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Editorial

Odontologia Veterinaria: una
especialidad en auge

stimados socios y colegas.
Es un honor para mi haber recibido de la Dra. Amalia Agut Giménez
(Directora de la revista) y del departamento de publicaciones la invitacién
para escribir el editorial para el presente nimero de la revista cientifica “
Clinica Veterinaria de Pequefios Animales”.
En este ntimero, hay dos publicaciones de odontologia y cirugia maxilofacial, escritas
con gran rigor cientifico, profundidad y al mismo tiempo en un lenguaje claro, que
estoy seguro resultardn de gran interés para los lectores.
La especialidad de Odontologia y Cirugfa Oral se encuentra atravesando un momento
especial, tal vez inédito en nuestro paifs, debido a la amplia oferta formativa tanto

Jesus Maria Fernandez nacional, con congresos anuales como por ejemplo nuestro congreso anual de
Sanchez especialidades de AVEPA-GTA, donde nuestro grupo GOVA (grupo de odontologia
Presidente del GOVA y cirugia oral de AVEPA) invita a ponentes de gran reconocimiento y prestigio; como

(Grupo de Odontologia
y Cirugia Oral de
AVEPA)

actividades internacionales, destacando la importante y novedosa noticia de que el
Congreso de la Sociedad Europea de Odontologia Veterinaria se vaya a celebrar en
nuestro pafs, concretamente en la ciudad de Mélaga los dias 18-21 de mayo del afio
préximo, habiendo tenido que pasar 15 afios para que un evento de tal magnitud
vuelva a celebrarse en Espafia (el tltimo fue en el afio 2002 en la ciudad de Granada,
junto con el XXXVII Congreso Nacional de AVEPA).

Ademds de estos congresos, existen otros cursos de formacién de postgrado impartidos
por universidades que amplian la oferta de formacién.

La odontoestomatologia es una de las especialidades que mds se ha desarrollado en
los tdltimos afios en medicina veterinaria debido a los grandes avances en materiales y
técnicas de tratamiento, quirdrgicas y diagndsticas (TC, RM); lo que nos ha permitido,
enun periodo de tiempo relativamente corto, pasar de hacer una odontologia bésica en
nuestras clinicas consistente en limpiezas de bocas y extracciones, hasta tratamientos
muy complejosy avanzados, como son cirugfa oncoldgica y reconstructiva maxilofacial,
implantologfa, ortodoncia, endodoncia y odontologia conservadora y reparadora
no sé6lo en perros y gatos, sino también en animales exdticos, particularmente en
los conejos donde las posibilidades de tratamiento de las patologias dentales han
alcanzado opciones impensables, como es la técnica de apicectomias dentales para
el tratamiento de los graves abscesos maxilofaciales de origen dental en esta especie.
Cada afio se observa en nuestra especialidad un crecimiento considerable tanto en
la cantidad como en la calidad de las publicaciones y trabajos presentados en los
distintos congresos y un mayor entusiasmo de los estudiantes de veterinaria en
las universidades, lo que nos sirve de estimulo continuo para seguir avanzado y
ofreciendo maés posibilidades terapéuticas a los animales afectados de estas patologfas.
No debemos ni podemos olvidar que la sociedad estd muy concienciada con la salud
de sus mascotas y el concepto de bienestar animal y se conoce desde hace mucho
tiempo, por numerosos estudios que lo avalan, que la ausencia de higiene bucodental
en nuestros animales de compafifa tiene repercusiones importantes y graves en su
estado general de salud, produciéndoles dolor orofacial, endocarditis, septicemias,
infecciones respiratorias y cutdneas, entre otros problemas. Por todo esto debemos
estar bien informados y formados para poder dar solucién a estos problemas.

No quisiera terminar sin agradecer a los autores de la publicaciones el excelente
trabajo realizado.

Un cordial saludo y mis mejores deseos personales y profesionales.

J. M. Fernandez
Presidente del GOVA (Grupo de Odontologia y Cirugia Oral de AVEPA)
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Odontopediatria canina y felina

Pediatric dentistry in small animals

A. Castejon-Gonzalez,' M. de la Morena-Cabanillas,2.3 F. San Roman-Llorens,4
J.M. Fernandez-Sanchez,25 |. Trobo-Muiiz,2.6 F. San Roman-Ascaso2

" Matthew J. Ryan Veterinary Hospital. 3900 Spruce St, Philadelphia, PA 19104, Estados Unidos.
2 Servicio de Odontologia y Cirugia Maxilofacial, Hospital Clinico Veterinario Complutense.
Avda. Puerta de Hierro s/n, Madrid.
3 Clinica Veterinaria Malasana. c/Manuela Malasafa n°4, 28004 Madrid.
4 Servicio de Traumatologia. Valencia Sur Hospital Veterinario. Avenida Picassent n°® 28, 46460 Silla (Valencia).
5 Clinica Veterinaria Rio Duero. c/Rio Duero n°13, 28935 Madrid.
6 Clinica Veterinaria Trobo. c/Fuente del Berro n® 1, 28009 Madrid.

Resumen
Existen numerosas patologias que afectan a la cavidad oral de los pequefios animales desde el nacimiento hasta el
ano de edad. El objetivo de este articulo es dar a conocer aquellas alteraciones mas frecuentes, asi como proporcio-
nar al veterinario clinico una herramienta basica para su diagnéstico y tratamiento, siendo de vital importancia la
exploracién de la boca durante las primeras visitas a la consulta.

Palabras clave: Odontopediatria, paladar hendido, dentadura decidua, maloclusiones, fractura dental, dientes impacta-
dos/incluidos, quiste dentigero, odontoma, hipoplasia del esmalte.
Keywords: Pediatric dentistry, cleft palate, deciduous teeth, fractured teeth, malocclusions, impacted/embedded teeth,

dentigerous cyst, odontoma, enamel hypoplasia.
Clin. Vet. Peq. Anim, 2016, 36 (2): 79 - 89

Introduccion

La odontopediatria es una superespecialidad de la
odontologia que tiene por objeto el estudio de la denti-
cién de los pacientes desde el nacimiento hasta el pri-
mer afio de edad, periodo en el que ya ha finalizado el
crecimiento éseo maxilofacial y los dientes definitivos
han erupcionado y cerrado su dpice.

En la especie canina, los primeros dientes perma-
nentes en erupcionar son los incisivos centrales (a los 3
meses de edad), posteriormente se recambian los inci-
sivos medios (a los 4 meses) y finalmente los incisivos
laterales (a los 5 meses). Los dientes caninos son reem-
plazados, junto con los premolares, entre los 4-6 meses
de edad; y los molares, entre los 5-7 meses." >

En cambio, en la especie felina, la cronologfa de
erupcién y recambio dental es mds rdpida, pues los in-
cisivos son recambiados a los 3- 4 meses, los caninos y
molares a los 4-5 meses y finalmente los dientes pre-
molares a los 4- 6 meses."?

El objetivo de este articulo es dar a conocer aquellas
alteraciones mds frecuentes, asi como proporcionar
al veterinario clinico una herramienta bésica para su
diagnéstico y tratamiento, siendo de vital importancia
la exploracién de la boca durante las primeras visitas
a la consulta.

* Contacto: mmorencabanillas@gmail.com
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Enfermedades desde el nacimiento
hasta los 6 meses de edad

Paladar hendido

El paladar hendido congénito es una comunicacién
anormal entre las cavidades oral y nasal, que se pro-
duce como consecuencia de un cierre incompleto de
estructuras durante el desarrollo embrionario.>*

Puede clasificarse a su vez en primario o secunda-
rio. Este tdltimo se denomina fisura palatina secunda-
ria congénita o palatosquisis, y estd provocada por un
fallo en la fusién de las placas palatinas de los procesos
maxilares con el tabique nasal, lo que origina un defec-
to de la linea media del paladar duro, blando o incluso
de ambos.**

El riesgo grave de esta malformacién reside en la di-
ficultad que tienen las crias para alimentarse, ya que
les es imposible succionar la leche y muchos anima-
les suelen morir a los pocos dias de nacer o bien son
sacrificados.? En el caso de que sobrevivan, es posible
intervenirlos quirdrgicamente para resolver el proble-
ma. La edad minima recomendada para la cirugfa es
de 8 a 12 semanas, pero es preferible hacerlo a los 4-6
meses. A esta edad se ha cerrado mds la fisura palati-
na y el animal puede soportar una anestesia general
mads larga.>® Durante el periodo que el paciente espera

oo,
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a ser intervenido, debe ser alimentado artificialmente;
y hay que evitar que amamante de la madre. Las com-
plicaciones de esta alteracién son, fundamentalmente,
problemas de naturaleza respiratoria como rinitis irri-
tativas crénicas, faringitis, laringitis, otitis medias con
sindrome vestibular periférico y neumonias por aspi-
racién, que pueden llegar a ser mortales.?

El tratamiento de esta patologfa es quirtdrgico (Fig .1).
Las técnicas que se pueden utilizar dependen del ta-
marfio y localizacion del defecto. En todas las técnicas
descritas es muy importante realizar colgajos libres de
tensién con una buena vascularizacién, siendo primor-
dial no dafiar nunca y respetar siempre la arteria pala-
tina mayor, pues es el vaso que permitird que el colgajo
realizado sea vascular y cicatrice bien.?

De todos los procedimientos, destaca la técnica de
Howard o colgajo rotacional de 180° del mucoperiostio
palatino. Es la técnica recomendada porque tiene el ma-
yor porcentaje de éxito y la menor tasa de complicacio-
nes. Es muy importante realizar una incisién relajante
de la mucosa oral lo més larga posible, en el lado con-
tralateral del colgajo, a unos 2-3 mm de la superficie lin-
gual de los molares superiores, para liberar tensién.>*”

La complicacién més frecuente es la dehiscencia, que

normalmente se produce a ambos lados de la papila in-
cisiva, debido a una falta de cicatrizacion en esta zona,
ya que presenta escasa vascularizacién.?
En casos complicados o recidivantes se puede colocar
una membrana de coldgeno, fijada mediante sutura,
cubriendo el defecto 6seo; o también se puede plantear
una segunda intervencién, llevandose a cabo un auto-
injerto de cartilago auricular.>®

Persistencia de la dentadura decidua (Fig. 2)
Un diente deciduo se considera persistente cuando el
diente permanente ya estd presente en la cavidad oral,
no siendo necesario que este tltimo haya erupcionado
completamente.’

La etiologia més frecuente es la erupcién incorrecta
del diente permanente, que no ejerce suficiente presién
en la raiz del diente de leche y, por lo tanto, no se reab-

Figura 1. A. Fisura palatina secundaria congénita completa. B. Intervencion mediante Técnica
de Howard. C. Aparicién de dehiscencia rostral. D. Autoinjerto de cartilago auricular.

sorbe.”!? Esta es una teorfa cldsica de la erupcién pero
existen otras causas que también participan.

Se produce principalmente en razas “Toy” y peque-
fias, pero puede ocurrir en cualquier raza de perros y
también en gatos.”® Los dientes que se afectan con ma-
yor frecuencia son los caninos, seguidos de los incisivos
y por ultimo, los premolares.” La consecuencia de esta
anomalia es la predisposicién a la enfermedad perio-
dontal y la aparicién de traumatismos a nivel gingival,
palatino o dentario. A veces incluso se produce pulpitis
en la denticién permanente.’

Se debe hacer diagnéstico diferencial con los dientes
supernumerarios, dentadura decidua persistente sin el
correspondiente diente permanente y coronas malfor-
madas."

Todos los dientes de leche deben ser exodonciados tan
pronto como sea posible.*! La radiograffa dental previa
ala extraccién es esencial. Estos procedimientos pueden
ser dificiles, ya que en ocasiones existe reabsorcién y
anquilosis de la raiz del diente de leche. Ademas, debe-
mos evitar dafiar el desarrollo del diente permanente.
Es bastante comun la fractura de la raiz, si esto ocurre,
debemos proceder a su extraccién, aunque para ello sea
necesario realizar un abordaje quirtrgico.”*

Fractura de diente deciduo

Debido a que los dientes de leche son mas largos y
finos que sus homoélogos persistentes, se fracturan con
mds facilidad™ (Fig. 3). En la mayoria de las ocasiones,
la etiologfa es traumadtica, y debido al gran tamafio de la
cavidad pulpar, se produce una fractura complicada con
exposicién pulpar.!®*? Este tipo de fracturas son doloro-
sas,*15 y rdpidamente originan pulpitis, infeccién y ne-
crosis pulpar y abscesos periapicales, que pueden afec-
tar a la corona de los dientes permanentes, dafidndolos.

El tratamiento recomendado es la exodoncia de la pie-
za. Siempre es necesaria la realizacién de radiografias
dentales previas a la extraccion, que nos van a permitir
conocer la morfologfa de la raiz, detectar posibles lesio-
nes afladidas e identificar la ubicacién del diente per-
manente."

Figura 2. Persistencia de dentadura decidua. Aprécien-
se los dientes caninos deciduos inferiores, vestibulares a
los dientes caninos definitivos, y los incisivos definitivos
centrales que han erupcionado linguales a los deciduos.
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Figura 3. Fractura coronal complicada del canino deciduo superior iz-
quierdo (504). Nétese la exposicién y necrosis de la pulpa, el cambio de
coloracioén, y la aparicion de una fistula en la zona apical.

Maloclusiones

La oclusién normal en el perro dolicocéfalo esta ba-
sada en tres llaves oclusales. La primera consiste en
que los incisivos maxilares deben ocluir por delante de
los inferiores (mordida en tijera). La segunda se refiere
a que el canino mandibular se sittia durante la oclusién
en el diastema localizado entre el incisivo lateral y el
canino maxilar. Y la tltima referencia es que la ctspide
del cuarto premolar inferior en el cierre de la boca se
aloja entre el tercer y cuarto premolar superior.

La modificacién en la posicién fisiolégica de las
relaciones interdentarias durante la oclusién en los
estdndares de las diferentes razas caninas supone la
existencia de una maloclusién. Las maloclusiones
son relativamente frecuentes en pequefios animales
y generalmente predisponen a la enfermedad perio-
dontal (Fig. 4). Estdn clasificadas en tres tipos,'® que
se detallan a continuacién:

AN

Maloclusiones de clase 1

Son aquellas en las que el crecimiento maxilar y
mandibular ha sido adecuado en longitud y anchura.
Sin embargo, uno o mds dientes se encuentran desali-
neados (desplazados o rotados)."

Aunque son consideradas de etiologfa no genética,
existe una alta incidencia en determinadas razas, lo
cual indica cierta predisposicién genética.'''”*# Las cau-
sas que las provocan son varias, pudiendo deberse a la
presion ejercida por el labio, lengua o mejillas, a conse-
cuencia de enfermedad periodontal, traumatismo, en-
fermedades sistémicas o endocrinas, o en un nimero
pequefio de casos a neoplasias y quistes.!®"’

Generalmente, producen s6lo un problema estético,
pero en algunas situaciones, como resultado del mal
posicionamiento, se produce un apifiamiento dental, lo
que conduce a la aparicién temprana de enfermedad
periodontal. En los casos mds severos se puede produ-
cir trauma oclusal, pudiendo aparecer pulpitis y dafio
palatino severo y llegandose incluso a originar fistulas
oronasales.!*"

El tratamiento se recomienda siempre y cuando se
produzca patologia. Se puede llevar a cabo la exodon-
cia de la pieza, el tallado de la corona dentaria y pul-
potomia vital o diferentes terapias ortodénticas reco-
mendadas en pacientes de edad superior a 6 meses.!*
Maloclusiones de clase 2

Este tipo de maloclusién se caracteriza porque existe
un crecimiento (absoluto o relativo) mayor del maxilar
que de la mandibula.

La causa principal es genética,'*” aunque pueden
contribuir en su incidencia otros factores como trau-
matismos tempranos que produzcan el cierre de la
linea de crecimiento, contracturas musculares o cica-
trices de tejidos blandos, infecciones severas y enfer-
medades nutricionales.!*"2

Generalmente observamos en el examen fisico que la

“ Figura 4. Oclusion normal.
Se puede apreciar la oclusién
fisiolégica de cada pieza.
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mandibula es més corta y que los caninos inferiores,
al cerrar la boca, dafian el paladar, y en los casos mds
severos se pueden producir fistulas oronasales o dafios
en el tejido periodontal del canino maxilar (Fig. 5).

Se realizara diagnéstico diferencial con las luxa-
ciones de la articulacién temporomandibular
y la fractura bilateral mandibular.”

El tratamiento recomendado es el ta-
llado de la corona y pulpotomia vital en
uno o ambos caninos inferiores.”® Es pre-
ferible este procedimiento a la exodon-
cia, debido a la importancia del canino
mandibular en la retencién de la lengua y
a problemas estéticos.!*!? Se podria realizar
ortodoncia mediante la utilizacién de un pla-
no inclinado.

Maloclusiones de clase 3

Se trata de una maloclusién en la cual la mandibula
es mas larga que el maxilar en una raza no braquicefd-
lica."""” Su causa es genética y pueden influir los mis-
mos factores que el en el caso anterior.!**"18

En la mayoria de las ocasiones observamos esta en-
fermedad en la dentadura decidua. El paciente presen-
tara los incisivos mandibulares e incluso los caninos,
rostrales a sus homélogos maxilares. En consecuencia,
los premolares maxilares y mandibulares estardn des-
alineados. Esto causard un traumatismo diente-diente
denominado atricién. El grado de desplazamiento
marcaré la severidad. En los casos méds leves se produ-
cird un contacto borde a borde de los incisivos. Cuan-
do los incisivos mandibulares ocluyen delante de los
maxilares lo denominamos “mordida en tijera inversa
o cruzada anterior” .’

En un gran porcentaje de casos no se origina ningtn
dafio y inicamente serd un problema estético. En aque-
llos individuos en los que se produce traumatismo, se
trata de una lesién en la encia mandibular por parte de
los incisivos maxilares.’®? Ademads, se suele producir
contacto del tercer incisivo con el canino mandibular.
Esto origina desgaste por atriciéon de los caninos man-

Figura 5. Maloclusién de Clase 2. Existe un crecimiento mayor del
maxilar que de la mandibula. Copyright® AVDC®, used with permission.
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dibulares (pudiendo contribuir a su fractura), pulpitis
y tlceras en el labio superior.

Hay que diferenciar esta maloclusién de una mordi-

da normal para la raza (razas braquicefalicas) y de la

luxacién de ATM.1°

Si se produce lesién labial, gingival o den-

tal, existen varias opciones entre las que se

incluyen el tallado coronal y pulpotomia

vital, la exodoncia de las piezas afecta-

das,121718 y correccién ortodéntica en ca-

sos leves: aparato de ortodoncia con una

placa y tornillo de expansién en la maxila

que desplaza incisivos superiores rostral-

mente y/o un arco mandibular que mueve

incisivos mandibulares distalmente.”

El retraso en la erupcién ocurre en las razas pe-
quefias con més frecuencia. Las anomalias tipo diente
impactado e incluido, que también se dan en denticién
decidua, se describen maés adelante.

Enfermedades que afectan a nuestros
acientes desde los 6 meses de edad
asta los 12 meses

Maloclusiones

Las maloclusiones clase 1, 2 y 3 se pueden presentar
en las mismas condiciones que en los dientes deciduos,
y se han definido ya anteriormente. Vamos a describir
aqui con més detalle dos maloclusiones de la clase 1 en
perros de mds de 6 meses.

Mesioversién de los caninos maxilares o “Diente en
lanza”

Es una maloclusién clase 1,2 en la cual el canino
maxilar estd desplazado rostralmente,'® pudiendo
entrar en contacto con el tercer incisivo del mismo cua-
drante (Fig. 6). Generalmente, el canino estd infraerup-
cionado, y puede estar asociado a la persistencia del
canino de leche.

