corto, a partir de 
este año 2019 aumentaremos en to-
dos nuestros cursos online el tiempo 
de acceso a los contenidos de los mis-
mos, una vez el trabajo del profesor 
en los Foros finaliza, 2 semanas más. 
Normalmente se ampliaba 2 semanas 
el tiempo de acceso (contabilizándo-
se por lo tanto 4 semanas con apoyo 
del profesor + 2 semanas extras), 
pero dado el resultado de las encues-
tas, que para eso preguntamos a los 
alumnos, a partir de este año dupli-
caremos dicho tiempo, de modo que 
estarán los contenidos visualizables 
durante 4 semanas más tras finalizar 
el profesor su trabajo en los Foros (es 
decir, unos 2 meses / curso).

Curso patrocinado por:
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FORMACIÓN CONTINUADA

Formación Medicina Felina - Zaragoza
6 Abril 2019

Formación Dermatología - Alicante
6 Abril 2019

Formación Traumatología - Madrid
6 Abril 2019

Formación Etología - Santiago
6 Abril 2019

Formación Etología - Oviedo
11 Mayo 2019

Formación Traumatología - Bilbao
11 Mayo 2019

Formación Imagen - Mallorca
11 Mayo 2019

Formación Medicina Felina - Barcelona
18 Mayo 2019

Formación Etología - Logroño
18 Mayo 2019
		
Formación Imagen - MÁLAGA
18 Mayo 2019

Formación Dermatología - Las Palmas
18 Mayo 2019	

Formación Medicina Felina - Santiago
1 Junio 2019

Formación Dermatología - BILBAO
1 Junio 2019

CONGRESOS

XVIII Congreso Especialidades Veterina-
rias – Zaragoza 
26-27 Abril 2019

Congreso Dermatología - Girona
24 y 25 Mayo 2019

Jornadas GEVO - León
5 al 8 Junio 2019

Inscripciones a través de www.avepa.org
Las inscripciones a cada seminario se abrirán 
dos meses antes de su celebración (para los 
cursos de formación continuada).
La Organización se reserva el derecho de mo-
dificar fechas y ciudades de los seminarios
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¿Hay en el equipo de tu clínica veterinarios que no son socios de AVEPA?
¿Te interesa que puedan acceder a nuestra formación online?

Ponemos en marcha una promoción especial mediante la cual los no socios de AVEPA pueden acceder durante 12 meses a 
toda la formación online que la “Asociación de Veterinarios Españoles Especialistas en Pequeños Animales” ha ofrecido a 
sus socios por un módico precio: 100€ por 12 meses de acceso ilimitado (IVA incluido).

Una oferta especial que les permitirá visualizar a tus trabajadores casi 1 unidad/día durante un año entero: todas las unida-
des publicadas desde lapuesta en marcha de este proyecto el año 2013 (280 unidades formativasdisponibles a finales de febrero 
del 2019), más las que se vayan publicandocon frecuencia casi semanal, los siguientes 12 meses a tu alta.

Accede a la oferta en nuestra web: https://imaginice.com, en la tienda, sección suscripciones.

1. Casos Clínicos 
Proponemos resolver un caso clínico. Te proporcionaremos 
determinada información de entrada e iremos formulando 
preguntas multiopción para ir desarrollándolo. Cada posible 
respuesta te permitirá aprender algo gracias a la información 
complementaria incluida por el autor  y  AVEPA. 

2. Píldoras de conocimiento
Las píldoras de conocimiento pretenden abordar temas de 
máxima actualidad y utilidad en la clínica diaria, a través de 
un formato práctico, visual y muy fácil de leer. Haremos re-
visión y profundizaremos en esas preguntas que respondes 
a diario o esos procedimientos del día a día.

3. Resúmenes actualidad
Este producto consiste en un resumen breve de un artículo 
de actualidad de alguna revista extranjera o de un congreso, 
nacional o internacional de interés. Eliminamos las barreras 
lingüísticas y ponemos la actualidad veterinaria a tu alcance 
proporcionando siempre la referencia por si tienes interés en 
profundizar en el tema. 

4. Trucos
En los trucos, nuestros 
autores nos cuentan sus 
secretos, esas cosas que 
no explican los libros y 
que se adquieren con la 
experiencia.  

5. Flash Clínico
En esta unidad formativa ponemos a prueba tu ojo clínico. 
Partimos de una imagen (RX, ecografía, citología, lesión 
clínica) acompañada de una pregunta con varias posibles 
respuestas de las cuales, sólo una es correcta. Responde a la 
pregunta y aprende tanto de la respuesta correcta como de 
las incorrectas. 

6. Conferencias
¿Te resulta complicado asistir a conferencias o congresos? 
No te preocupes. AVEPA ELEARNING te lo pone fácil por-
que grabamos algunas de las conferencias presenciales que 
se ponen a tu disposición en la plataforma (por ejemplo, ya 
hay disponibles cerca de 20 conferencias).    

7. Exámenes
Con esta propuesta, te presentamos artículos publicados 
en “Clínica Veterinaria de Pequeños Animales”, la revista 
científica de AVEPA. Descárgate el PDF del artículo y realiza 
el examen.  