Se ha descrito la existencia de predisposicién genéti-
ca en determinadas razas, como el Pastor de Shetland,
Scottish Terrier, Galgo Italiano y gatos de raza Per-
sa'lO,ll,IS'

La etiologfa es mdltiple, pudiendo deberse a enfer-
medades sistémicas y endocrinas, neoplasias, forma-
ciones quisticas, o a la presiéon que ejercen el labio, la
lengua o la mejilla durante el desarrollo.’®®® El diente
en lanza, a menudo se diagnostica como hallazgo oca-
sional a los seis meses de edad, cuando se anestesia al
animal para realizar su esterilizacion.!® Es importante
realizar una buena exploracién oral, ya que esta des-
viacién predispone a la enfermedad periodontal. Ade-
mas, si se produce el contacto con el tercer incisivo, el
canino mandibular se desplazara labialmente pudien-
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Figura 6. Mesioversién de ambos caninos maxilares en un gato.

do ocasionar ulceras labiales.!*!

Existen diferentes tratamientos:
Ortodoncia

Se trata de una terapia larga que puede resultar di-
ficil. Se utilizan botones ortodénticos y gomas eldsti-
cas.'”!1” Los botones se unen al canino maxilar y la
unién distal es, generalmente, al cuarto premolar o al
primer molar maxilares, siendo necesaria la ausencia
de patologia radicular para asegurar un buen ancla-
je'*” (Fig. 7). En la mayoria de los casos el paciente
debe llevar un dispositivo de “levante de mordida”
que la eleva hasta que el diente es corregido.

Tallado coronario y pulpotomia vital1011,12
Exodoncia

La extraccién del incisivo lateral puede ser suficien-
te!® para evitar el apifiamiento y el acumulo de placa
secundario; sin embargo, se recomienda la exodoncia
del canino maxilar en otros casos.

Linguoversion de los caninos mandibulares

Al igual que en el caso anterior se trata de una ma-
loclusién de clase 172! existiendo una mayor predis-
posicién en determinadas razas dolicocéfalas y en el
Caniche.'"" En este caso, los caninos mandibulares se
desplazan lingualmente.’*!® Se debe a causas diversas
como traumatismos, quistes, neoplasias, persistencia
de la dentadura decidua y malposicionamiento del
primer molar o tercer incisivo mandibular, que pue-
den interferir con el patrén normal de erupcion'®t1722
(Fig. 8). Se puede encontrar en la dentadura decidua
y en la permanente.

Los pacientes, con frecuencia no muestran sintoma-
tologia clinica; sin embargo, puede encontrarse dolor
oral y sangrado por la cavidad bucal.’® Ademas, se pue-
de producir un trauma palatino severo, llegando inclu-
so a originarse fistulas oronasales, dafio periodontal y
desgaste por atricién en el canino maxilar.!*18%

Existen numerosas opciones de tratamiento que se
pueden dividir en dos; movimiento ortodéntico del
diente o eliminacién de la fuente del trauma.” Si la
maloclusién no es muy grave y se diagnostica pronto,
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Figura 7. A. Ortodoncia. Técnica de cadeneta y botones para resolver
mesioversion de caninos maxilares en un gato. B. Variacion de la técnica
de cadenetas y botones utilizada en la Figura 7A para desplazamiento
distal del canino maxilar derecho y correccion de la oclusién traumatica
contra el canino mandibular. En este caso, entre los botones del cuarto
premolar y primer molar se ha afiadido un gancho de cerclaje. El gancho
en el canino y en la unidad funcional del cuarto premolar y primer molar
sirven como anclaje para las cadenas. (Imagen cedida por A. Castejon
Gonzalez. Copyright Dentistry and Oral Surgery Service. Penn Vet. Uni-
versity of Pennsylvania).

Figura 8. A. Linguoversion de los caninos mandibulares. El canino
mandibular izquierdo ocluye lingual al canino maxilar izquierdo B. No6-
tese el defecto traumatico en el paladar. (Imagen cedida por A. Castejon
Gonzalez. Copyright Dentistry and Oral Surgery Service. Penn Vet. Uni-
versity of Pennsylvania).

se puede realizar la exéresis en cufia de la encia maxilar
para guiar al diente a la posicién correcta.'®’” Ademads,
podemos poner composite sobre la superficie coronal
de los caninos mandibulares, para estimular el correcto
movimiento dental.’’ Otro método més barato, pero no
por ello menos efectivo y que se ha realizado con éxito
eligiendo bien los casos, es la terapia de la pelota de
goma. Se trata del juego diario, minimo tres veces al
dfa, con una pelota de goma de tamafio, forma y com-
posiciéon adecuada para cada paciente, que fuerza al
diente a su posicién apropiada.!®#®
Movimiento ortodoncico del diente

La terapia ortoddntica tiene excelentes resultados. El
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medio mas comtn de lograr el movimiento deseado es
a través de la realizacién de un plano inclinado.!!! Se
puede llevar a cabo mediante la aplicacién de acrilicos
dentales colocados directamente en la boca y remode-
lados hasta hacer un plano inclinado que redireccione
los caninos inferiores hasta su posicién normal con los
movimientos de masticaciéon, o con aparatos fabrica-
dos en el laboratorio dental y cementados a los caninos
superiores (Fig. 9). También se pueden tratar estos ca-
sos con aparatos de placa partida y tornillo de expan-
sién situados entre los dos caninos mandibulares.
Eliminacion de la fuente del trauma

En este caso, el objetivo es que los caninos inferiores
no contacten con la mucosa palatina y no la lesionen.
Se puede conseguir de dos maneras, mediante un ta-
llado coronal con pulpotomia vital,'*"” o0 una exodoncia
de los mismos.'*"”

Dientes no erupcionados: impactados / incluidos

Denominamos diente impactado a cualquier pieza
dentaria que no ha erupcionado a su debido tiempo,
que debe ser cuando el diente contralateral ya lo ha
hecho.? Este concepto es aplicable tanto en dientes
deciduos como definitivos. Existen diferentes cau-
sas que pueden originar este proceso , siendo la mds
frecuente la presencia de una estructura 6sea, tejido
blando u otro diente (dentadura decidua persistente,
apifiamiento y dientes supernumerarios),'*!® y en casos
mds extrafios neoplasias o quistes,'®* que interfieren
con la erupcién normal. Se observa méds en razas “Toy”
y braquicéfalas,'®!! afectando principalmente al canino
maxilar y a los premolares.'*!8

Los dientes incluidos, al igual que los impactados,
tampoco han erupcionado en su tiempo, pero la di-
ferencia entre unos y otros es que en los dientes im-
pactados existe una barrera fisica identificable que les
impide erupcionar y, por el contrario, en los dientes
incluidos no se observa ningtin impedimento fisico, y
puede deberse a un fallo en el proceso de erupcién.

Siempre que durante la exploraciéon de la cavidad

Figura 9. Movimiento ortodoncico del diente. Placa partida con tornillo
de expansion para resolver la lingualizacién de los caninos mandibulares
en un perro.
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oral, observemos la ausencia de una pieza dental, po-
drfa corresponderse a un diente impactado, a un dien-
te incluido, a una ausencia dental congénita (agenesia
dental), a un diente exodonciado o a un diente exfolia-
do previamente.!

Los dientes incluidos se encuentran comtnmente
bajo un denso tejido gingival fibroso, y el tratamiento
que realicemos, dependerd de la forma y posicién del
germen dentario caduco o permanente, identificado
previamente mediante una radiografia dental.'®'* En
los casos en que el germen dentario sea normal y esté
bien posicionado, se extirpard dicho tejido gingival
(técnica de operculectomia),'*'” esperando su erupcién
espontdnea; o, si la morfologfa o localizacién del ger-
men es anormal, procederemos a su exodoncia.

En los casos de dientes impactados el tratamiento de
eleccién es la eliminacién de la barrera fisica que impi-
de la erupcién espontanea. Este procedimiento se debe
realizar antes de que el dpice dental esté cerrado (entre
los 9 y 13 meses, dependiendo de la raza y diente) y la
erupcién pasiva no haya ocurrido.!”® Si el dpice estd
cerrado, se recomienda la extracciéon quirtrgica de la
pieza para evitar la formacién de quistes.'®7%

Es importante saber que un diente no erupcionado
puede conducir al desarrollo de un quiste dentigero.

Si el paciente es geridtrico, los riesgos superan a los
beneficios y no hay evidencia de formacién quistica, se
puede monitorizar al paciente radiolégicamente.!0'”8
Otra opcién menos utilizada es la extrusién ortodén-
tical®”* siempre que radiolégicamente la morfologia
dentaria del diente impactado sea normal.

Quiste dentigero /quiste folicular

Se trata de una estructura quistica que se origina de
forma secundaria a un diente no erupcionado (impac-
tado o incluido).1017.26

El esmalte se forma y desarrolla antes de la erupcién
dentaria por el 6rgano formador de esmalte o foliculo,
integrado en unas células llamadas ameloblastos.!** Si
el diente erupciona de manera convencional, el 6rgano
formador de esmalte se desgasta rdpidamente. Si por
el contrario un diente no erupciona, los ameloblastos
persisten y forman una estructura en forma de saco
revestida de epitelio.'*'” Este epitelio puede ser, o no,
productivo. En la mayor parte de los casos produce
liquido y dard lugar a una formacién quistica.'®* Es
importante resaltar que no todos los dientes no erup-
cionados desarrollardn quistes.®

Estas estructuras se pueden presentar en la dentadu-
ra de leche, pero son mds comunes en la permanen-
te. Cuando su tamafio es reducido, generalmente son
asintomdticos, pudiendo apreciarse dreas de inflama-
cién en zonas desprovistas de dientes.!’ Si por el con-
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trario el quiste alcanza gran tamafio, puede originar
una pérdida 6sea significativa o destruccién de tejidos
adyacentes en funcién de la presién ejercida.’*'”?¢ En
ambos casos pueden producirse infecciones'®* (a ve-
ces son confundidos con abscesos) y neoplasias como
el ameloblastoma'®*%3! y carcinoma de células esca-
mosas.'0%

El diagnéstico se realiza mediante radiologia'®* (se
debe radiografiar cualquier zona de ausencia dental).
Revelan un 4rea radiolticida asociada a la corona de un
diente no erupcionado (Fig. 10). El diagnéstico defini-
tivo es a través de anatomia patolégica.’

Debemos hacer diagnéstico diferencial de neopla-
sias, abscesos, otros crecimientos quisticos, hematoma
y sialocele.”®

El tratamiento recomendado es la extirpacién qui-
rurgica, siendo necesaria la eliminacién completa del
epitelio; en caso contrario, podriamos encontrar reci-
divas.!?172632 En casos aislados en los cuales el tamafio
es elevado, se puede realizar una primera cirugfa de
marsupializaciéon con el objetivo de disminuir la pre-
sién que ejerce el mismo sobre las diferentes estructu-
ras; después se llevara a cabo la escisién completa.!**

Odontoma

Los odontomas son tumores de origen odontogéni-
€0,'%% poco frecuentes en los animales de compafifa,
representando del 0,5-0,7% de todos los tumores de la
cavidad oral. Estdn formados por células epiteliales y
mesenquimales'®'”3! capaces de producir todos los te-
jidos dentales, incluyendo esmalte, cemento, dentina y
pulpa. Pueden considerarse mds bien malformaciones
que neoplasias. Actualmente se definen como hamar-
tomas y no existe predisposicién racial o de sexo.!012%63

La etiologfa es desconocida, pero algunas posibles
causas incluyen: hiperactividad de la ldmina dental,
traumatismo, infeccién local y cambios hereditarios/
genéticos.!033

Hay dos tipos principales: odontomas compuestos y
odontomas complejos.'%3!3

Odontoma compuesto

Es aquel en el que atin estdn ordenados® y definidos
los tejidos que componen el diente (esmalte, dentina,
cemento y pulpa). Suele aparecer en el maxilar rostral.
Odontoma complejo

Los tejidos dentales estdn desordenados.® Suele apa-
recer en el maxilar posterior o la mandibula.

Los odontomas son generalmente asintomaticos y
para su diagndstico es necesaria la radiologfa dental;
pero el diagnéstico definitivo se lleva a cabo mediante
estudio anatomopatol6gico.!’** Se encuentran en areas
desprovistas de dientes, donde podemos observar ex-
ternamente dreas de inflamacién. Se debe hacer diag-
noéstico diferencial con neoplasias, abscesos, quistes y
hematomas.

El pronéstico de estas lesiones es excelente, espe-
cialmente si el diagndstico es temprano y la escisién
completa.’®”? En un pequefio porcentaje de casos se
produce recidiva,' y por ello se recomienda la realiza-
cién de radiografias posteriores.

Hipoplasia de esmalte

La hipoplasia del esmalte es una alteracién en la
produccién de la matriz del esmalte que generalmente
aparece en la denticién permanente.

El esmalte recubre la zona de las piezas dentarias ex-
puestas al ambiente de la cavidad oral, y es una capa
muy fina de material que se deposita en la superficie
del diente en desarrollo (antes de su erupcién). Se for-
ma y deposita por el érgano formador de esmalte y su
mineralizacién comienza en la dentina. En realidad, el
depdsito del esmalte dental tiene lugar inmediatamen-
te después de que haya comenzado la dentinogénesis.

Los ameloblastos o células formadoras de esmalte,
son muy sensibles a estimulos externos y se ven afec-
tados por un gran ndmero de factores causales,'***
distinguiéndose tres tipos de agentes: las anomalias
hereditarias como la amelogénesis imperfecta, en la
que se produce un descenso en la cantidad de matriz
de esmalte que se deposita en un diente, los trauma-

Figura 10. A. Se ob-
serva la ausencia del
canino inferior derecho
(404). El segundo pre-
molar inferior derecho
(406) no ha erupcio-
nado completamente.
B. Radiografia lateral
oblicua de la man-
dibula. Se aprecia la
presencia de un quiste
dentigero  secundario
a un diente no erup-
cionado (impactado o
incluido).
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tismos localizados y los factores sistémicos o metabé-
licos® (los primeros afectan a la totalidad de la corona
dental y son muy graves). Los traumatismos provocan
alteraciones que afectan a una sola pieza dental o a las
adyacentes, son poco frecuentes y facilmente recono-
cibles. En cambio las lesiones sistémicas o metabdlicas
afectan a la totalidad de las piezas dentarias que esta-
ban formandose en el momento de la alteracién.”

Destacan sobre todo las causas traumdticas, como
son el trauma sobre el diente no erupcionado (ya sea
externo o asociado a la extraccién de un diente de-
ciduo),'*11182¢ infecciones o inflamaciones adyacentes
a los dientes deciduos (fracturas dentales que pro-
ducen un absceso periapical),’®* y los problemas
sistémicos o metabdlicos como enfermedades infec-
ciosas (p.e. el moquillo canino),’*"! endocrinopatias
(alteraciones en el metabolismo del calcio y fésforo),'
nefropatias, enteropatfas, intoxicaciones, deficiencias
nutricionales, fiebre, choque eléctrico, irradiacién e
infecciones locales.

Las dreas de hipoplasia de esmalte generalmente
aparecen como dreas de color amarillo o marrén oscu-
roy suelen tener una superficie dspera. En esta patolo-
gia, la superficie del diente es dura, al contrario que la
superficie blanda de la lesién por caries.!**

Las dreas con menor esmalte o con un esmalte anor-
mal, dejardn la dentina expuesta pronto, y esto provo-
card hipersensibilidad dentaria y dolor.1%726% Ade-
mas, los tibulos dentinarios expuestos serdn
una via de acceso bacteriano a la pulpa,’®*

y por otro lado, la rugosidad del diente fa-
vorecerd el acimulo de placa y formacién
de célculos favoreciendo el desarrollo de
la enfermedad periodontal.’

El cepillado regular de estos dientes
es importante para controlar la placa y el
sarro que se acumula facilmente en ellos.

Por todas estas razones es necesario realizar
el tratamiento de estas piezas; y antes de ello, se
deben realizar radiografias dentales.!*"”

Los diagnésticos diferenciales en esta anomalfa son
caries, fracturas coronales y malformaciones denta-
les.?

El tratamiento més efectivo consiste en la restaura-
cién dental con composite.!*!18% Este proceso comien-
za con la eliminacién de la dentina dafiada con una
fresa dental de diamante o con un disco de pulido.
A continuacién, se realiza un grabado 4dcido durante
10-15 segundos (dcido ortofosférico al 37%); posterior-
mente, se aplica un agente adhesivo de unién durante
15-30 segundos (bonding), y finalmente se colocan las
diferentes capas de restauracién con composite.'

Otra opcién de tratamiento, no recomendada y
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como ultimo recurso, serfa la exodoncia de las piezas
afectadas.”

Alteraciones en el niimero
Dientes supernumerarios e hiperdoncia

Es una alteracién en la que el niimero de dientes est4
incrementado (Fig. 11). Se puede observar tanto en la
denticién decidua como permanente, siendo las cau-
sas hereditarias y las alteraciones durante el desarrollo
dental, las maés frecuentes.?®

Existe predisposicién racial en los perros de raza
“Toy” y en los braquicéfalos.

Las piezas mds afectadas son los incisivos y los pre-
molares, y pueden tener una morfologia y tamafio nor-
mal o alterado.®

La presencia de un mayor ntimero de dientes pro-
duce un apifiamiento, acimulo de alimento y apari-
cién temprana de la enfermedad periodontal. Ademas,
pueden originar problemas en la erupcién y desvia-
cién de piezas adyacentes. Debido a estos problemas el
tratamiento recomendado es la exodoncia.*®

Debemos tener en cuenta que existen razas que en
su estdndar racial aceptan la existencia de hiperdon-
cias, y en estos casos, salvo que los dientes ocasionen
lesiones orales o labiales y maloclusiones, no deben
exodonciarse.

Anodoncia / Hipodoncia/ Oligodoncia
Es una alteracion en la que el nimero de dientes
estd disminuido. La causa es genética,'*1118%
pero no se descarta que problemas ambien-
tales (traumatismos, problemas intraute-
rinos, administracién de medicamentos,
infecciones) durante el desarrollo dental

puedan originarla.’

La anodoncia es la ausencia congénita
y completa de todos los dientes!®!18% y
es una alteracién muy poco frecuente.® La
hipodoncia es una condicién en donde pocos,
de uno a cinco dientes, estdn ausentes.!%11826 Se
puede observar en dientes deciduos y permanentes,
siendo en éstos dltimos mds frecuente.?® Es muy co-
mun en razas pequefias, especialmente braquicéfalas y
en razas sin pelo, como el Crestado Chino.!*1117183 En
este tltimo caso, se produce debido a una enfermedad
sistémica conocida con el nombre de displasia ectodér-
mica.*® Generalmente las piezas que se ven afectadas
son los premolares maxilares (primero y segundo) y el
tercer molar mandibular.'**® Es comtin encontrar dien-
tes de leche persistentes en estas dreas debido a la falta
de presién que ejerce el diente permanente durante la
erupcién.’®? Normalmente, si hay ausencia congénita
del diente de leche, también lo habr4 del definitivo. La
oligodoncia es la ausencia de seis 0 mas dientes. 01182
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Figura 11. Incisivo supernumerario. Favorece la aparicion temprana de
enfermedad periodontal.

Es necesario realizar diagnéstico diferencial con
dientes fracturados en los cuales permanezca la raiz,
dientes exfoliados previamente o extraidos y dientes
incluidos o impactados.'®

No se requiere una terapia especifica, aunque se pue-
den poner implantes para mejorar la funcién mastica-
toria o por razones estéticas.'**

Alteraciones en la forma

Las alteraciones en la forma ocurren con poca fre-
cuencia en los animales domésticos, pudiéndose obser-
var tanto en la dentadura decidua como en la perma-
nente. Las alteraciones en la forma que més destacan
son las siguientes:
Diente doble

El término “diente doble” hace referencia a dos dien-
tes unidos e incluye la fusién y geminacién (Fig. 12).
Fusién dental

También se llama sinodoncia y se refiere a la unién
parcial o completa de dos gérmenes dentarios (pri-
marios o permanentes) adyacentes durante la odon-
togénesis, que origina un diente tnico. Este proceso
puede afectar a la pieza dentaria en toda su longitud,
o puede limitarse sélo a las raices, siendo este hecho
dependiente del estado de desarrollo del diente en el
momento de la unién. Clinicamente el diente puede
mostrar una corona bifida o dos coronas separadas por
un surco que se extiende hasta el borde incisal. La etio-
logia es desconocida, pero se asocia a causas traumati-
cas, ambientales y hereditarias.®
Geminacién dental

Es un proceso por el que a partir de un germen den-
tal, se intentan formar dos dientes. En piezas unirradi-
culares, el resultado es una estructura con dos coronas
(completa o incompletamente separadas) con una sola
rafz y conducto radicular. En las piezas birradiculares
la estructura resultante tendrd dos coronas completa
o incompletamente separadas y tres raices. La germi-
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Figura 12. A. Diente bigeminado. B. Apréciese la doble corona y Gnica
raiz del incisivo central izquierdo (202)

nacién se ve con mayor frecuencia en los incisivos y la
etiologfa, como en el caso anterior, es desconocida y se
asocia a las mismas causas.*®
Concrescencia dental

Es la fusién de dos o mds dientes adyacentes, du-
rante el desarrollo, por medio del cemento radicular.
Puede tener lugar antes o después de la erupcién. La
etiologfa es traumatica aunque el apifiamiento también
puede originarlo.®

Las alteraciones en la forma no requieren tratamien-
to a no ser que aparezca enfermedad periodontal. En
ese caso, serd necesaria la realizacién de radiograffas
previas al procedimiento, puesto que son piezas que
podrian presentar un mayor ntimero de canales radi-
culares de los esperados.®®

Fractura de dientes inmaduros

Denominamos diente inmaduro a todo diente per-
manente que atin no ha cerrado el dpice dentario.

Estas fracturas se pueden clasificar como las fractu-
ras dentarias del paciente adulto:*
Fractura del esmalte

Se trata de una fractura dental que sélo afecta al
esmalte del diente.!®® En principio no requiere trata-
miento, aunque se aconseja una restauracion del es-
malte fracturado con composite.
Fractura coronal no complicada

Fractura que afecta a la corona del diente pero que
no expone la cavidad pulpar.’®* Como en el caso ante-
rior, en principio no requieren tratamiento, pero como
estd la dentina expuesta se pueden recubrir con resinas
o barnices protectores de dentina.
Fractura coronal complicada

Fractura de la corona dentaria que expone la cavidad
pulpar'®® (Fig. 13). En ellas debemos realizar dos tra-
tamientos, en funcién del tiempo transcurrido desde la
fractura dental, como son:

- Una pulpotomia vital y recubrimiento pulpar di-
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Figura 13. A. Fractura dental complicada del tercer incisivo superior izquierdo (203). B. Fractura dental complicada del canino superior derecho (104).

recto en caso de fracturas recientes (menos de
7 dias)

- y una Apexinogénesis o Apicoformacion en el
caso de fracturas antiguas.”’ Esta técnica indu-
ce el cierre apical mediante la formacién de un
tejido mineralizado (para lograr un adecuado
tope apical). El factor responsable del cierre
apical es la limpieza minuciosa de la cdmara
pulpar y conducto radicular para eliminar bac-
terias y tejido necrético, porque aunque haya
sido retirada la pulpa, la vaina epitelial radicu-
lar de Hertwig estd presente y desencadenard
la reaccién del cierre apical. La realizacién de
esta técnica consiste en una pulpectomia con
sellado con Hidréxido de Calcio o MTA! 4
(agregado de triéxido mineral) y, una vez con-
seguido el cierre apical, procederemos a hacer
una endodoncia habitual.

Fractura no complicada de corona y raiz

Afecta a la corona y a la raiz, pero no existe exposi-
cién pulpar® El tratamiento recomendado es recubri-
miento pulpar indirecto y restauracién con composite.
Fractura complicada de corona y raiz

Es una fractura como la anterior, pero existe exposi-

cién pulpar®. Si es posible, dependiendo de la exten-
sién, gravedad y tiempo transcurrido de la fractura, se
realizard una pulpotomia vital y recubrimiento pulpar
directo o una apexinogenésis.*
Fractura radicular

Es una fractura en la raiz del diente.” Tienen muy
mal prondstico y el tratamiento recomendado es la
exodoncia y posterior colocacién de un implante den-
tario en los casos en los que esté indicado.

Conclusion

Mediante este articulo pretendemos destacar que
muchas de las patologias que afectan a la cavidad oral
de los pacientes se pueden diagnosticar antes del afio
de vida. Es fundamental realizar una buena explora-
cién oral en las primeras consultas al veterinario.

La realizacién de radiografias intraorales es una he-
rramienta basica e imprescindible para el diagnéstico y
tratamiento de las enfermedades orales més frecuentes
que se describen.

En cualquier caso, es necesario conocer la anatomia
dentaria; ndmero de piezas dentales, los patrones de
oclusién normal, y los diferentes materiales usados en
odontologfa.

Fuente de financiacion: Este trabajo no se realiz6 con fondos comerciales, ptiblicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: El autor declara que no existe conflicto de intereses.

Summary

A variety of pathologies affecting the oral cavity can be present in dogs and cats younger than one year of age. The
aim of this article is providing a brief review of the most frequent conditions as well as the basic tools for their diag-
nosis and treatment. The oral examination during the first visits to the veterinarian are the key for the diagnosis.
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Diagnéstico y tratamiento de la reabsorcion dental
felina. A proposito de un caso clinico

Diagnosis and treatment of feline tooth resorptions. Case report

P. Castell6
Suma Grupo Veterinario, Servicio de Odontologia y Cirugia Oral. Valencia
www.sumagrupoveterinario.es

Resumen

A pesar de que la lesion reabsortiva dental felina es una patologia con una elevada prevalencia en la medicina felina, existe una
baja tasa de diagnostico, asociada a la falta de aplicacion de un correcto protocolo diagnéstico y la infravaloracién del dolor
que producen estas lesiones. Por medio de este caso clinico se expone cémo realizar un correcto diagndstico y la aplicaciéon
del tratamiento mas adecuado para cada tipo de lesion. Se presenta una descripcion de la clasificacion aceptada por el Colegio
Americano de Odontologia Veterinaria (AVDC) de las lesiones reabsortivas que nos permitira a su vez exponer los diferentes

tratamiento existentes.

Palabras clave: Gato, reabsorcién dental felina.
Key words: Cat, feline, tooth resorption.
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Introduccion

Las lesiones de reabsorcién dental que acontecen
en felinos, anteriormente denominada lesién odonto-
cldstica reabsortiva felina (FORL) y también conocida
como “lesion neck” o “falsa caries felina”, representa
una de las patologias mas frecuentes en gatos domésti-
cos, a pesar de que frecuentemente esté infradiagnosti-
cada. Se define como una destruccién de tejido dental
duro asociado ala activacién de las células odontoclas-
ticas en estos animales.'?

La prevalencia de esta enfermedad se encuentra en-
tre 28,5 y 67 %, y hasta un 75 % de los gatos pueden
presentar este tipo de patologia a lo largo de su vida.**

Estas lesiones se manifiestan como una destruc-
cién dental (interna o externa), que afecta con mayor
frecuencia a la unién cemento-esmalte y las regiones
apicales. Las lesiones externas pueden ser dificiles de
identificar debido a que en ocasiones estdn cubiertas
por encia o cdlculo dental. Cuando estas lesiones pro-
gresan, a menudo van asociadas a inflamacién gingi-
val, sangrado o hiperplasia.>®

La causa por la cual se desarrollan es actualmente
desconocida; y la patogenia de esta enfermedad es con-
trovertida. Algunos autores argumentan que existen
determinados factores que pueden influir en su desa-
rrollo, como son la inflamacién oral crénica, gingivitis
y enfermedad periodontal, enfermedades metabdlicas

Contacto: odontologia@sumagrupoveterinario.es
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y endocrinas, acidosis sistémica, elevados niveles de
vitamina D en suero, la regulacién del calcio, hipoxia
local, baja densidad especifica urinaria, enfermedades
viricas, alteraciones anatémicas, traumatismos y alte-
raciones nutricionales.>”#

La incidencia de esta patologfa aumenta con la edad
y es el tercer premolar mandibular, tanto izquierdo
como derecho, la pieza dental més afectada (corres-
pondientes con 307 y 407 en el sistema de Triadan mo-
dificado).>**"

Los gatos con lesiones reabsortivas y sintomatologfa
clinica suelen presentar halitosis, disfagia, anorexia,
deshidratacién, pérdida de peso, letargia y malestar,
aunque estos sintomas no son patognomonicos de esta
enfermedad dental. También podemos observar que
agitan la cabeza, tienen estornudos, y movimientos
excesivos de la lengua. En ocasiones muestran movi-
mientos espontdneos y repetitivos de la mandibula al
comer, beber o acicalarse.!

Las lesiones reabsortivas son dolorosas como conse-
cuencia de la exposicién de los tibulos dentinarios y
de la afeccién de la pulpa dental. En los casos en los
que las lesiones son subgingivales o estdn cubiertas
por encia o tejido de granulacién, no se expone la den-
tina a aire o gradientes de presién y suelen ser asinto-
maticas.*
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En los pacientes sintomadticos se puede observar que
se les cae la comida de la boca mientras se alimentan,
evitan comer comida dura y, en algunos casos, incluso
podemos observar signos de agresividad.!

El diagnéstico de esta patologia se lleva a cabo me-
diante la observacién de los signos clinicos caracteris-
ticos, el examen oral bajo anestesia y los signos radio-
l6gicos. 10

SIN LESION CLASE1

CLASE 4a CLASE 4b

Tabla 1. Clasificacién de las reabsorciones
dentales por su gravedad y localizaciéon
segun el Colegio Americano de Odontologia
Veterinaria 6.11

Clase 1: Pérdida incipiente de tejido duro dental
(cemento o cemento y esmalte).

Clase 2: Pérdida moderada de tejido duro dental; la
lesién se extiende a la dentina pero no afecta a la
cavidad pulpar.

Clase 3: Pérdida profunda de tejido duro dental; la lesién
fecta a la cavidad pulpar, conservando la mayor
parte del diente su integridad.

Clase 4: Pérdida extensa de tejido duro dental; la lesién
afecta a la cavidad pulpar, observando que la
mayor parte del diente pierde su integridad.

Clase 4a:  Corona y raiz estdn afectados por igual.

Clase 4b:  La corona estd mds seriamente afectada que la

raiz.

Clase 4c:  La raiz estd mds seriamente afectada que la
corona.

Clase5:  Remanentes de tejido duro dental son visibles
tnicamente como radiopacidades irregulares.
El recubrimiento gingival es completo.

El Colegio Americano de Odontologfa Veterinaria
(AVDCQ) clasifica las reabsorciones dentales de dos for-
mas: la primera estd basada en la gravedad y locali-
zacién de la reabsorcién (Fig. 1 y Tabla 1); la segunda
segun las imdgenes radiogréficas (Tabla 2).

El objetivo de este caso clinico es exponer cémo rea-
lizar un correcto diagndstico y la aplicacién del trata-
miento mas adecuado para cada tipo de lesion.

CLASE 2 CLASE 3

Figura 1. Clasificacion
del Colegio Americano
de Odontologia Veterina-
ria (AVDC) de las reabsor-
ciones dentales por su
gravedad y localizacién.

CLASE 4c CLASE 5

Tabla 2. Clasificacion de las reabsorciones
dentales felinas por la imagen radiolégica,
segun el Colegio Americano de Odontologia
Veterinaria 11

Lesién focal o multifocal radiolticida en
el diente. Resto del diente y ligamento
periodontal sin alteraciones.

Tipo 1:

Tipo 2: Disminucién de la radiopacidad de parte
del diente. El espacio ocupado por el
ligamento periodontal estd disminuido o ha
desaparecido en algunas zonas.

Tipo 3: Se observan lesiones dentales propias del
tipo 1y 2 al mismo tiempo. El espacio
ocupado por el ligamento periodontal puede
ser normal, reducido o haber desaparecido.
Se pueden observar lesiones locales o
multifocales en el diente junto con otras
dreas en las que se observa reduccién de la
radiopacidad.

AN

92

AVEDPA



Caso Clinico

Se present6 en el Servicio de Odontologfa un gato
macho comun Europeo, castrado, de 11 afios de edad
y 6,8 kg de peso con una historia de anorexia, babeo
y dolor a la manipulacién de la regién rostral de la
mandibula. Presentaba una inflamacién en la regién
mentoniana (Fig. 2). Previamente a nuestra consulta se
habia tomado una citologia de la regién inflamada, ob-
teniendo una muestra de aspecto purulento compues-
ta por una poblacién celular formada por neutréfilos y
macréfagos.

B

Figura 2. Inflamacion en la region mentoniana. A. Vista lateral. B. Vista
ventral.

Se realiz6 al paciente un hemograma y bioquimica
sérica en la que no se observaron alteraciones desta-
cables. Se descart6 que el paciente presentara inmu-
nodeficiencia o leucemia virica mediante técnicas de
inmunoensayo (ELISA). Se le administré6 meloxicam
(Metacam®, Boehringer Ingelheim, Barcelona) a 2
mg/kg subcutdneo y Cefovencina sédica (Convenia®,
Pfizer, Madrid) a 8 mg/Kg subcutdneo.

Los diagnésticos diferenciales que se plantearon ini-
cialmente fueron neoplasia, presencia de cuerpo extra-
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fio y patologia de origen dental.

Para poder realizar el examen oral se procedié a la
sedacion del paciente, ya que se resistfa a la manipu-
lacién orofacial. Se administré metadona (Metasedin®,
Esteve, Barcelona) a 0,2 mg/kg intramuscular y mede-
tomidina (Domtor®, Pfizer, Madrid) a 0,01 mg/kg in-
tramuscular.

La exploracién de la cavidad oral mostré que el as-
pecto de las encias era normal, sin observarse inflama-
cién, decoloracién ni sangrado. Se determiné que 107,
108, 207 y 208 (correspondientes con el tercer y cuarto
premolar maxilar derecho; y el tercer y cuarto premo-
lar maxilar izquierdo)" presentaban un indice 1 de cal-
culo dental (del 1 al 25% de la corona estaba cubierta
por célculo dental).”

Se explor6 la cavidad oral mediante sonda periodon-
tal (Sonda explorador XP23 Hu- Friedy®) sin detectarse
bolsas periodontales, reabsorciones ni fracturas denta-
les. En el 304 (canino mandibular izquierdo)" se apre-
ci6 una bolsa periodontal de 7 mm (la medicién fisio-
l6gica del surco gingival es de 1 mm),'?> que asociamos,
a la espera de la confirmacién radiolégica, con una
pérdida 6sea y de ligamento periodontal en esa region.

Se administré propofol (Vetofol®, Esteve, Barcelo-
na) a 1 mg/kg intravenoso para proceder a realizar
un estudio radiolégico dental completo. Para obtener
la imagen radiolégica de los molares y premolares
mandibulares se emple6 una técnica paralela; para ra-
diografiar incisivos y caninos se realizé una radiogra-
ffa oclusal mediante la técnica bisectriz; y finalmente,
para visualizar correctamente los molares y premola-
res maxilares, se empleé la técnica extraoral paralela,
modificando ligeramente el dngulo.">!*

En la radiograffa dental oclusal de los caninos man-
dibulares (Fig. 3) se observ6 una imagen compatible
con lesién reabsortiva en el tercio coronal de la raiz del
304, junto con una zona radiolticida compatible con
una osteolisis severa en el drea periapical de este ca-
nino. Se aprecié una moderada reabsorcién radicular
en la regién apical del 304, no pudiendo determinar si
la lesién era debida a la presencia de una reabsorcién
dental o a la patologfa periapical asociada.

Finalmente se observ6 una pérdida de hueso verti-
cal, asociada probablemente con la lesién endoperio-
dontal tipo 1 que padecia el paciente. Se puede con-
cluir con cierta seguridad que tras afectarse la pulpa,
consecuencia de una lesién reabsortiva presente en el
tercio coronal de la raiz del 304, se produjo una afec-
cién pulpar, posiblemente de origen bacteriano que,
tras producir una necrosis pulpar, migré a través del
delta apical hasta el ligamento periodontal, producien-
do una enfermedad periodontal. De esta forma confir-
mamos radiolégicamente lo que la sonda periodontal
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nos habia indicado en la exploracién oral previa.

Estas lesiones, observadas mediante la radiologia
oral, explican la presencia del absceso dental que pro-
voca la inflamacién y la presencia de material purulen-
to en la citologfa anteriormente mencionada.

La lesion reabsortiva presente en 304 la podemos cla-
sificar como clase 3, tipo 3. La clasificaremos clase 3
(segun la clasificacién de la AVDC de las reabsorciones
dentales felinas por su gravedad y localizacién)," ya
que podemos observar una pérdida profunda de tejido
duro dental en la superficie bucal del tercio coronal de
la rafz del 304, aprecidndose que la lesion se extiende
a la cavidad pulpar y que la mayor parte del diente
conserva su integridad. La clasificaremos como tipo 3
(segun la clasificacién del AVDC de las reabsorciones
dentales felinas por la imagen radioldgica)' porque
ademds de observar la lesién focal radiolticida antes
mencionada, también se aprecia una disminucién de
la radiopacidad de parte del diente localizada en Ila
porcién apical de la raiz de 304, caracterizada por la
pérdida del espacio ocupado por el ligamento perio-
dontal.'>

En estos casos, el tratamiento indicado es la extrac-
cién dental,'®" por lo que se procedié a inducir al ani-
mal con propofol (Vetofol®, Esteve, Barcelona) a 1 mg/
kg intravenoso y se continué el mantenimiento con iso-
fluorano (Isovet®, Braun, Barcelona).

La técnica quirtrgica empleada para realizar la ex-
traccion de 304 se realizé en base a la bibliografia exis-
tente’®. Se creé un colgajo mucoperiéstico mediante
una incisién de relajacién vertical (hoja bisturi n°11)
entre el 304 y 303, seguida de una incisién intrasulcular
efectuada en sentido distal desde 304 hasta 307. Tras
la incisién se realizé una elevacién del colgajo muco-
periéstico mediante un elevador de periostio (P24G
de Hu-Friedy®). Se tomaron precauciones para dejar
intacto el foramen mentoniano medio al exponer el
hueso (Fig. 4). No fue necesario eliminar hueso alveo-
lar debido a la pérdida ésea que presentaba 304, por lo
que se procedié a extraer la pieza dental mediante el
uso de un luxador (luxador n° 3 recto de Hu-Friedy®).
Tras la utilizacién del luxador en las regiones mesial
y distal de 304, se luxé el canino y posteriormente se
extrajo mediante unos férceps (Férceps n° 1505 de
Hu-Friedy®). Tras la extraccién se procedié a realizar
una toma de biopsia del hueso alveolar y de los teji-
dos periodontales con el fin de descartar una etiolo-
gia neopldsica. Finalmente se suturé la mucosa lingual
con el colgajo mucoperidstico empleando una sutura
sintética monofilamento absorbible de 5/0 con aguja
atraumadtica (Monosyn® Braun, Barcelona).

Se administré analgesia postoperatoria, buprenorfi-
na (Buprex® RB Pharmaceuticals Limited, Madrid) a
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Figura 3. Radiografia dental oclusal de los caninos mandibulares. Se
observa una imagen compatible con lesién reabsortiva en el tercio co-
ronal de la raiz del 304 junto con una zona radioltcida compatible con
una osteolisis severa en el area periapical de este canino. Se aprecia una
moderada reabsorcién radicular en la region apical del 304.

Figura 4. Imagen intraquirirgica de la extraccion de 304. Se observa el
colgajo mucoperiéstico creado para facilitar la extraccion de 304.

0,04 mg/kg cada 8 horas subcutdneo durante 48 h. jun-
to con meloxicam (Metacam®, Boehringer Ingelheim,
Barcelona) a 2 mg/kg subcutdneo (posteriormente se
administré via oral) y cefovencina sédica (Convenia®,
Pfizer, Madrid) a 8 mg/kg subcutdneo.

Se realizaron controles a la semana y a los 15 dias,
observandose una correcta cicatrizacién y una reduc-
cién de la inflamacién de la zona mentoniana (Fig. 5).

Alos cuatro meses de la extraccién se efectué un con-
trol radioldgico. La radiografia dental oclusal no mos-
tré signos de recurrencia y se evidenciaron signos de
remodelacién 6sea (Fig. 6).

Los resultados anatomopatoldgicos descartaron en
gran medida que el proceso fuese neopldsico, asocian-
do las lesiones a un proceso inflamatorio agudo pio-

granulomatoso.
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Figura 5. Imagen de control a los 15 dias tras la extraccion. A. Se obser-
va una reduccién de la inflamacion en la regiéon mentoniana. B. Se aprecia
una completa cicatrizacion.