8. Webinars
El webinar es un formato de seminarios on line donde tienes 
la oportunidad de interaccionar con el ponente. Conéctate al 
seminario desde tu casa, formula tus preguntas y amplia tus 
conocimientos en el tema propuesto.
Posteriormente, si no has podido acceder en directo, los We-
binars se ofrecen grabados.

¿Qué ofrece AVEPA Elearning?

280
Disponibles

más de

unidades
formativas

Ahora AVEPA Elearning también está disponible para los no socios 
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Agenda de Congresos de los Colegios Europeos, Americanos y Asociaciones

EVDS (European Veterinary Dental Society) / EVDC (European Veterinary 
Dental College) • https://evdf.org/ • European Veterinary Dental Forum UTRE-
CHT • 16-18 de mayo de 2019, Utrecht (Países Bajos)

ECVO (European College of Veterinary Ophthalmologists) • http://www.ecvo.org • 
2019 ECVO MEETING: Posterior segment • 23-26 de mayo de 2019, Amberes (Bélgica)

ACT (American College of Theriogenologists)
https://www.therio.org/page/2019TherioConf
2019 Therio Conference • 24-27 de julio de 2019, Savannah (EE. UU.)

ISFM (InternationalSociety Feline Medicine) • https://icatcare.org/isfm-congress
ISFM European Feline Congress 2018 • 26-30 de junio, Cavtat (Croacia)

ECVS (European College of Veterinary Surgeons) • http://www.ecvs.org
2019 Annual Scientific Meeting • 4-6 de julio de 2019, Budapest (Hungría)

ACVIM (American College of Veterinary Internal Medicine)
http://www.acvim.org/ACVIM-Forum/HOME
2019 ACVIM Forum • 6-8 de junio de 2019, Phoenix (EE. UU.)

ICARE 2019 (International Conference on Avian Herpetological and Exotic 
Mammal medicine) • http://www.icare2019.eu/ • 28 de abril-2 de mayo de 2019, 
Londres (Reino Unido)

EVECCS (European Veterinary Emergency and Critical Care Society)
http://www.evecc-congress.org/ • 18th annual Congress: “More than a gut feeling: 
gastro-intestinal disorders in critical illness” • 6-8 de junio de 2019, Tallin (Estonia)
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LEPTOSPIROSIS EN EL PERRO
Y EN EL GATO

DESCRIPCIÓN 
DEL CURSO

El módulo I introduce las características de Leptospira spp., las diferen-
cias entre serovar/serogrupo/cepa y cuáles encontramos en la clínica 
diaria y posteriormente explica la epidemiología de la enfermedad 
(vías de infección, ciclo y factores de riesgo); el 2º módulo se centra 
en su patogenia (leptospiremia, afectación hepática, renal, respirato-
ria y hemática) y sus signos clínicos; el módulo III toca el diagnostico 
(cuándo pensar en Leptospira, anomalías clínico-patológicas más co-
munes y cómo confirmar la infección, desarrollando las herramientas 
diagnósticas y sus limitaciones). Por último, el módulo IV nos habla del 
tratamiento y pronóstico, además de las medidas de higiene e implica-
ciones zoonóticas de la enfermedad.

Inscríbete en: https://imaginice.com/cursos-online-avepa-elearning/

OBJETIVOS 
DEL CURSO

• Este curso pretende realizar una revisión práctica (se in-
cluyen 3 casos clínicos) y actualizada de la leptospirosis 
sobre todo en el perro, pero también en el gato. Duran-
te el curso haremos especial hincapié en las diferentes 
presentaciones clínicas y en su fisiopatología, además 
de efectuar una revisión exhaustiva de las herramientas 
diagnósticas de las que disponemos hoy en día. Como 
parte final, nos centraremos en el tratamiento más ade-
cuado y las diferentes medidas de prevención de la en-
fermedad.

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 Medicina 
interna.

COSTE 
DEL CURSO

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

FECHAS: 18 SEPTIEMBRE -
9 DE OCTUBRE DE 2019

Límite de inscripción y de pago:
miércoles 4 de Septiembre de 2019

Curso patrocinado por:

Coralie Bertolani
Licenciada en Veterinaria por la Universidad Autónoma de Barcelona (UAB) en el año 2003. Realiza un inter-
nado en pequeños animales (2003-2005) en el Hospital Clínic Veterinari (UAB) y una posterior residencia en 
Medicina Interna. Diplomada del Colegio Europeo de Medicina Interna (ECVIM) en el CHV Frégis (París, 2008-
2011). Después de formar parte del servicio de Medicina Interna de Ars Veterinaria (Barcelona) durante dos 
años (2012-2014),  se integra en el equipo del Hospital Veterinari Canis Mallorca en Junio 2014. Diplomada 
del Colegio Europeo de Medicina Interna (ECVIM) desde Marzo 2015, ha publicado como autora o coautora 

varios artículos en revistas nacionales e internacionales y ha colaborado en congresos nacionales e internacionales mediante 
charlas, comunicaciones orales y posters.

Programación y diseño Contenido científico

3º TRIMESTRE 20183º TRIMESTRE 2019

MEDICINA INTERNA

Combina teoría (4 módulos)
y 3 casos clínicos

Si estás interesado en ser becado contacta con el representante de Boehringer Ingelheim en tu zona geográfica (sólo España).