Figura 6. Radiografia dental oclusal realizada a los cuatro meses tras
la extraccion. No se observan imagenes que indiquen recurrencia y se
evidencian signos compatibles con remodelacion ésea.
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Discusion

Por medio de este caso clinico evidenciamos la ne-
cesidad de realizar un correcto diagnéstico de las pa-
tologias que afectan a la cavidad oral felina, basado en
un examen minucioso de la cavidad oral preliminar y
bajo sedacién, junto con un estudio radiolégico dental
completo.

En ocasiones las lesiones supragingivales no son mas
que la punta del iceberg, ya que tan solo nos mues-
tran una pequefia parte de los cambios patolégicos que
pueden estar afectando al diente. Algunas lesiones,
como ocurre en este caso, afectan a la zona subgingi-
val del diente y solo pueden ser detectadas mediante
un estudio radiolégico dental.’® De este hecho pode-
mos deducir que realizar un estudio radiolégico com-
pleto, haya, o no, sintomas clinicos, puede ayudarnos
a diagnosticar reabsorciones dentales y prevenir sus
consecuencias antes de que haya afeccién de la cdmara
pulpar y sintomatologfa evidente.

En este caso concreto, tras la exploracién oral de
nuestro paciente previa al estudio radiolégico, no ob-
servamos lesiones compatibles con lesiones reabsorti-
vas, sino que observamos un absceso en la regiéon men-
toniana y un bolsa periodontal de mayor profundidad
de lo normal en 304 (como consecuencia de una clase
3 de lesién reabsortiva). La pérdida extensa de tejido
duro dental debida a la lesién reabsortiva generé una
necrosis pulpar, provocando una lesién endoperiodon-
tal tipo 1 y, como consecuencia, radiolégicamente no
solo apreciamos la lesién reabsortiva, sino también os-
teolisis en la zona periapical de 304 y pérdida de hueso
vertical y del ligamento periodontal.

Al menos un tercio de la poblacién felina desarrolla-
réd a lo largo de su vida lesiones reabsortivas. Ademds,
esta posibilidad aumentard con la edad.! Debido a que
la prevalencia es significativa y la etiologia descono-
cida, tan solo podemos controlar los posibles factores
que la pueden predisponer y realizar diagndsticos
tempranos para evitar, como en este caso, las conse-
cuencias que conlleva una clase avanzada de lesién
reabsortiva. De esta forma, para poder diagnosticar
de forma prematura esta patologia y evitar la apari-
cién de sintomatologfa caracteristica de esta afeccién
(asociada fundamentalmente a la presencia de dolor),
recomendamos realizar tratamientos periodontales pe-
riédicos y proponer estudios radiolégicos. Del mismo
modo, realizando un diagnéstico temprano evitamos
el desarrollo de patologias secundarias asociadas a las
lesiones reabsortivas.

El tratamiento que se lleva a cabo es diferente segtin
la clase y tipo de lesién reabsortiva que se presenta en
cada caso. El tratamiento de eleccién es la extraccién
dental, ya que el desconocimiento de la etiologfa y el
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carédcter progresivo de las lesiones reabsortivas hacen
que los tratamientos conservadores, aplicados en a los
estadios iniciales de la lesién (clase 1 y clase 2) y basa-
dos en el uso de resinas, sea desalentador y requiera de
controles radiogréficos para evaluar la evolucién de la
lesién.!’ Existe una tercera alternativa de tratamiento
en los casos en los que las raices dentales estén anqui-
losadas y las extracciones sean complejas. En estos ca-
sos, segtin publicaciones recientes, estarfa indicada la
amputacién coronal (clase 2 a 4 tipo 2 segtn la clasifi-
cacién del AVDC), siempre y cuando el diente afectado
no presente signos de enfermedad periodontal o gingi-
voestomatitis felina y no sean pacientes portadores de
retrovirus (FelV, FiV).!? La amputacién coronal estaria
desaconsejada en los casos en que radiolégicamente
se observen alteraciones compatibles con patologfas
apicales o periapicales.’” Este tipo de técnica es menos
traumdtica y mas rapida, pero requiere controles radio-
l6gicos en los que se aprecie que continua el proceso de

reabsorcién y no aparecen patologias asociadas.” Exis-
ten estudios en los que se ha observado que el proceso
de reabsorcién y reemplazamiento por tejido éseo con-
tinda hasta 3 afios después de la amputacién coronal.’’

Finalmente, insistir en que la alta incidencia y la baja
tasa de diagndstico es debida posiblemente a la falta de
aplicacion de un correcto protocolo diagnédstico que,
como hemos argumentado a lo largo de este articulo,
es vital para prevenir afecciones como las que hemos
relatatado. La alta incidencia, junto con la baja tasa de
diagndstico y que la sintomatologia que presenta esta
patologia es fundamentalmente el dolor, son unos bue-
nos argumentos para realizar un mayor ntimero de es-
tudios radiograficos.
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Summary

Even though feline dental resorption is a highly prevalent pathology in feline medicine, there is a low rate of diagnosis

associated with the absence of a correct diagnostic protocol and the underestimation of pain caused by these injuries. This

case report explains how to make a correct diagnosis and the most appropriate treatment. A description of the classification

accepted by the American Veterinary Dental College (AVDC) of the resorptive lesions is presented, which in turn will enable us

to explain the different existing treatments.
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Diagnéstico, tratamiento y seguimiento de
cavitaciones leptomeningeas espinales en 14 perros

Diagnosis , treatment and follow up in 14 dogs with
spinal arachnoid diverticula

, G. Carbonell-Rosselld, P. Valiente,2 A. Lujan Feliu-Pascual1
T AUNA Especialidades Veterinarias, c/ Algepser n° 22-1, Parque Empresarial Tactica, Paterna 46980 (Valencia)

2 Medivet Southend. ¢/281 Eastwoodbury Ln, Southend-on-Sea SS2 6XR (Reino Unido).

Resumen

Las cavitaciones leptomeningeas o diverticulos aracnoideos, se definen como acimulos de liquido cefalorraquideo
(LCR) en el espacio subaracnoideo debido a adherencias de la aracnoides a la piamadre, produciendo compresion
medular y signos neurolégicos. En este estudio se recopilan 14 perros con dicha patologia, diagnosticados por
mielografia seguido de Tomografia Axial Computarizada (mielo-TAC), o resonancia magnética (RM) tratados
de forma médica o quirargica, durante un periodo de 16 meses. En dos perros tratados de forma médica no se
observé mejoria neuroldgica. El tratamiento quirirgico mediante laminectomia dorsolateral con fenestracion de
la duramadre y eliminacion de las adherencias, realizado en cuatro casos, resulté en mejoria sin recidiva con un
periodo de seguimiento de entre 1y 6 meses. Dos perros tratados quirurgicamente mediante laminectomia dorsal
y marsupializacion tuvieron que ser reintervenidos por recidiva a los 18 meses de la primera cirugia. En un 54% de
los perros evaluados se ha observado asociacion de la cavitaciéon leptomeningea con una malformacién vertebral
cercana. La asociacion entre el grado neurolégico y la severidad de la compresion medular se situé en nuestro

estudio en un 31%, siendo en el otro 69% por otras causas ajenas a la compresion.

Palabras clave: Cavitacion leptomeningea, mielo-TAC, quiste subaracnoideo, marsupializacion.
Key words: Arachnoid diverticula, CT-myelography, subarachnoid cyst, marsupialization.
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Introducciéon

Las cavitaciones leptomeningeas o diverticulos arac-
noideos, anteriormente llamadas quistes, son acimu-
los de liquido cefalorraquideo (LCR) localizados en el
espacio subaracnoideo debido a las adherencias de la
aracnoides a la piamadre. Este cambio de nomencla-
tura fue realizado por carecer de epitelio secretor para
ser llamadas quistes. 1! El origen de estas adherencias
es incierto, aunque existen distintas teorfas sobre su
formacién; las méas probables son: el cierre anémalo
de las envolturas meningeas (en el caso de la etiologia
congénita), o como consecuencia de inflamaciones o
traumas focales de la médula espinal (en el caso de la
etiologfa adquirida).

Los signos clinicos mds frecuentes son ataxia crénica
progresiva, paresia ambulatoria, déficits propiocepti-
vos, e hipermetria, junto con una variable hipereste-
sia espinal.!! También pueden manifestarse de forma
menos frecuente, incontinencia urinaria y/o fecal. El
diagndstico definitivo de las cavitaciones leptomenin-
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geas se basa en los hallazgos de la exploracién neu-
rolégica, con el apoyo de técnicas de diagndstico por
imagen como la mielografia, existiendo una mayor
tendencia a la utilizacién de métodos méas avanzados
como TAC y RM. La mielografia se ha utilizado con
mayor frecuencia, ya que se muestra como una prue-
ba sensible para el diagnéstico y, con ayuda de TAC
(mielo-TAC), permite delimitar mejor los bordes de la
lesién y su posible lateralizacién, lo que puede asistir
en el planteamiento quirtrgico.">”?

Los tratamientos descritos en la bibliograffa incluyen
el uso de glucocorticoides a dosis antiinflamatorias
como tratamiento conservador; sin embargo, el trata-
miento de eleccién a largo plazo consiste en la resolu-
cién quirdrgica mediante fenestracién o marsupializa-
cién de la duramadre a la musculatura paraespinal, y
eliminacién de las adherencias. 1% 12

Los objetivos del presente estudio retrospectivo son
la descripcién del seguimiento de animales diagnos-
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ticados de cavitacién leptomeningea y su tratamien-
to, determinar la relacién existente entre el grado de
compresiéon medular de la cavitacién leptomeningea
con los signos neurolégicos que se manifiestan en el
momento del diagnédstico, y determinar un posible tra-
tamiento de eleccién en casos de cavitacién leptome-
ningea.

Material y métodos

Para la realizacion del presente estudio retrospecti-
vo, se buscé en la base de datos de un hospital de re-
ferencia los animales diagnosticados de cavitacién lep-
tomeningea entre enero de 2013 a mayo de 2014, con
independencia del tratamiento recibido. El examen
neurolégico en el momento de la investigacion fue lle-
vado a cabo por el mismo clinico en todos los animales
(ALFP). En todos los casos se realizé un estudio pre-
anestésico consistente en radiografias toracicas, anali-
tica sanguinea y electrocardiograma. La mielografia y
TAC posterior se realizaron bajo anestesia general. Los
pacientes fueron premedicados con acepromacina 0,02
mg/kg IM (Calmivet®, Vetoquinol, Francia), metadona
0,2 mg/kg SC (Metasedin®, Esteve, Barcelona), indu-
cidos con propofol 5 mg/kg IV (Vetofol®, Esteve, Bar-
celona) y mantenidos en plano anestésico con oxigeno
100% e isofluorano (IsoFlo®, Esteve, Barcelona).

Durante el procedimiento diagndstico previo al
mielo-TAC se realizaron radiograffas simples latera-
les de la columna y mielografia lateral, con inyeccién
del contraste iodado no iénico iomerol 0,3 ml/kg (Io-
meron® 250 mg/ml, Bracco s.p.a Mildn) en el espacio
subaracnoideo de L5-L6 o a nivel de cisterna cerebe-
lomedular, en funcién de la neurolocalizacién sospe-
chada. Posteriormente, para completar el estudio mie-
logréfico se realizé mielo-TAC en el plano transverso
(Toshiba Aquilion® 16 cortes, California). En casos de
localizacién cervical, se posicioné al animal en dectibi-
to esternal con la cabeza elevada y en dectbito dorsal
para localizaciones toracolumbares.

Para la determinacién del grado de compresién me-
dular que ejerce la cavitacién leptomeningea se utilizé
el programa Osirix V.4.1.2 32 bit, utilizando reconstruc-
ciones transversas de 0,5 mm en algoritmo hueso en el
punto de méxima compresién medular, y establecién-
dose el drea del espacio subaracnoideo y de la médula
espinal con el fin de calcular el grado de compresién
relativa.

Uno de los casos, al que se le habia realizado una
resonancia magnética de alto campo en un centro ex-
terno, fue referido para tratamiento quirdrgico.

El tratamiento quirtrgico se recomend¢ en todos los
casos. En aquellos en los que el propietario decliné la
cirugfa, o como tratamiento previo al quirtrgico, se ad-
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ministré prednisona a dosis antiinflamatorias (0,25-0,5
mg/kg BID PO). El protocolo anestésico para la cirugia
y para el procedimiento diagnéstico fue el mismo, con
la salvedad de infusién continua intravenosa de anal-
gésicos en caso de dolor intraoperatorio: fentanilo 5
mcg/kg/h (Fentanest 0,05 mg/ml, Kern Pharma, Bar-
celona, Espafia), lidocaina 20 mcg/kg/min (Lidocaina
2%, Braun, Barcelona) y ketamina 15 mcg/kg/min
(Imalgene 1000 mg, Merial laboratorios, Barcelona, Es-
pafia). El tratamiento quirtirgico consistié, en funcién
de la localizacién de la cavitacion, en hemilaminecto-
mia, laminectomia dorsolateral?> o laminectomia dor-
sal, acompafiado en todos los perros de fenestraciéon
con reseccién amplia de la duramadre, o marsupializa-
cién de la duramadre al periostio del canal vertebral.
En todos los casos se eliminaron las adherencias de la
aracnoides a la médula espinal.

Durante la cirugia y en las 24 horas siguientes, se ad-
ministré antibioterapia intravenosa con cefazolina 22
mg/kg IV (Cefazolina Normon 1g solucién parenteral
Laboratorios Normon, Madrid, Espafia) y analgesia
opioide con fentanilo en infusién continua (Fentanest
0,05 mg/ml, Kern Pharma, Barcelona, Espafia), poste-
riormente seguida por terapia oral durante un méaximo
de 7 difas.

El seguimiento de la evolucién de los pacientes fue
llevado a cabo a corto plazo mediante revisiones peri6-
dicas, inicialmente semanales en los casos quirtirgicos
y, a continuacién, revisiones mensuales en los casos
que fue posible. En todas ellas se realizé6 un examen
neuroldgico del paciente por el mismo autor (ALFP) y
recopilacién de informacién de seguimiento aportada
por el propietario.

En los meses posteriores al diagndstico y tratamien-
to, el seguimiento se realiz6 mediante conversacion te-
lefénica, a excepcion de aquellos en los que se perdi6 el
contacto con los propietarios.

Se ha realizado un estudio estadistico (procedimien-
to REG de Statistical Analysis System - SAS 9.2, 2009
Statistical Analysis System Institute Inc. , Cary, NC,
USA.) de regresién lineal cuyas variables son la seve-
ridad segtin el grado neuroldgico, en base a una cla-
sificacién gradual descrita y al grado de compresiéon
relativo obtenido en las mediciones tomogréficas de
cada paciente.

Resultados

Un total de 14 perros fueron diagnosticados de cavi-
taciéon leptomeningea durante el periodo de estudio.
Tres casos fueron excluidos total o parcialmente en el
mismo periodo. Uno se eliminé del andlisis de resulta-
dos al ser diagnosticado de forma simultdnea de una
neoplasia intramedular no asociada a la cavitacién,
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pero se incluyé en el diagnéstico. El caso 10, al haberse
realizado el diagnéstico en otro centro mediante RM,
fue incluido tinicamente para la valoracién de su tra-
tamiento y evolucién, excluyéndose del apartado de
diagndstico. En el tercer caso excluido parcialmente
(caso 1) no se pudieron realizar las mediciones de com-
presion relativa en la tomografia, por lo que fue elimi-
nado de ese apartado.

La edad media de los pacientes en el momento del
diagnéstico fue de 45 meses (rango entre 5y 122 me-
ses). De los trece casos, dos eran hembras, una castrada
y la otra no castrada; y 11 machos, 10 no castrados y 1
castrado. Con respecto a las razas, se evaluaron Bull-
dog Francés (n=5), Carlino (n=5), Béxer (n=1), Ameri-
can Staffordshire (n=1) y Chihuahua (n=1). En la Tabla
1 se muestran los datos de los animales, la duracién de
los signos clinicos, y los hallazgos mds relevantes del
examen neurolégico.

En todos los casos, los resultados de las analiticas
prequirtrgicas se encontraban dentro de los valores de
referencia, y en las radiografias tordcicas y electrocar-
diograma no se encontraron anomalias resefiables.

La puncién mielografica fue a nivel de cisterna cere-
belomedular en los casos 1y 12y en el espacio subarac-
noideo L5-L6 en el resto.

El caso 10 fue referido para tratamiento quirtdrgico,
habiéndose realizado una RM de alto campo unos dias
antes en otro centro. Los resultados diagnésticos de
este caso se excluyeron del andlisis estadistico.

Diagnéstico por imagen

En la totalidad de los casos, los hallazgos radiol6gi-
cos mostraron una dilatacién dorsal o dorsolateral de
la columna de contraste subaracnoidea, con desplaza-
miento y compresién del parénquima medular (Fig.
1). Los casos 1, 3, 5, 6, 8, 10 y 11, presentaron la forma
tipica de gota. En los restantes se observé una dilata-
cién longitudinal del espacio subaracnoideo focal sin
finalizacién abrupta, o en forma circunferencial. En el
mielo-TAC, la extension de la dilatacién era variable,
comprendiendo entre uno y cuatro cuerpos vertebrales
y con un grado de compresién relativo de un 61'53%
a un 99'82% (Fig. 2). En la Tabla 2 se muestra el grado
de compresién medular relativo de la cavitacién y su
relacién con la severidad de los signos clinicos.

Las cavitaciones se observaron en los segmentos
medulares adyacentes (1 6 2 vértebras craneal o cau-
dalmente) a malformaciones Gseas congénitas, tales
como hemivértebras, vértebras en mariposa, o displa-
sias articulares, en 7 de los 13 casos analizados. En 4 de
los 13 casos encontramos ligeras protrusiones discales
cercanas al segmento afectado sin significado clinico
aparente, ya que el drea de la seccién transversa de la
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Figura 1. A. Mielografia proyeccion lateral derecha del caso 3 en el que
se aprecia una dilatacion del espacio subaracnoideo dorsal, con acumulo
de contraste iodado y reduccion del grosor de la médula espinal a nivel
del cuerpo vertebral T12. B. Reconstruccién sagital con algoritmo hueso
correspondiente a mielo-TAC del mismo caso. Se observan numerosas
hemivértebras y vértebras en mariposa en los segmentos vertebrales
adyacentes a la cavitacion.

Figura 2. Mielo-TAC en corte transverso, con algoritmo hueso del caso
9 para la determinacion del grado de compresion medular relativa en el
punto de méaxima compresion. A. Area del espacio subaracnoideo. B. Area
medular.

médula era menor en el lugar de la cavitacién que don-
de se encontraban las protrusiones (Fig. 3).

En el caso 10, las imdgenes de RM mostraban una le-
sion hiperintensa bien delimitada (situada en posicién
dorsolateral derecha) en forma de gota sobre los cuer-
pos vertebrales T7 y T8, en secuencias ponderadas en
T2, y acompafiada por una sefial intramedular también
hiperintensa desde T8 a T10 (de bordes mal definidos).
En secuencias ponderadas en T1, el aspecto de ambas
lesiones era hipointenso a la sustancia gris de la médu-
la espinal. Estos hallazgos eran compatibles con una
cavitacién leptomeningea en T7 aT8 y edema medular
T8 a T10 caudal a la lesién compresiva.

Analisis estadistico

Segun el estudio estadistico realizado tras un andlisis
de los datos mediante regresion lineal, inicamente el

101



Carbonell-Rossell6 et a/

10

11

Tabla 1. Datos clinicos de 13 perros con cavitacion leptomeningea

American
Staffordshire
macho NC
48 meses

Carlino
macho NC
73 meses

Bulldog Francés
hembra NC
5 meses

Boxer
macho C
122 meses

Carlino
macho NC
24 meses

Carlino
macho NC
48 meses

Bulldog Francés
macho NC
14 meses

Bulldog Francés
hembra C
12 meses

Carlino
macho NC
72 meses

Carlino
macho NC
36 meses

Chihuahua
macho NC
8 meses

Bulldog Francés
macho NC
48 meses

Bulldog Francés
macho NC
70 meses

NC: No castrado, C: Castrado.

31% de la variacién observada en la severidad neuro-
l6gica podria explicarse por la variacién en el grado de

Ataxia espinal
de dos semanas

Ataxia espinal de dos
semanas de evolucién

Ataxia espinal
desde los dos meses de
edad

No ambulatorio.
Varios meses de
evolucion

Ataxia espinal
de 18 meses de
evolucion

Ataxia espinal
de 12 meses de
evolucion

Ataxia espinal
desde cachorro

Ataxia espinal severa
de duracién
desconocida

Ataxia espinal a de
varias semanas de
evolucion

Ataxia espinal severa de
24 meses de evolucién

Ataxia espinal desde
cachorro

Ataxia espinal
de tres meses de
evolucién

Ataxia espinal de una
semana de evolucion.

Examen neurolégico

Tetraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia no
ambulatoria progresiva
severa

Ausencia de paresia

Paraplejia

Paraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia no
ambulatoria progresiva

Paraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia
ambulatoria progresiva

Tetraparesia
ambulatoria progresiva

Paraparesia
ambulatoria progresiva

compresion relativo. El 69% restante de la variacién en

la severidad se debe, por tanto, a otras causas. El nivel
de significacién estadistica es de p=0.077. En la Figura

Ataxia Paresia Incontinencia

No

Retencion urinaria

No

Incontinencia urinaria

Incontinencia urinaria
parcial

No

Incontinencia urinaria

Tratamiento y evolucién
De los once perros que finalmente fueron tratados en

Extension
de la lesion

C2aC5

T5aTé6

T11a 12

T12al2

T9 a T10

T9 aT10

T11 a T12

T8 a T11

T11

T7 aT9

T12

C2aC4

T6aT7

4 podemos observar el gréfico representativo de los ha-
llazgos de la Tabla 2.
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Figura 3. Reconstruccion sagital de mielo-TAC del caso 5 con algoritmo hueso donde se observa una protrusion discal en T12-T13 (flecha) cercana al lugar

de la cavitacién leptomeningea.
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Figura 4. Grafico de analisis de regresion lineal sobre grado de com-
presion relativo.

el estudio, dos de ellos recibieron tratamiento médico
(casos 1y 2), con evolucién desfavorable, ya que am-
bos empeoraron durante un periodo de seguimiento
de cuatro semanas. En la Tabla 3 se muestran los datos
de tratamiento y la evolucién de 13 perros en los que
los signos clinicos fueron atribuidos a la cavitacién.

El caso 3 fue excluido del seguimiento, ya que fue
devuelto al criador sin tratamiento. El caso 4 desarrollé
status epilepticus varias horas después de volver a casa
tras el mielo-TAC, presumiblemente como consecuen-
cia de la entrada de contraste en la cavidad craneal y
murid en otro centro méas cercano a los propietarios.

Los casos 5, 6, 7 y 10 fueron tratados quirdrgicamen-
te mediante laminectomfa dorsolateral, durotomia y
fenestraciéon o marsupializacién. Todos los casos tuvie-
ron una evolucién favorable con mejoria neuroldgica
evidente, incluyendo ligera ataxia o déficits propiocep-
tivos, en un periodo de tiempo comprendido entre las
4 y 24 semanas postquirtrgicas.

El caso 8, con paraparesia no ambulatoria, fue inter-
venido quirdrgicamente, experimentando una mejoria
progresiva hasta pareparesia ambulatoria con ataxia a
las 12 semanas postquirtrgicas. Tuvo que ser reinterve-
nido entonces al empeorar de forma progresiva debido

AN

Tabla 2. Resultados de mediciones de area 'y
grado de compresion relativa tras mielo-TAC
y severidad neurolégica en el momento de la
evaluacion inicial

Caso Area Area Grado de Severidad
Medular  Subarac- compre- Neurol6-
(cm?) oides sion rela- gica
(cm?) tivo
2 0.0008 0.446 99.82% Grado 4
3 0.138 0.369 62.60% Grado 2
4 0.180 0.613 70.63% Grado 3
5 0.072 0.271 73.43% Grado 2
6 0.058 0.284 79.58% Grado 4
7 0.141 0.251 43.82% Grado 3
8 0.120 0.496 75.80% Grado 3
9 0.135 0.407 66.8% Grado 2
11 0.110 0.320 65.62% Grado 2
12 0.250 0.650 61.53% Grado 2
13 0.135 0.403 66.50% Grado 2

Grado 1: hiperestesia espinal. Grado 2: paresia ambulatoria/ataxia. Grado
3: paresia no ambulatoria con funcién urinaria normal. Grado 4: parélisis
con o sin incontinencia urinaria. Grado 5: paralisis con ausencia de noci-
cepcion e incontinencia urinaria.

a compresién medular por la musculatura epaxial, que
se diagnosticé mediante mielo-TAC. La compresién se
resolvié mediante un implante de polimetilmetacrilato
en forma de semicilindro reconstruyendo el canal ver-
tebral. Setenta y dos semanas después de la primera
intervencién presentaba ligeros déficits propiocepti-
vos e incontinencia fecal y urinaria ocasional. EI caso
9 presentaba una fibrosis dural, caudal a la cavitacién,
diagnosticada mediante mielo-TAC. Se intervino de
igual manera que el caso 8, pero mostré empeoramien-
to durante las primeras 48 horas postoperatorias hasta
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Tabla 3. Tratamiento, evolucién y seguimiento de 13 perros con cavitaciéon leptomeningea

Caso Extension de la lesion Tratamiento
1 C2aC5 Prednisona 1mg/kg BID PO
2 T5aT6 Prednisona 1mg/kg BID PO
8] T11 a T125 meses Sin tratamiento
4 T12al2 NP
5 T9 a T10 Laminectomia dorsolateral
T9-T10 con fenestracién
6 T9 a T10 Laminectomia dorsolateral
T9- T10 con fenestracion
7 T11 a T12 Laminectomia dorsolateral
T11-T12 con fenestracién
8 T8 a T11 Laminectomia dorsal T8-
T11 con marsupializacién
9 T11 Laminectomia
dorsal T10-T12 con
marsupializacién
10 T7 aT9 Laminectomia dorsolateral
T7-T9 con
fenestracion
11 T12 Laminectomia dorsal
T11-T12 con
marsupializacién
12 C2aC4 Hemilaminectomia C2- C4
con fenestracién
13 De T6 a T7 Hemilaminectomia T5-T7

con fenestracion

Evolucion inicial

Ausencia de progresién
neuroldgica favorable inmediata

Paraparesia no ambulatoria con
retencion urinaria y ataxia espinal
progresiva tras 2 semanas de
tratamiento

Pérdida de contacto tras el
diagnéstico

Muerte tras Status epilepticus

Ambulatorio con ataxia leve alas
4 semanas

Resoluciéon de la incontinencia
urinaria y ataxia moderada a las 4
semanas

Ambulatorio con ligera
incontinencia urinaria durante 7
dias

Ambulatorio con ataxia leve a las
12 semanas

Deterioro postoperatorio a no
ambulatorio las primeras 48h.
Paraparesia progresiva e
incontinencia parcial hasta las 20
semanas

Ambulatorio con ataxia ligera,
resolucion de la incontinencia a las
4 semanas del tratamiento

Ambulatorio con ligeros DP a las 4
semanas

Tetraparesia ambulatoria con
ligera mejoria en la ataxia a las 2
semanas

Muerte postoperatoria por
complicaciones anestésicas

DP: Déficits posturales, MMPP: Miembros pélvicos, BID: cada 12 horas, PO: Per os. NP: no procede

Periodo de seguimiento

Deterioro progresivo a las
2 semanas de tratamiento

Deterioro progresivo a las
4 semanas de tratamiento

NP

NP

Ligera ataxia sin DP a las
24 semanas

Ataxia leve sin DP a las 20
semanas

DP con marcha normal a
las 8 semanas

DP, ataxia leve e
incontinencia urinaria
parcial a las 72 semanas,
tras reintervencion

Ambulatorio sin
incontinencia a las
88 semanas, tras
reintervencion.

Perdido el contacto con el
propietario

Ambulatorio sin DP a 40
semanas

Leve tetraparesia
ambulatoria y leve ataxia
alas 4 semanas

NP

paraparesia no ambulatoria, con recuperacién parcial
20 semanas después de la cirugia. Los propietarios no
volvieron a revisién durante 52 semanas. A las 72 se-
manas de la primera cirugfa se present6 de nuevo con
paraparesia no ambulatoria e incontinencia urinaria
progresiva. Se repitié el mielo-TAC observdndose reci-
diva de la cavitacién por lo que se reintervino, y en un
periodo de seguimiento de 16 semanas habia recupera-

do continencia urinaria y parcialmente la ambulacién,
perdiéndose de nuevo el seguimiento. El caso 11 fue in-
tervenido quirtrgicamente en otro centro, mostrando
una mejoria progresiva con ambulacién y ausencia de
déficits propioceptivos a las 40 semanas postoperato-
rias. En el caso 12, tratado quirdrgicamente, los signos
neurolégicos persistieron a pesar de la cirugfa durante
los primeros 10 dfas, con mejorfa neurolégica evidente
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a las 3 semanas. El caso 13 fue tratado quirtrgicamen-
te, pero muri6 tras presentar dos vémitos durante la
recuperacién anestésica y desarrollar edema pulmonar
no cardiogénico.

Discusion

La etiologfa de las cavitaciones no estd establecida,
habiéndose descrito causas congénitas y adquiridas.
De las primeras, las mds aceptadas son el defecto en
el cierre de las envolturas meningeas y la presencia de
una vélvula unidireccional que permite el acimulo de
LCR.»>! Entre las posibles causas adquiridas destacan
el traumatismo medular, la degeneracién discal créni-
ca y la meningitis." Por otro lado, anomalias estructu-
rales de la columna se han visto asociadas en proximi-
dad a las cavitaciones en un 20% - 30% de los casos,
con aumento en la predisposicién racial en Bulldog
Francés y Carlino." En un 54% de los perros de nuestro
estudio, las cavitaciones se desarrollaron cerca de ano-
malias congénitas tales como hemivértebras, vértebras
en mariposa o displasias articulares.

Los hallazgos neurolégicos mds frecuentes en cavita-
ciones leptomeningeas son paresia y ataxia progresivas
de curso crénico, déficits propioceptivos, hipermetria
y ausencia de dolor espinal. Con menor frecuencia se
puede observar incontinencia urinaria y / o fecal. 1?5781
Los hallazgos de nuestro estudio son similares a los
descritos en la bibliograffa.

En numerosas ocasiones, la bibliografia cita una
posible asociacién entre el tamafio del animal con la
localizacién de la cavitacién, teniendo los perros de
mayor tamafio una mayor predisposicién a presentar
cavitaciones cervicales, mientras que las toracolumba-
res son mas frecuentes en perros de pequefio tamafio.
Dentro de las localizaciones cervicales es C1-C3 la més
frecuentemente documentada, seguida de C5-C6. En
cuanto a las toracolumbares, localizaciones compren-
didas entre T9-L1 son las que muestran mayor inciden-
cia.**!! Estas localizaciones concuerdan con nuestras
investigaciones en 10 de los 13 casos.

La localizacién dorsal de la cavitaciéon es la mads
frecuente, llegando a confirmarse hasta en un 83%."
En nuestro estudio el 92% de los perros presentaban
una localizacién dorsal o dorsolateral, el restante 8%
mostré una localizacién circunferencial. Por sexo, los
machos parecen tener una mayor predisposicién (78%)
que las hembras (22%)." Las razas que han demostra-
do esta patologia con mayor frecuencia son los Car-
linos, Bulldog Francés y Rotweillers. A estos tltimos
se les atribuye una posible etiologia congénita.>* En
nuestro estudio hemos podido observar una distribu-
ci6n sexual del 85% en machos y confirmar también la
distribucién racial que la bibliografia describe.
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En referencia al diagnéstico, las radiografias simples
son ttiles para definir anormalidades 6seas (p.e. hemi-
vértebras, o vértebras en mariposa,) que en la mayo-
ria de los casos no son la causa de los signos neuro-
l6gicos.™ Por ello, es necesario demostrar compresién
medular mediante mielografia, mielo-TAC o RM. La
mielograffa permite valorar la localizacién, tamafio y
grado de compresién de la cavitacién. Ante cualquier
duda sobre su extension, si el contraste subaracnoideo
no sobrepasa la lesién, se recomienda delimitarla me-
diante la inyeccién de contraste en ambas cisternas ce-
rebelomedular y lumbar.>>%® La mielografia, por tanto,
puede ser suficiente en muchos casos para el diagnés-
tico de cavitacién leptomeningea. El aspecto tipico de
esta lesion es en forma de gota, con un borde romo que
termina de manera abrupta y otro mds progresivo que
puede extenderse varias vertebras. Siete de los 13 casos
mostraron la forma tipica de gota descrita. Cuando se
realiza después de la mielograffa, las imdgenes de mie-
lo-TAC pueden delimitar de una forma maés precisa su
extension y lateralizacién, permitiendo una mejor pla-
nificacién quirdrgica.? El mielo-TAC, por ello, culmina
las ventajas de la mielograffa, permitiendo delimitar
los bordes de la lesién con mayor exactitud.

La RM permite evaluar el tejido medular por la pre-
sencia de edema; sin embargo, con equipos de resonan-
cia de bajo campo, la limitada resolucién de las imdge-
nes complica la diferenciacién entre las cavitaciones y
otras patologias como inflamacién focal, siringomielia
o neoplasia, o sus limites, siendo la RM de alto campo
preferible por su mayor definicién.*

Tanto en medicina humana como en veterinaria el
tratamiento de eleccién es el quirtrgico, ya que es el
tnico que puede permitir la resolucién a largo plazo
de los signos neurolégicos, aunque la recidiva de la ca-
vitacién sea posible."?”% El tratamiento no quirtrgico
consiste en dosis antiinflamatorias de glucocorticoi-
des, que pueden mejorar el cuadro clinico en estados
iniciales mediante disminucién del edema medular y
la produccién de liquido cefalorraquideo.’*” En nues-
tro estudio, el tratamiento médico no mostré ninguna
mejoria durante el periodo de seguimiento de cuatro
semanas en los dos casos en los que se administraron.

La hiperestesia espinal no es una caracteristica de las
cavitaciones leptomeningeas, por lo que siempre que
se detecte dolor focal, se deberian considerar otras le-
siones cercanas a la cavitacién.'*>!! En el mayor estudio
sobre cavitaciones hasta la fecha, se detecté hipereste-
sia en 23/122 perros; sin embargo, también detectaron
otras patologias potencialmente dolorosas adyacentes
a las cavitaciones en 26 perros de la poblacién total del
estudio, por lo que no es posible esclarecer la verda-
dera causa de la hiperestesia. El tinico caso de nuestro
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estudio que mostr6é hiperestesia espinal presentaba,
ademds de la cavitacién leptomeningea, un tumor in-
tramedular diagnosticado por mielo-TAC, por lo que
fue excluido del andlisis de los resultados.

El estudio estadistico ha mostrado una baja correla-
cién (31%) entre la variacién en la severidad de compre-
sién relativa y el estado neurolégico en el momento de
la presentacién, siendo en la mayoria de los casos (69%)
dependiente de otras causas. Entre ellas, es posible que
la presencia de edema medular, la diferente longitud
de las cavitaciones o la presencia de otras compresiones
medulares - pardmetros que no se analizaron en nues-
tro estudio - sean responsables de esta variacién. Serfa
necesario un mayor nimero de casos en estudios futu-
ros para poder establecer resultados concluyentes. Los
casos 8 y 9 tuvieron que ser reintervenidos debido al
deterioro neurolégico tras un periodo inicial de mejo-
rfa clinica. En el caso 8, la presencia de compresién me-
dular por parte de la musculatura epaxial al retirar las
apdfisis espinosas, se solucioné con la colocaciéon de un
implante de polimetilmetacrilato tres meses después de
la primera cirugfa. El caso 9 fue reintervenido 18 meses
después por recidiva de la cavitacion, sin llegar a poder
aclarar el estado neurolégico en el punto de maxima
recuperacién ni en el periodo de deterioro posterior a
la primera intervencién. Ninguno de los dos casos que
requirieron reintervencién llegaron a experimentar una
mejoria completa antes de la segunda intervencién. La
recidiva ha sido documentada con una frecuencia entre
el 10% y 20%, experimentando una mejoria maxima en-
tre los 3 y 6 meses de la intervencién, con una mejoria
completa en un 62%."°

En nuestro estudio, hemos encontrado una recidiva
del 15% en los perros intervenidos quirtrgicamente. El
mayor grado de mejorfa neurolégica se obtuvo entre
los 3 y 6 meses de evolucién postquirtrgica.

De los 8 casos intervenidos quirtrgicamente sélo
se observé recidiva de los signos neurolégicos en dos
perros, para los que la técnica inicial fue de marsu-
pializacién. El resto, dos marsupializaciones y cuatro
fenestraciones, no han sufrido recidivas hasta el mo-
mento, con un periodo de seguimiento de entre 4 y 72
semanas. Al realizar una comparacién subjetiva, con
un limitado ndmero de casos, la fenestracién parece
haber obtenido mejores resultados que la marsupia-
lizacién, al contrario de lo descrito en la bibliografia
anterior.® Otro factor a tener en cuenta en el andlisis
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de estos resultados es el tipo de abordaje utilizado.
En ambos perros en los que se observé recidiva, el
abordaje a la cavitacién se realizé mediante laminec-
tomia dorsal, mientras que cuando el abordaje ha
sido mediante laminectomia dorsolateral'? o hemila-
minectomia no se ha observado recidiva. Es quizés el
abordaje, y no la técnica de abertura de la duramadre
la que influencié el éxito de tratamiento en nuestros
casos. Por desgracia, el nimero de casos no es sufi-
ciente para obtener conclusiones robustas sobre este
aspecto.

Conclusion

Las cavitaciones leptomeningeas son una patologfa
cada vez mds diagnosticada, teniendo actualmente ar-
mas de diagndstico (como la RM y el mielo-TAC) que
posibilitan una mejor aproximacién al diagndstico y
planteamiento quirdrgico.

Puesto que las cavitaciones leptomeningeas y las
malformaciones estructurales vertebrales se encuen-
tran frecuentemente asociadas o en proximidad en un
54% de los casos, la investigacién completa mediante
mielograffa, mielo-TAC o RM es necesaria para el es-
clarecimiento de todas las patologias potencialmente
responsables de los signos neurolégicos.

A pesar del limitado niimero de casos, el abordaje
mediante laminectomia dorsolateral y la fenestracién
de la duramadre con eliminacién de adherencias, ha
resultado en mejorfa neurolégica en un mayor niimero
de casos en nuestro estudio.

El tratamiento médico, sin embargo, no ha supues-
to mejoria neurolégica en los dos perros en los que se
utilizo.

El estudio estadistico no ha obtenido el nivel de
significacién necesario (p=0.077) para obtener conclu-
siones estadisticamente significativas, por lo que son
necesarios futuros estudios con un mayor nimero de
casos. Aun asi, parece existir una cierta tendencia en la
que, en el 69% de los casos, la gravedad de los signos
neurolégicos estd asociada a otras causas ajenas al gra-
do de compresién de la cavitacion.
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Summary

Arachnoid diverticula are defined as accumulations of cerebrospinal fluid in the subarachnoid diverticula due to
adhesions of the arachnoid to the pia mater. In this study, 14 dogs with this disease, diagnosed by myelogram
followed by Computed Tomography or magnetic resonance imaging with medical or surgical treatment were
collected over a period of 16 months. In two dogs treated medically no neurological improvement was observed.
Surgical treatment by dorsolateral laminectomy with fenestration of the dura mater and removal of adhesions
resulted in improvement without recurrence in the four cases where it was used, with a follow-up period ranging
from 1 to 6 months. Two dogs surgically treated by dorsal laminectomy and marsupialization underwent a second
surgery for recurrence 18 months after the first surgery. In 54% of the dogs the cavitation was observed in the
close proximity to a spinal malformation. The association between neurological score and severity of spinal cord

compression in our study was 31%, with the other 69% by other causes beyond compression.
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Miocardiopatia aguda en un perro con crisis
addisoniana. A propdésito de un caso clinico

Acute cardiomyopathy in a dog with Addisonian crisis. A case report

C. Torrente, .2 |. Vigueras, .2 C. Villaverde,3 A. Bassols4
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Facultat de Veterinaria de la UAB (Universitat Autonoma de Barcelona) 08193 Campus UAB, Cerdanyola del Vallés,

Bellaterra (Barcelona).

Resumen

Un Bearded Collie, hembra de 10 afos de edad es atendida de urgencia por cuadro clinico evolutivo de vomito,
letargia y debilidad progresiva. Al examen fisico, la paciente presenta depresion, bradicardia severa e hipotension.
El resultado de las pruebas diagnésticas confirma la presencia de azotemia, hiperpotasemia, hiponatremia asi
como de hipocortisolemia pre y post estimulacién con ACTH. El diagnéstico es de crisis addisoniana por lo que se
instaura tratamiento con fluidos cristaloides isoténicos y bolos de gluconato de calcio 10%, dextrosa 40% e insulina
regular con el objetivo de corregir los signos de cardiotoxicidad asociada a la hiperpotasemia. La condicion de la
paciente mejora parcialmente, y la terapia con corticoides se inicia de inmediato con la aplicacion de dexametasona
intravenosa y fludrocortisona por via oral, transcurridas doce horas tras la admision. El dia 2, la actitud de la
paciente mejora, pero persiste la bradicardia sinusal y presenta disnea de aparicion aguda. El analisis de gases
confirma la presencia de hipoxemia severa e hiperlactatemia. Las concentraciones en sangre de troponina cardiaca,
concentraciones seriadas de lactato y relaciones de lactato/piruvato en conjuncion con los hallazgos radiolégicos,
asi como las medidas cardiacas realizadas en la ecocardiografia de urgencia, confirman la presencia de insuficiencia
cardiaca congestiva secundaria a daino miocardico agudo. La paciente responde favorablemente a la administracion
de tratamiento de soporte y oxigenoterapia por lo que, a pesar de la hiperlactatemia persistente, es dada de
alta transcurridos seis dias de su admision. En la actualidad la paciente no presenta signo alguno de enfermedad
cardiaca y el hipoadrenocorticismo se encuentra bajo control con tratamiento corticoide de substitucion.

Palabras clave: Perro, hipoadrenocorticismo, fallo miocardico.
Key words: Dog, hypoadrenocorticism, myocardial failure.

Clin. Vet. Peq. Anim, 2016, 36 (2): 109 - 115

Introduccién

El hipoadrenocorticismo (HA) o enfermedad de
Addison es una enfermedad poco comtn en la espe-
cie canina cuya incidencia, aunque variable, se ha re-
portado cercana al 0,5%.'* Esta enfermedad endocrina
resulta del dafo, con frecuencia immunomediado, del
tejido adrenal que ocasiona la sintesis deficiente de
gluco y mineralocorticoides."® El HA espontdneo se
presenta con mayor frecuencia en hembras jévenes o
de mediana edad y con cierta predisposicién racial:
West Highland White Terrier, Springer Spaniel, Perro
de Aguas Portugués, Caniche y Bearded Collie,'* en-
tre otras. Los signos clinicos son inespecificos y varia-
bles en severidad, por lo que pueden presentarse des-

Contacto: Carlos.Torrente@uab.cat
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de pacientes afectados con leves cuadros de sintoma-
tologia gastrointestinal a pacientes en shock y colapso
agudo con bradiarritmias severas.!* La deshidratacion,
la presencia de signos de hipoperfusién generalizada
y la bradicardia, son hallazgos de exploracién frecuen-
tes en la presentacién emergente de esta enfermedad.
Con frecuencia, el componente cardiaco se atribuye a
la presencia de anomalfas en la conduccién cardiaca,
secundarias a los desequilibrios electroliticos (hipona-
tremia e hiperpotasemia) que comtnmente caracteri-
zan esta urgencia endocrina. Sin embargo, en medicina
humana se han descrito recientemente diversos casos
de pacientes con cardiomiopatfa primaria reversible,
directamente vinculada a la deficiencia hormonal y
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caracterizada fundamentalmente por la presencia de
disfuncion sistélica aguda.®® El presente caso es, aten-
diendo al conocimiento de los autores, la primera des-
cripcién de un caso similar en la especie canina.

Caso clinico

Bearded Collie, hembra castrada de 10 afios de edad
y 19 kg de peso. La paciente es atendida por el Servicio
de Urgencias presentando un cuadro de anorexia pro-
gresiva, nduseas, vomitos, letargia y debilidad del ter-
cio posterior. Al examen fisico presenta depresion, lige-
ra hipotermia (37,4 °C), bradicardia (46 Ipm), ausencia
de soplo o arritmia apreciables a la auscultacién, pali-
dez de membranas mucosas, prolongacién del tiempo
de relleno capilar (TRC) de >2”, pulso débil, prolon-
gacion del pliegue cutdneo y molestias a la palpacién
abdominal. El examen neurolégico revela la presencia
de depresién mental, pero ausencia de anomalfas pos-
turales, en la marcha o en el tono muscular, asi como
ausencia también de anormalidades en las reacciones
posturales, reflejos espinales, sensacién dolorosa o exa-
men de pares craneales.

Durante la admisién en el Servicio de Urgencias se
extraen a la paciente diversas muestras, tanto de sangre
como de orina, para su andlisis posterior y se realiza
un examen electrocardiogréfico, confirmado la existen-
cia de paro auricular intermitente y alteraciones mor-
foldgicas compatibles con anomalias en la conduccién
cardfaca: ausencia de ondas P, prolongacién de los
complejos QRS y elevacion de ondas T. La determina-
cién de la presion arterial sistélica mediante Doppler
(Ultrasonographic Doppler flow detector, Parks Medical
Electronics Inc, Aloha, OR, USA) confirma la presencia
de hipotensién: presién arterial sistélica (PAS) de 75
mmHg (80-120 mmHg). El resultado de las analiticas
de urgencia practicadas durante la evaluacién inicial de
la paciente es el siguiente; hematocrito: 38% (35-55%),
proteinas totales: 6,4 g/dL (6-8 g/dL), glucosa: 90,2
mg/dL (65-118 mg/dL), lactato: 1,0 mmol/L (0,6-2,5
mmol/L), Na*: 123,7 mmol/L (141-152 mmol /L), K*:
8,8 mmol/L (4,37-5,34 mmol/L) y ratio Na*/K*: 14.

Tras colocar al paciente un catéter intravenoso pe-
riférico, se inicia la administraciéon de fluidos isot6-
nicos de reemplazo. Inicialmente se administra un
bolo de 20 ml/kg de NaCl 0,9% (suero salino fisiol6-
gico 0,9%, B. Braun Medical S.A., Barcelona, Espafia).
Simultdneamente se administra un bolo lento de 0,75
ml/kg/IV de gluconato célcico al 10% (Gluconato
Calcico 10%, B. Braun Medical S.A., Barcelona, Espafia),
un bolo de 1 g/kg/IV de glucosa al 40% (Glucosado
40%, B. Braun Medical S.A., Barcelona, Espafia ) y 0,1
UI/Kg/IV de insulina regular (Humulina regular,
Novo Nordisk A/S, Bagsvaerd, Denmark) para corre-
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gir los efectos cardiot6xicos derivados y disminuir la
concentracién de potasio sérico. Tras la aplicacién de
fluidos, la frecuencia cardiaca asciende a 110 Ipm y la
PAS es de 95 mmHg. El protocolo analitico posterior
incluye la realizacién de un hemograma, bioquimica
sanguinea completa, andlisis de gases sanguineos y
determinacién de cortisol basal. La tinica anormalidad
detectada en el hemograma es una ligera trombocito-
penia: 129 x 106/L (200-600 x 106/L) (Tabla 1). La bio-
quimica revela la presencia de azotemia: creatinina de
2,44 mg/dL (0,5-1,5 mg/dL) y BUN de 20,5 mmol/L
(4,0-10,2 mmol /L), asi como ligera hipercalcemia: cal-
cio total de 11,4 mg/dL (9-11,3 mg/dL). El andlisis de
gases venoso denota la presencia de acidosis meta-
bélica con compensacién respiratoria: pH 7,28 (7,32-
7,43), H,CO3: 12,1 mmol /L (18-26 mmol/L), SBE: -15
mmol/L (-4/+1 mmol/L) y pCO,: 35,7 mmHg (37-45
mmHg). La concentracién basal de cortisol confirma la
presencia de hipocortisolemia: <1,00 ug/dL (0,5-6 ug/
dL) (ver Tabla 2).

Dada la sospecha clinica de HA, se realiza un test
de estimulacién con ACTH, resultando la cortisolemia
post-estimulacién (<1 ug/dL) muy por debajo del ran-
go de normalidad (5,5-17 ug/dL). Finalmente, el anali-
sis de orina revela la presencia de ligera hiperestenuria
(USG: 1,040) y trazas de proteinuria. Atendiendo a los
resultados de las pruebas diagndsticas realizadas se
establece un diagnéstico de crisis addisoniana, por lo
que se inicia el tratamiento con fosfato sédico de dexa-

Eritrocitos x106/ L 6,15 5,5-8,5
Hemoglobina g/dL 13,7 12-18
Hematocrito % 38 37-55
VCM fl 69,9 62-77
CHCM P 34,1 33-37
HCM g/dL 22,3 21,5-26,5
Leucocitos /pL 12260 6000-17000
sljge;gfg;’ss 75% 9195 3000-11500
Bandas 0% 0 0-300
Linfocitos 19% 2329 1000-4800
Monocitos 3% 368 150-1350
Eosindfilos 3% 368 0-1500
Basofilos 0% 0 0-200
Plaquetas 10%/uL 129 200-600

VCM: volumen corpuscular medio; CHCM: concentraciéon de hemoglo-
bina corpuscular media; HCM: hemoglobina corpuscular media.
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Creatinina mg/dL 2.4 0,5-1,5
BUN mg/dL 56,2 11,28
Colesterol mg/dL 2748 135-270
Glucosa mg/dL 90,2 65-118
Albtiimina g/dL 3,40 2,6-3,3
eI S £
Bilirrubina mg/dL 0,16 0,1-0,5
total
FAS IU/L 14,69 20-156
GGT IU/L 3 1,2-6,4
CK IU/L 422 10-150
ALT IU/L 58 21-102
Calcio mg/dL 11,4 9-11,3
Potasio mmol /L 8,8 437-5,35
Foésforo mg/dL 5,39 2,6-6,2
Sodio mmol/L 123,7 141-152
Cloro mmol/L 106,6 105-115
C(g;?:gl ug/dL <1,00 05-6
pocsﬁié?rlH ug/dL <1,00 5,5-17,0

BUN: nitrégeno ureico en sangre, FAS: fosfatasa alcalina; GGT: gamma-
glutamil transpetidasa; ALT: alanina aminotranferasa; CK: creatina qui-
nasa; ACTH: hormona adrenocorticotropa.

metasona (Dexametasona, Laboratorios Calier S.A.,
Barcelona, Spain.) a dosis de 2 mg/kg/IV. Durante
su estabilizacién y estancia en la Unidad de Cuidados
Intensivos la paciente es monitorizada a nivel respira-
torio, hemodindmico y analitico (Na*, K¥, CI", calcio,
magnesio y glucosa) cada 1-4 h durante las primeras
24h de hospitalizacién. El soporte de fluidos con so-
luciones cristalinas de reemplazo se reduce de forma
paulatina a lo largo de las primeras horas de tratamien-
to, permaneciendo la paciente hemodindmicamente
estable. Sin embargo, la hiperpotasemia persiste, por
lo que se administra una segunda dosis de insulina
regular (0,25 IU/kg/IV) y Glucosado al 40% (0,25g/
Kg/IV), asi como una segunda dosis de dexametasona
(1 mg/kg/IV). Diez horas después de su admisién, las
concentraciones de creatinina y potasio se normalizan
con lo que se inicia en la paciente una pauta conserva-
dora de fluidos (NaCl 0,9% suplementado con glucosa
al 2,5%) a velocidad de 3,5 ml/kg/h. La terapia oral
con acetato de fludrocortisona (Fludrocortisona, Merk
S.L., Barcelona, Esparia) es iniciada a posteriori a do-
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sis de 0,01 mg/kg/PO ql12h. Otras medicaciones ad-
ministradas durante el primer dia de tratamiento son
maropitant (Maropitant, Pfizer Limited, Kent,United
Kingdom) a dosis de 1 mg/kg SQ q 24h, sucralfato
(Sucralfato, Merk S.L., Barcelona, Espafia) a 0,5 mg/
PO q 8h, y omeprazol (Omeprazol, AstraZeneka AB,
Sodertilje, Sweden) a 0,7 mg/kg IV q 24h.

Una vez estabilizada la paciente, se procede a pro-
seguir con el protocolo de pruebas diagndsticas (diag-
néstico por la imagen). Las radiografias tordcicas no
revelan hallazgos significativos y el examen ecogréfico
abdominal tinicamente un ligero agrandamiento de la
vesicula biliar, hipomotilidad gastro-duodenal y no se
visualizan ambas adrenales.

A lo largo del segundo dia de ingreso, la paciente
presenta una mejoria clinica significativa por lo que
se decide reducir el aporte de fluidos a necesidades de
mantenimiento y ofrecer libre acceso a la ingesta vo-
luntaria de agua y comida. Durante la noche del se-
gundo dfa, presenta taquipnea de aparicién aguda (72
rpm), reluctancia al dectibito e incremento del murmu-
llo vesicular a la auscultacién de ambos hemitérax. La
medicién del grado de saturacién por pulsioximetria
revela valores cercanos a 85 %, por lo que se extrae una
muestra de sangre arterial para determinacién de ga-
ses sanguineos, confirmandose la presencia de hipoxe-
mia severa: PaO, de 65 mmHg (85-100 mmHg) y SaO,
de 92% (>95%) con ratios alveolo-arterial y PaO,/FiO,
de 47 (<10) y 309 (>400), respectivamente. El andlisis de
gases también revela la presencia de hipocapnia mode-
rada: PaCO, de 31,8 mmHg (35-42 mmHg) e hiperlac-
tatemia: lactato de 4,6 mmol/L (0,6-2,5 mmol/L). En
el examen radiogréfico complementario, la paciente
presenta un patrén difuso broncointersticial compa-
tible con edema pulmonar. Dada la sospecha de fallo
respiratorio hipoxémico secundario a adicién venosa
por sobrecarga circulatoria, se decide detener el aporte
de fluidos intravenosos, administrar una dosis de fu-
rosemida (Seguril, Sanofi Espafia, Barcelona, Esparfia)
a 0,25 mg/kg/IV y administrar oxigenoterapia me-
diante gafas nasales a 100-150 ml/kg/min. Durante la
mafiana del dia siguiente (3er dia), se realiza el estudio
ecocardiogréfico de la paciente, detectindose una frac-
cién de acortamiento y una fraccién de eyeccién en el
rango bajo de normalidad, 27% (25-45%)10 y 53% (50-
65%)10 respectivamente, asi como un ratio didmetro
atrio izquierdo/ aorta (LA/Ao) ligeramente incremen-
tado: 1,53 (<1,3)10. Tras el examen ecocardiogréfico se
obtiene una muestra de sangre para determinaciones
de troponina cardfaca (cTnl) y creatina kinasa (CK). La
sospecha de fallo agudo miocérdico se confirma aten-
diendo a los resultados de troponina obtenidos: 50 ng/
ml (<0,06). Durante las siguientes 48 h el paciente per-
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Tabla 3. Resultados iniciales y seguimiento de parametros electroliticos, acido-base, gasométricos,
lactato y ratios lactato/piruvato

Pardmetro  Unidades Rango Admisién
referencia
pH 7.32-7.43 7.28
PvCO, mmHg 37-45 35.7
PaCO, mmHg 35-42
HCO; mmol/L 18.0-26.0 12.1
SBE mmol/L -4 to+1 -15
AGAP mEq/L 8-15 144
PvO, mmHg 40-46 50
PaO, mmHg 85-100
Sa0, % 95-100
Hto % 35-55 37%
Hb g/dL 12-18.3 12.6
Sodio mmol/L 147-156 123.7
Potasio mmol/L 4.37-5.35 8.8
Chloride mmol/L 105-115 106
Lactato mmol/L 0.6-2.5 1
Piruvato ~ mmol/L  0.035-0.046*!
L/P ratio 5-18*2
Gluc mg/dL 73-134 90.2

48h 72h 96h 120h
7.34 7.36 7.39 7.40
31.8 38..0 38.3 40.6
17.4 21.7 23.4 25.1
-8 -4 -1 0
65 66 87
92 93% 96
39 35% 34 38
13.8 12.7 12.7 13
134 135 138.3 147.7
3.3 3.2 3.5 3.71
112 100.2 101.2 105.8
4.6 42 7.7 6.2
0.016 0.015 0.025
287.5 280 248
96 125 82 107.9

PvCO,: presion venosa parcial de diéxido de carbono; SBE: defecto o exceso de base estandarizado; AGAP: desfase aniénico; PvO,: presion venosa parcial
de oxigeno; PavO,: presién parcial arterial de oxigeno; Hto: hematocrito; Hb: hemoglobina; L/P ratio: ratio lactato/piruvato; Gluc: glucosa.
*1 El rango de referencica para el piruvato se establecié en base a muestras de sangre de perros sanos.

*2 El rango de referencia utilizado es de medicina humana."

manece en la UCI con oxigenoterapia mediante sonda
nasal (FiO2 40%). Los pardmetros de oxigenacién de la
paciente mejoran, pero la concentracién de lactato se
mantiene por encima del rango de normalidad a pesar
de la gradual normalizacién de los pardmetros hemo-
dindmicos y de oxigenacién (Tabla 3). La concentracién
de lactato se incrementa dramdticamente (hasta 7,7
mmol/L) en el 4° dia de hospitalizacién, permanecien-
do por encima del rango de referencia durante el resto
de su estancia hospitalaria. Con el objetivo de determi-
nar la patogénesis de la hiperlactatemia que presenta
la paciente, se decide determinar la concentracién si-
multdnea de piruvatoll y ratio lactato/piruvato (L/P)
de varias de las determinaciones de lactato realizadas,
en concreto de muestras correspondientes a los dias
2, 3y 5 (ver Tabla 3). El resultado de tales mediciones
confirma la existencia en la paciente de una hiperlac-
tatemia de tipo A (HLTA), probablemente secundaria
a hipoxia tisular. Considerando la mejora general del
estado del paciente, la ausencia de signos de hipoper-
fusién generalizada y la documentada lesién miocardi-
ca, los autores atribuyen a la lesién cardfaca la génesis

mayoritaria de la hiperlactatemia.

Al cabo de seis dias la paciente es dada de alta, mos-
trando una recuperacién clinica y analitica completa
a excepcién de una hiperlactatemia moderada y per-
sistente, que se normaliza finalmente transcurridos 20
dias del alta hospitalaria. En la actualidad la paciente
no presenta signos de patologia cardfaca y el HA se
encuentra bajo control con el tratamiento habitual de
reemplazo, tanto mineral como glucocorticoide.

Discusion

Los perros con HA con frecuencia presentan signos
clinicos inespecificos y, a menudo, las implicaciones
cardiacas de esta enfermedad se atribuyen a los des-
equilibrios electroliticos y metabdlicos que habitual-
mente caracterizan esta urgencia endocrina. El com-
promiso hemodindmico caracterizado por la deplecién
del volumen circulante y el bajo gasto cardiaco es habi-
tual en la crisis addisoniana, pero la recuperacién de la
funcién cardiovascular habitualmente se restablece de
forma rdpida, una vez es instaurada la terapia de subs-
titucién con esteroides. A pesar de ello, en medicina
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humana se han descrito diversos casos de disfuncién
cardfaca aguda como complicacién asociada a esta
patologfa.®**!* La miocardiopatia por estrés (Broken
heart syndrome), también denominada miocardiopatia
de Takotsubo, es un sindrome cardiaco caracterizado
por la presencia de disfuncién ventricular aguda aso-
ciada a estrés (fisico o psiquico) en ausencia de obs-
truccién coronaria.®® En el caso de pacientes humanos
con crisis addisoniana, se ha teorizado que el dafio
miocdrdico puede estar asociado al efecto téxico que
las catecolaminas circulantes tienen sobre el musculo
cardfaco en ausencia del efecto cardioprotector de los
glucocorticoides. En estos pacientes, la elevada con-
centracién de catecolaminas induce vasoespasmo de la
microcirculacién coronaria y por ende disfuncién mio-
cérdica, afectando predominantemente a la regién api-
cal del ventriculo izquierdo. Ademads del efecto descri-
to de las catecolaminas, también se ha postulado que
las deficiencias encontradas en el transporte de calcio
a nivel del reticulo sarcopldsmico del misculo cardia-
co, podrian contribuir a explicar el dafio miocdrdico en
pacientes con esta urgencia endocrina.'*" El papel adi-
cional que pudieran desempefiar otros factores, tales
como la inflamacién del propio miocardio durante la
crisis adrenal o la influencia de fenémenos vinculados
a la isquemia-reperfusién asociados a la presentacién
de la crisis addisoniana, estdn hoy todavia por diluci-
dar.’>'81 En nuestra paciente, la elevada concentracién
de troponina cardfaca confirma la presencia de lesién
en el miusculo cardfaco y por tanto puede corrobo-
rar la vinculacién descrita en la bibliografia humana
entre crisis addisoniana y dafio miocdrdico. A pesar
de ello y teniendo en cuenta los resultados ofrecidos
por la ecocardiografia de urgencia realizada en nues-
tra paciente, en nuestro caso no es posible confirmar
la presencia de una disfuncién sistélica generalizada.
En medicina humana diversas técnicas de diagnésti-
co por la imagen, tales como la angiografia coronaria®
o el examen Doppler tisular,” se utilizan para evaluar
con mds detalle la funcién miocérdica y el grado de
afectacion sistdlica. En opinién de los autores (aunque
dichas técnicas no estdn al alcance de la mayoria de
veterinarios clinicos), estudios ecocardiogréficos mds
pormenorizados con mediciones mds especificas (p.e.
indice de volumen sistdlico final (ESVI) o velocidad de
acortamiento circunferencial del ventriculo izquierdo
(Vef),2 podrian haber sido més adecuados a la hora
de evaluar las prestaciones sistélicas del miocardio y
detectar posibles deficiencias en nuestro caso.

Otra posible explicaciéon de la particular presenta-
cién de nuestra paciente podria estar relacionada con
la iniciacién de la terapia con mineralocorticoides (flu-
drocortisona). En algunas referencias de medicina hu-
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mana se hipotetiza que en pacientes con HA existe una
adaptacioén renal a las pérdidas crénicas de agua y so-
dio que, en condiciones de restablecimiento agudo de
la terapia con mineralocorticoides, puede verse sobre-
pasada, generando la retencién aguda de agua y sodio
e induciendo sobrecarga circulatoria y, por ende, fallo
cardfaco congestivo.”® En este sentido, la sobrecarga
del atrio izquierdo y la consecuente elevacién del ratio
didmetro atrio izquierdo/aorta (en ausencia de ano-
malias valvulares) que denotaba nuestra paciente, po-
dria corroborar dicho argumento. Aunque la presenta-
cién particular de nuestro paciente no es estrictamente
compatible con una sobrecarga circulatoria pura, dado
que se ha documentado la elevacién de biomarcadores
cardiacos, la instauracién del tratamiento con fludro-
cortisona podria haber influido en tal presentacién. La
hipervolemia relativa y sobrecarga circulatoria podrian
haber generado la expansién del intersticio pulmonar,
condicionado el flujo de gases a nivel transcapilar y
disminuyendo la captacién de oxigeno. A pesar de ello,
en opinién de los autores, la magnitud y duracién de la
hipoxemia vinculada a tal fenémeno no justificaria la
magnitud del dafio miocdrdico documentado (en tér-
minos de severidad).

La hiperlactatemia y la acidosis ldctica también son
hallazgos frecuentes en el paciente con crisis addiso-
niana. La HLTA se atribuye a condiciones de transpor-
te insuficiente de oxigeno a los tejidos y comtinmente
a fenémenos de hipoperfusién tisular asociados a hi-
povolemia concurrente.®” Esta es la causa mds preva-
lente de hiperlactatemia en el paciente con crisis addi-
soniana, y con frecuencia requiere de la aplicacién de
fluidoterapia emergente, oxigenoterapia, e incluso de
la administracién de hemoderivados para su resolu-
cién. Sin embargo, existen otras causas que conducen
a hiperlactatemia no vinculada a hipoxia tisular o tipo
B. La acidosis ldctica tipo B (HLTB) acontece en con-
diciones de transporte tisular de oxigeno adecuado,
por degradacién de lactato alterada, disfuncién mito-
condrial o presencia de drogas/toxinas que interfieren
en la fosforilacién oxidativa o el metabolismo energé-
tico celular.*?” De hecho, el uso de dosis terapéuticas
de glucocorticoides puede resultar en hiperlactemia
de este tipo significativa, dados sus conocidos efectos
sobre el metabolismo de los carbohidratos y el propio
lactato.?®® Considerando que los glucocorticoides fa-
vorecen la utilizacién de aminoécidos y su conversién
a piruvato, el incremento en las concentraciones tanto
de piruvato como de lactato puede apreciarse en pa-
cientes bajo corticoterapia.”®* Por el contrario, durante
la hipoxia celular, la alteracién del estado redox (aci-
dosis) del tejido hipoperfundido favorece la formacién
de lactato en detrimento de las concentraciones de pi-
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ruvato.’ El hallazgo de ratios L/P incrementados en el
paciente es, por tanto, indicativo de hipoxia celular. *!

De hecho, en medicina humana este ratio se ha des-
crito como un buen marcador de isquemia tisular,*
siendo los ratios L/P =25 indicadores sensibles de me-
tabolismo anaerobio.®

Por lo que respecta a la génesis de la hiperlactate-
mia en nuestra paciente, la determinacién seriada de
concentraciones de lactato, piruvato y ratios L/P a lo
largo del periodo de hospitalizacién y el seguimiento
ambulatorio, permitieron confirmar la vinculacién de
la hiperlactatemia a fenémenos de hipoperfusién re-
gional o hipoxia tisular (HLTA), descartando la posi-
bilidad de hiperlactatemia iatrogénica derivada de la
corticoterapia (HLTB). En nuestro caso, considerando
la ausencia de signos de hipoperfusién generalizada,

la elevacion del lactato podria explicarse en base a la
lesién miocardica detectada.

En opinién de los autores, tales hallazgos sugieren
la necesidad de evaluar cuidadosamente el estado he-
modindmico, el plan de fluidos y la funcién sistélica
en pacientes con crisis addisoniana, incluso en situa-
ciones en las que ya han sido corregidos los desequi-
librios electroliticos y las anomalias de la conduccién
cardfaca que comtnmente caracterizan esta urgencia
endocrina.
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Summary

A 10-year-old spayed female Bearded Collie was presented to the emergency service for evaluation of several days’
history of vomiting, lethargy, and progressive weakness. On presentation, the dog was obtunded, bradycardic,
and hypotensive. Results of diagnostic work-up such as complete blood cell count, biochemistry panel (pre-renal
azotemia, severe hyperkalemia, and hyponatremia), urinalysis, basal cortisol, and ACTH stimulation test were all
consistent with an acute adrenal (Addisonian) crisis. The dog was initially treated with isotonic crystalloids and several
bolus of calcium gluconate 10%, dextrose 40%, and regular insulin to correct the cardiotoxicity signs associated
to the hyperkalemia. The patient’s condition improved partially and corticoid therapy was started immediately:
dexamethasone IV initially and fludrocortisone PO 12h post-admission. On Day 2, the patient’s attitude was better
and the electrolyte imbalance was completely corrected, but sinus bradycardia persisted and severe respiratory
distress appeared, with arterial blood gas analysis revealing severe hypoxemia and hyperlactatemia. Blood
concentrations of cardiac troponin, serial concentrations of lactate and lactate/pyruvate ratios in conjunction with
findings on thoracic X-rays and several cardiac measures performed on emergency echocardiography confirmed the
presence of congestive heart failure secondary to acute myocardial damage. Despite persistent hyperlactatemia,
the patient’s condition improved clinically and was finally discharged 6 days after admission. Currently the patient
has no signs of cardiac disease and Addison’s disease is under control with corticosteroid treatment.
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Estudio clinico sobre la pigmentacién corneal
en 20 perros de raza Pug
Clinical study about corneal pigmentation in 20 Pug dogs

D. Sarmiento-Quintana,.4 J. Gonzalez-Pérez,2 |. Morales-Farina3. 4
" Di-Oftalmo Animal, Servicio ambulante.
2 Clinica Veterinaria Escaleritas, Av. Escaleritas n° 52-B, 35011 Las Palmas de Gran Canaria (Las Palmas).
3 Hospital Clinico Veterinario ULPGC, ¢/ Trasmontafa s/n, 35416 Arucas (Las Palmas).

4 Clinica Veterinaria Atlantico, c/ Pi y Margall n° 42, 35006 Las Palmas de Gran Canaria (Las Palmas).

Resumen

El objetivo de este trabajo fue estudiar la prevalencia, factores predisponentes y signos clinicos de la pigmentaciéon
corneal (CP) en perros Pugs. Se realizé una exploracion oftalmolégica del segmento anterior y anejos oculares a 20
Pugs. De existir la CP se clasificaba segun la gravedad: leve (<20% de la superficie corneal), moderada (20-50 %)
o severa (>50 %). Los factores predisponentes evaluados en los pacientes afectados fueron edad, sexo, anomalias
palpebrales, alteraciones de la pelicula lagrimal y sensibilidad corneal. Conclusiones: la prevalencia de la CP, fue
muy alta (95 %). La edad y la pelicula lagrimal estan relacionadas con la gravedad de esta patologia; en cambio, las
anomalias palpebrales, la sensibilidad corneal y el sexo no tienen relacién. Los resultados de este y otro estudio,
sugieren que estos factores puede que no sean la Unica causa de la pigmentacion corneal en Pugs, y que hay una
base genética. Podria tratarse de una patologia distinta; se ha sugerido denominarla queratopatia pigmentaria.

Palabras clave: Cérnea, pigmentacion, Pug, queratitis.

Key words: Cornea, pigmentation, Pug, keratitis.
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Introduccion

La cérnea es la superficie refractiva de mayor po-
tencia 6ptica del ojo, propiedad que depende de que
se mantenga transparente, avascular y con la curva-
tura adecuada. Cualquier dafio grave con cambios en
su conformacién puede afectar la capacidad visual
del animal. Las enfermedades de la cérnea podemos
clasificarlas en inflamatorias y no inflamatorias. La
inflamacién crénica de la cérnea puede provocar un
acimulo de pigmento! de diferentes tipos: melanina,
hemoglobina y pigmento soluble. Ademds, tienen ori-
genes diferentes tales como migracién limbica, vascu-
lares y procesos degenerativos.

La pigmentacién corneal (CP) la podemos observar
en trastornos inmunolégicos como la queratitis super-
ficial crénica o Pannus,” que afecta mayoritariamente
a perros de raza Pastor Alemdn y Greyhound; en la
llamada queratitis negra o secuestro corneal, patologfa
con mds incidencia en felinos,** y en el sindrome de
queratitis pigmentaria, en razas braquicefalicas.

En los braquicefélicos, la epidemiologfa de la CP es
bastante compleja y multifactorial. El pigmento en es-

Contacto: dioftalmoanimal@gmail.com
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tas razas deriva de los tejidos limbicos o perilimbicos,
de forma que los melanocitos migran a través de la
neovascularizacién corneal, de los fibroblastos y me-
diante macréfagos. Los factores que predisponen son:

- La exposicién corneal crénica causada por una 6r-
bita aplanada y poco profunda, euribléfaron y/o
lagoftalmo.

- Alteraciones cuantitativas y cualitativas de la peli-
cula lagrimal, queratoconjuntivitis seca (KCS), que
produce una mayor evaporacién y una mala dis-
tribucién de la ldgrima por un parpadeo ineficaz y
menos frecuente, debido a la sensibilidad corneal
disminuida que presentan estas razas.

- Irritaciones por friccién causadas por alteraciones
como entropioén, triquiasis, distiquiasis o distri-
quiasis, cilios ectépicos y pliegues cutdneos nasa-
les (Fig. 1).

El objetivo de nuestro estudio es estudiar la preva-
lencia, los factores predisponentes y los signos clinicos
de la pigmentacién corneal en perros de raza Pugs.
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Figura 1. Ojo derecho de un Pug con algunos de los factores
predisponentes (euribléfaron, entropiéon nasal, triquiasis) secrecion
mucoide y cérnea con pigmentacién corneal.

Material y métodos

Se realizé6 una exploracién oftalmolégica del seg-
mento anterior y anejos oculares a 20 perros de raza
Pugs (40 ojos), que llegaron a la consulta de diferen-

de pigmentacioén corneal por friccién.

ocupa el 50% de la cérnea y neovascularizacion.

i e'd :‘ )

Figura 5. A. Pigmentacion corneal clasificada como leve, ya que ocupa <20% de la superficie corneal. B. Pigmentacion corneal clasificada como moderada,

tes clinicas veterinarias de la provincia de Las Palmas
por diferentes causas, relacionadas, o no, con proble-
mas oculares. En este estudio incluimos edad, sexo,
anomalfas palpebrales: euribléfaron, entropién nasal,
triquiasis y distiquiasis (Fig. 2), alteraciones de la pe-
licula lagrimal y sensibilidad corneal. Como método
de exploracién se utilizé la visualizacién directa y la
ldmpara de hendidura (modelo Kowa SL-15®). Se eva-
lué6 la pelicula lagrimal de manera cuantitativa con el
Test de Schirmer (STT), Eickemeyer® y de forma cua-
litativa, con el tiempo de ruptura de la pelicula lagri-
mal (TFBUT), Fluorescein Sodium Ophthalmic Strips
U.S.P® (Fig. 3). Para la sensibilidad corneal se realizé
una estesiometria cualitativa, que se dividié en fina,
usando un filamento de 0,2 mm y gruesa, usando un
algodén de 1 mm (Fig. 4.) La CP se clasificé, segtin la
severidad de los signos clinicos, en leve, cuando el pig-
mento ocupa <20% de la superficie de la cérnea; mode-
rada, cuando ocupa de un 20 a un 50% de la superficie
corneal; y severa, cuando ocupa > 50% de la superficie
de la misma (Fig. 5). Estas eran comparadas con los
posibles factores predisponentes, para comprobar su
influencia en la pigmentacién corneal.

Figura 2. Triquiasis provocada por un entro- Figura 3. Ojo izquierdo tras instilacion de fluoresceina Figura 4. Realizando la estensiometria cualita-
pién superior e inferior, que produce acumulo para realizar el tiempo de ruptura de la pelicula lagrimal, tiva fina, se debe procurar que el animal no vea
observamos una pigmentacién corneal muy densa que el filamento, para no provocar la respuesta a la
amenaza.

SHESH e’
7 r-
’ o -~/

ocupando un 30% de la superficie corneal. C. Pigmentacion corneal clasificada como severa, ocupando el 100% de la superficie de la cérnea.
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Resultados en leve y el 25% restante, en severa.

De los pacientes estudiados, el 60 % eran machos y Se observé que la edad y la pelicula lagrimal de los
el 40 % hembras, con edades comprendidas entre 0-5 pacientes, estd directamente relacionada con la seve-
aflos el 55%, y de 5-10 afios el 45 %. La prevalencia de la ridad de los signos clinicos; en cambio, las anomalfas
enfermedad fue de un 95%. En cuanto a la severidad, palpebrales, la sensibilidad corneal y el sexo no pre-
un 40% de los ojos se clasificaba en moderada, un 30 % sentaron una relacién directa (Tabla 1).

Tabla 1. Caracteristicas de los 20 perros de raza Pug que se valoraron en este estudio, prevalencia,

severidad y anomalias observadas junto a la de la enfermedad

n= 40 ojos Resultados Severidad
Leve Moderada Severa Sin CP
INCIDENCIA Presencia 95% 30% 40% 25% -
Ausencia 5% - - - 5%
0-5 afios 55% 50% 32% 9% 9%
EDAD
5-10 afios 45% 0% 57% 43% 0%
Hembras 40% 25% 44% 19% 12%
SEXO
Machos 60% 33% 42% 25% 0%
Complejo:
Euribléfaron
ANOMALIAS Entropién nasal 100% 30% 40% 25% 5%
PALPEBRALES Triquiasis de la
caruncula
Distiquiasis 12,5% 2,5% 2,5% 5% 2,5%
LAGRIMA
0-5 mm/min 2,5% 0% 0% 2,5% 0%
Cuantitativa: 5-10 mm /min 17,5% 17,5% 0% 0% 0%
STT
10-15 mm/min 17,5% 2,5% 15% 0% 0%
15-20 mm /min 40% 7,5% 27,5% 0% 5%
20-25 mm/min 22,5% 20% 0% 2,5% 0%
0-5 seg 35% 0% 17,5% 17,5% 0%
Cualitativa:
TFBUT 5-10 seg 42,5% 17,5% 12,5% 7,5% 5%
10-15 seg 17,5% 7,5% 10% 0% 0%
SENSIBILIDAD CORNEAL
15-20 seg 5% 5% 0% 0% 0%
Fina: Negativa 100% 30% 40% 25% 5%
0,2 mm
Disminuida 0% - - - 0%
Positiva 0% - - - 0%
Negativa 5% 5% 0% 0% 0%
e Disminuida 42,5% 10% 17,5% 10% 5%
1 mm
Positiva 52,5% 15% 22,5% 15% 0%

STT: test de Schirmer; TFBUT: tiempo de ruptura de la pelicula lagrimal.
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Discusion

Las enfermedades corneales son una de las consultas
mds frecuentes en oftalmologfa veterinaria. La pigmen-
tacién corneal es una de las alteraciones que afectan a
la cérnea; empieza en el canto nasal y progresa hacia
la superficie corneal, pudiendo llegar a comprometer
la visién y, en razas braquiocefdlicas, ha sido atribuida
a factores predisponentes. En el caso de los perros de
raza Pugs dichos factores se han puesto en entredicho
en varios estudios realizados en estos tltimos afios.>

La prevalencia de la CP es muy alta, y en nuestro
estudio estuvo presente en un 95% de los animales ob-
servados. Labelle et al. (2013) lo diagnosticaron en un
82,4% de 295 pacientes evaluados. Menos alta, pero
también relevante, en Krecny M et al. (2015) los cuales
registraron CP en 101 ojos de 285 estudiados (39,14%).

Al estudiar los factores predisponente nosotros ob-
servamos que la edad influfa en la severidad, siendo
mds grave en los animales de mayor edad. En cambio
para otros autores no era un factor que influyera en la
presencia o no de pigmentacién corneal, al igual que
tampoco influfa en la severidad de esta alteracién.®

Estd descrito que la disminucién de la produccién
acuosa de lagrima contribuye a la pigmentacién cor-
neal.” En nuestro estudio observamos que la disminu-
cién de la cantidad de lagrima influfa en la severidad,
siendo peor y mds agresiva la CP en ojos con menos
cantidad de ldgrima, al igual que ocurria en ese estu-
dio. Sin embargo, no influfa en la presencia de la CP.
Dicho resultado sugiere que la produccién de ldgrima
no se reduce durante las primeras etapas de la enfer-
medad; por tanto, se piensa que es la enfermedad cor-
neal crénica quien produce una reduccién de la lagri-
ma y no al revés.® Ademds en nuestro estudio, la cali-
dad de la ldgrima evaluada por el TFBUT no influy6 en
la severidad de la enfermedad. En otro estudio se han
observado animales con la presencia de CP significa-
tivamente asociada a KCS, pero también identificaron
animales con CP sin KCS.

El sexo no estaba relacionado con la severidad en
nuestros pacientes pero, en otros casos, se ha docu-
mentado que las hembras esterilizadas presentan
menos incidencia y severidad de la CP. Este hallazgo
puede ser atribuible a influencias hormonales, aunque
habria que realizar investigaciones adicionales para
determinar su importancia.®

La conformacién de los parpados y sus alteraciones
se han relacionado con la presencia de pigmentacién
corneal;*” sin embargo, en nuestros pacientes no parece
influir en la severidad de la pigmentacién coincidien-
do en este aspecto con otro estudio en el que ademds,
tampoco influyé6 en la presencia de la CP.*
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La sensibilidad corneal, segtin nuestros resultados,
no parece ser un factor predisponente, conclusién en la
que coincidimos con otro estudio.®

Labelle et al. (2013) también estudiaron la capa y el
color del pelo, clasificada en negro y beige. Este factor
no influfa en la presencia de la CP pero si en su severi-
dad, siendo peor en capas oscuras. Ademas, se ha ob-
servado de manera accidental que, al explorar el iris de
estos perros, hay una gran prevalencia de membrana
pupilar persistente (PPMs) e hipoplasia de iris.

Esto fue cuantificado por otros autores; de un total
de 295 pacientes estudiados en 228 Pugs se observé
PPMs de iris a iris en el ojo izquierdo y 232 en el ojo
derecho.

Otros lo encontraron en 21 ojos de los 258 estudia-
dos, los cuales tenian también PPMs de iris a iris.’

Labelle et al. (2013) identificaron que aproximada-
mente la mitad de los Pugs estudiados no tenian vas-
cularizacién corneal. Este hallazgo sugiri6é que la pro-
duccién de pigmento por las células locales pueda ser
la causa de CP, en lugar de la entrada de melanocitos
por via hematégena.

Los resultados de estos estudios sugieren que estos
factores pueden no ser responsables de la pigmenta-
cién corneal en perros Pug. Quizds debemos empe-
zar a diferenciarlas como dos alteraciones diferentes,
ya que la variedad de los resultados nos hace pensar
que podrian darse varias patologfas con caracteristicas
comunes. Se ha sugerido denominarla “Queratopatia
pigmentaria” y probablemente exista una base genéti-
ca para la enfermedad en Pugs.

Es necesario realizar mds estudios al respecto y ha-
cer histologia de estas lesiones corneales pigmentadas.
Serfa interesante, por ejemplo, el estudio de las células
madres limbares y el posible déficit de las mismas para
ver si hay una relacién directa con esta alteracién.

Conclusion

La CP es muy frecuente en Pugs; la prevalencia en
este estudio ha sido de un 95%. Aunque la CP estaba
presente en la mayoria de los pacientes evaluados, no
todos los factores predisponentes estuvieron relaciona-
dos con la severidad de los signos clinicos: la edad y la
pelicula lagrimal sf parecen estar directamente relacio-
nadas con la CP. En cambio, las anomalfas palpebrales,
la sensibilidad corneal y el sexo no presentaron una re-
lacién directa. Los resultados de éste y otros estudios,
sugieren que estos factores puede que no sean la tinica
causa de la pigmentacién corneal en Pugs y que haya
una base genética. Podria tratarse de una patologia
distinta, se ha sugerido denominarla “Queratopatia
Pigmentaria”.
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Summary

The aim of this sud was to evaluate the prevalence, predisposing factors and clinical signs of corneal pigmentation
(CP) in Pug dogs. An eye examination of the anterior segment and ocular adnexa was performed in 20 Pugs. In
case of confirmed CP, it was classified according to severity as mild (<20% of the corneal surface), moderate (20-
50%) or severe (> 50%). The predisposing factors evaluated in affected patients were the age, the sex, the eyelid
abnormalities, the alterations of the tear film and the corneal sensitivity. Conclusions: The prevalence of CP was
very high (95%). Age and tear film are related to the severity of this disease. However, eyelid abnormalities, corneal
sensitivity and sex are not related. The results of this and other studies suggest that these factors may not be the
only cause of corneal pigmentation in Pugs and there is a genetic basis. It could be a different pathology which has
been suggested to be denominated as pigmentary keratopathy.
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Cass clinics de

Caso linico de

DERMATOLOGIA

M. Verde, M. Pardo, S. Villanueva, L. Navarro, P. Magallén
Servicio Diagnéstico Dermatologia. HV-UZ. Facultad de Veterinaria de Zaragoza. C/ Miguel Servet, 177 50013 Zaragoza

Historia clinica

La paciente es una perra mestiza, cruce de Shar-Pei,
12 meses edad y 15 kg de peso, no esterilizada. Ingre-
sada en el servicio de urgencia del HCV- Universidad
de Zaragoza por un cuadro de diarrea aguda y pos-
teriormente derivada al servicio de dermatologia por
presentar un cuadro dermatoldgico generalizado.

A los 9 meses de edad se le habia administrado
amoxicilina-clavuldnico para tratar un problema res-
piratorio, y cuatro dfas mds tarde aparecieron lesiones
pustulares y costrosas pruriginosas distribuidas por
todo el cuerpo. Se diagnosticé mediante biopsia cuté-
nea un pénfigo folidceo por reaccién a drogas y se pres-
cribieron inicialmente metil-prednisolona y mds tarde
azatioprina debido a la escasa respuesta inicial del cor-
ticosteroide. La paciente se alimentaba con una dieta
estdndar para su edad y peso; se administraban anti-
parasitarios internos (prazicuantel/febantel / pirantel)
cada 4 meses y se realizaba un control antiparasitario
externo mensualmente con selamectina en pipetas de
aplicacion tépica (Stronghold, Zoetis, Alcobendas, Ma-
drid). Se habia realizado un control bioquimico, hema-
toldgico y urinario hacia un mes, con resultados dentro
del rango de normalidad.

Hace dos semanas tuvo un episodio de diarrea agu-
da que trataron con metronidazol y dieta de proteina

hidrolizada de soja durante 7 dias. La paciente seguia
tomando metil-prednisolona a dosis de 1 mg cada 24
h, ya que habian conseguido estabilizar los signos cu-
tdneos derivados de la reaccién al antibidtico; pero si
bajaban la dosis, empeoraba el picor y las lesiones. Du-
rante la hospitalizacién la dosis se redujo a 0,5 mg/kg
cada 24h.

Ala semana de haberse recuperado del cuadro dia-
rreico, el propietario cambi6 la dieta a pienso de pollo
y arroz, y a los dos dias aparecié un sarpullido gene-
ralizado y el picor se elevé a 8 (en una escala del 1 al
10). Ante esta situacién el duefio sustituy6 el pienso
por otro conteniendo salmén y arroz. A los tres dias de
cambiar la fuente de alimentacién disminuy¢ el picor
(5-6) y la intensidad de las lesiones.

En el momento de la exploracién general se constaté
que la paciente presentaba una baja conformacién cor-
poral (2/5) consecuencia de la anorexia y malestar ge-
neral que arrastraba desde que ingresé en el Hospital
con los sintomas diarreicos, dos semanas atras.

En la exploracién dermatoldgica se observé alopecia
multifocal a generalizada simétrica, afectando a toda
la extension corporal (cabeza, tronco y extremidades);
escoriaciones, papulo-costras y eritema en las zonas
alopécicas; pigmentacion difusa en zonas de los pabe-
llones auriculares (Fig. 1).

Figura 1. Aspecto de las lesiones y su localizacion. A. Zona facial con alopecias, eritema y papulo-pustulas; B. Las mismas lesiones en zona frontal y pabe-
llones auriculares; C. Aspecto de las lesiones en el cuello; D. Aspecto general de la distribucién de la alopecia y lesiones en areas ventrales y extremidades.

* Contacto: mverde@unizar.es
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¢ Qué patroén clinico presenta esta paciente?

Se trata de un proceso pruriginoso de intensidad
media-alta con alopecia generalizada, eritema, papulo-
pustulas y costras.

¢ Cual seria el listado de diagnosticos dife-
renciales?

Entre las posibles causas responsables de esta pre-
sentaciéon podemos incluir demodicosis, dermatitis
atopica por alérgenos inhalantes, dermatitis at6pica
inducida por alimentos (hipersensibilidad alimenta-
ria), pénfigo folidceo, pustulosis subcorneal, foliculitis-
forunculosis generalizada.

¢ Qué protocolo de pruebas se deberia pla-
near para llegar al diagnostico definitivo?

Para poner en evidencia las causas mds superficia-
les que hemos relatado en el listado de diferenciales
(demodicosis, foliculitis) serd preciso realizar raspados
profundos, tricograma, citologia de superficie de las
costras y aspirado de las papulo-ptstulas. En funciéon
de estos resultados consideraremos si necesitamos rea-
lizar una biopsia con la finalidad de confirmacién de
un pénfigo o valorar si el patrén histolégico es compa-
tible con una reaccién de hipersensibilidad.

Si tras realizar las pruebas bdasicas de laboratorio
consideramos que se trata de un cuadro alérgico, com-
probaremos en primer lugar que se estd realizando
adecuadamente un control antiparasitario. Después
realizarfamos un ensayo con dieta de eliminacién y
finalmente, si excluimos la dieta como desencadenan-
te, nos plantearfamos que estamos ante un cuadro de
dermatitis at6pica a alérgenos inhalantes y optariamos
por la realizacién de pruebas serolégicas ELISA para
la deteccién de anticuerpos antialergenos especificos.

Resultados y evolucion

En la primera visita, el resultado de los raspados
profundos obtenidos de cinco zonas corporales (cabe-
za, extremidad anterior derecha, extremidad posterior
izquierda, lateral tordcica y lateral abdominal) puede
verse en la Figura 2; en funcién de lo cual establecemos
un diagnéstico de demodicosis generalizada (Demodex
canis) (2 huevos, 3 formas larvarias, més de 10 adultos
en movimiento por campo 10x). Habria que conside-
rar si se trata de una demodicosis generalizada propia
de la paciente agravada o inducida por la cantidad de
corticosteroides y el tiempo que los ha estado tomado
(desde los 9 meses edad). En la Figura 3 aparece el re-
sultado de la citologia por aspiracién de las papulo-
pustulas, en donde se aprecian neutréfilos y células
acantociticas.

Por otra parte, el cuadro pruriginoso con una intensi-

Caso clinico de

dex canis. 10x

Figura 3. Citologia de papulo-pustula (neutrdfilos y células acantoliticas).
Tincién panéptico rapido. 20x

dad elevada (8/10), agravado por una dieta de protei-
na de pollo y mejorado mediante proteina de salmén
y proteina hidrolizada de soja, nos hace considerar la
posibilidad de que la paciente presente una dermatitis
atépica inducida por alimentos o mixta: alérgenos ali-
mentarios y alérgenos ambientales.

Asi pues, de momento, tenemos un problema triple
a considerar: reaccién medicamentosa con manifesta-
cién clinica de pénfigo sin terminar de controlar; una
demodicosis generalizada inducida o no por corticos-
teroides; y un posible cuadro alérgico en el que ten-
dremos que intentar identificar los alérgenos (alimen-
tarios, areoalergenos, otros) para controlar el prurito lo
mads eficazmente posible.

Para determinar si la demodicosis es consecuencia
del tratamiento prolongado con corticoides (que toda-
via toma la paciente), es preciso ir reduciendo la do-
sis y eliminarlos. Por ello se plantea pasar de 0,5 mg
metil-prednisolona cada 24 h a cada 48 h hasta la visita
de revision. Se propone tratamiento tépico dos veces
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a la semana con gel de clorhexidina y se mantiene una
dieta de salmén y arroz. El control antiparasitario se
mantiene con selamectina en pipetas mensualmente y
se complementa con piretrinas en pulverizacién dos
veces al mes.

Se programa una vista de control a las 3 semanas
con la finalidad de valorar el niimero de Demodex por
campo, la citologia de superficie y la evolucion clinica

En la exploracion dermatolégica, se aprecia una me-
jorfa general de las lesiones: disminuye el eritema, se
reduce la extensién afectada por las lesiones pédpulo-
pustulares y costras y éstas son de menor gravedad
(Fig. 4). Pero el prurito incrementa (7-8).

En el analisis laboratorial, los raspados profundos
cuentan mds de 15 Demodex por campo 10x (2 huevos,
2 formas larvarias, mds de 10 adultos en movimiento),
resultados similares a los observados en la primera
prueba. La citologia habia mejorado significativamente
con una reduccién del nimero de neutréfilos y desapa-
ricién de las células acantoliticas.

Con estos resultados, consideramos que muy proba-
blemente estamos ante un caso de demodicosis juvenil
generalizada e instauramos un tratamiento con iver-
mectina (Ivomec, Merial, Barcelona), (dosis de 500 mi-
crogramos por kg, PO q 24h) junto con domperidona
(0,5 mg por kg, PO q 24 h, un mes) y reduccién de la
metil-prednisolona (a 0,5 mg por kg, dos veces a la se-
mana durante dos semanas, y después, retirar). Se man-
tiene la misma dieta y terapia tépica en bafios. Se retira
el control antiparasitario externo mientras aplicamos la
terapia oral con ivermectina.

Se propone una revision tres semanas mds tarde

En la exploracién se aprecia que el aspecto del manto
ha mejorado, pero el propietario indica que se le in-
flaman-edematizan las cuatro extremidades, especial-
mente las posteriores (Fig. 5) y creen que se debe a la
ivermectina. Se plantea administrar ivermectina cada
48 h en lugar de cada 24 h y se observa que los dias
que no ingiere ivermectina, no se producen el edema
de extremidades. Ademds, la paciente ha salido en celo
y presenta poliuria y polidipsia, llegando a orinarse en
el interior del piso desde hace una semana.

Por otra parte, los propietarios han investigado sobre
los antecedentes familiares de su perrita y han encon-
trado que la madre padecia un cuadro alérgico.

En el analisis laboratorial se realizan raspados pro-
fundos y se observa un ligero descenso en el niimero
de Demodex: 13 por campo de 10X ( 0 huevos, 3 larvas,
10 adultos méviles). La citologia de superficie no apor-
ta nada resefiable.

Dado el efecto adverso de la ivermectina, se retira
este fdrmaco y se opta por tratamiento alternativo con
amitraz (10 ml por litro de agua, preparada justo antes
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Figura 4. Aspecto de la zona facial (A) y de las lesiones en zona lateral
del cuello y extremidades anteriores (B), tres semanas después de las
imagenes mostradas en la Figura 1.

de su aplicacién en inmersiones o pulverizando), con
bafios previos de peréxido de benzoilo el dia anterior.
Por otra parte se mantiene domperidona (Leishguard,
Ecuphar, Barcelona), 0,5 mg por kg, PO q 24h hasta
completar un mes, y se retira totalmente la metil-pred-
nisolona.

Siguiente revision se programa para tres semanas
mds tarde

Pero se tiene que adelantar la cita a una semana an-
tes de lo previsto porque la paciente bebia gran canti-
dad de agua y se orinaba muchisimo en la vivienda.
Ademds, habia aparecido hematuria desde hacia dos
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Figura 5. Edema en extremidades posteriores con la administraciéon de
ivermectina.

dfas y no queria comer. Habfa perdido 2 kg en las dos
dltimas semanas.

Dado que aparecen signos sistémicos, se realiza una
analitica completa de sangre y orina, que aportan los
resultados que se puede ver en la Tabla 1.

¢Como interpretamos los resultados de las
analiticas sanguineas y urinarias?

En la analitica se observa hipergammaglobulinemia
e hipoalbuminemia, que en nuestra drea geogréfica,
ademds de por otras causas, con mucha frecuencia nos
debe hacer sospechar de leishmaniosis y lo primero
que deberiamos hacer es confirmar/ descartar este pro-
ceso. Una glomerulonefritis serfa la segunda causa en
frecuencia con estos resultados.

El incremento de enzimas hepaticas podria estar li-
gado a cualquier proceso inflamatorio que tenga como
diana el higado, a leishmaniosis o, en este caso, tam-
bién como consecuencia del prolongado tratamiento
de corticoides.

En la orina se observa proteinuria UPC 2 que puede
estar interferida por proteinas de hematies y hemoglo-
bina, pero hay que considerar glomerulonefritis dada
la hipoalbuminemia. También hay que resaltar una
densidad de orina baja que podria estar influenciada
por el uso de corticoides, pero precisamente ahora es
cuando se han retirado y nunca antes habia mostrado
la paciente poliuria y polidipsia, por lo que considera-
mos fue consecuencia de las modificaciones hormona-
les que tienen lugar durante el periodo de estro y que
interfieren la actividad de la hormona antidiurética en
los ttibulos renales.

Por tanto, en funcién de estos resultados y dado que
nos hallamos en un 4rea enzoética de Leishmania, que
podria ser causante de estas anomalias bioquimicas, se

2016, Vol. 36, n° 2

realiza un test serolégico ELISA Leishmania y proteino-
grama.

En espera de los resultados seroldgicos se administr6
desmopresina (solucién intranasal) en mucosa ocular
(2 gotas q 12h) para controlar la incontinencia urinaria
asociada al estro.

Los resultados del laboratorio indicaron que el pacien-
te era Leishmania positivo alto con un proteinograma
en el que destacaba una importante gammapatia.

Se instaura un tratamiento con antimoniato de me-
glumina (2,5 ml SC q 12h, durante 6 semanas) y alo-
purinol (10 mg/kg q 12h, durante 6 meses); por otra
parte, se sigue administrando amitraz y peréxido de
benzoilo para el control de la demodicosis.

Se propone una visita de revision a los 7 dias para rea-
lizar un control clinico, una valoracion de la implica-
cion del propietario y de tolerancia de la medicacion

Ala semana de haber iniciado la terapia frente a leis-
hmaniosis, el aspecto general de la paciente era de de-
caimiento, baja conformacién y temperatura de 39,8°C.
Observamos que la alopecia se generaliza y aparece
una piel pigmentada de forma difusa, ademds de lesio-
nes papulo-pustulares aisladas.

En exploracién general se auscultan ruidos bron-
quiales; tras realizar radiografia tordcica se observa
patrén bronco-alveolar compatible con proceso infec-
Ci0so.

En el andlisis urinario se observa que ha incremen-
tado la densidad de la orina (1020) y ha bajado la pro-
teinuria (UPC 0,46) hasta normalizarse.

En el laboratorio de dermatologia se obtienen ras-
pados que son negativos en todas las zonas corpora-
les salvo en las extremidades (5 Demodex adultos por
campo 10x). En la citologia de aspirado de pustulas
aparecen neutréfilos.

Se instaura tratamiento con enrofloxacina (5 mg/kg
q 24h, 7 dias), se sigue con la misma pauta de trata-
miento para leishmaniosis y bafios con amitraz.

Se programa revision dos semanas mds tarde

El estado general ha mejorado significativamente, asi
como las lesiones cutdneas, aunque sigue con alopecia
generalizada y papulo-ptstulas aisladas. Prurito 6-7.

En el laboratorio de dermatologia los raspados son
todos negativos.

Se contintia con el mismo tratamiento para el control
de la Leishmania durante dos semanas mds y, también,
dos semanas mds con amitraz. Dado que el prurito
se mantiene elevado, nos planteamos administrar
oclacitinib (Apoquel, Zoetis, Alcobendas, Madrid) para
su control, 8 mg q 12h, 14 dias; después 5,4 mg q 12h, 3
semanas.

Visita de control cuatro semanas mds tarde

Pasadas dos semanas de haber finalizado el
tratamiento con antimoniato de meglumina y con
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Tabla 1. Resultados de la hematologia, bioquimica sérica, proteinograma y urianalisis

Parametros Unidades Valores Rango normalidad
Hematocrito % 27,00 37-54
Hematies 10°/mm? 51 5,5-8,5
Hemoglobina g/dL 11,4 12,3-18
VCM fL 66,4 60-75
HCM pPg 23,1 19,5-24,5
CHCM g/dL 35,2 32-38
Reticulocitos % 0,80 <1%
Leucocitos mm3 7010 6000-17000
Neutréfilos en banda mm?3 7,01 0-510
Neutroéfilos mm?3 4326 3000-11000
Eosinéfilos mm?3 21,03 0-750
Baséfilos mm?3 7,2 0-300
Linfocitos mm?3 2040 1000-4800
Monocitos mm3 617 100-1350
Plaquetas mm?3 187. 000 700.000-500.000
VPM fL 12,20 8,5-13
PDW fL. 15,40 9,1-18,7
PCT % 0,23 0,11-0,40
Glucosa mg/dL 72 74-144
BUN mg/dL 25 7,1-27
Crea mg/dL 1,2 0,5-1,4
Phos mg/dL 49 2,5-6,8
ALT UI/L 200 10-100
ALKP UI/L 350 23-212
Na mmol/L 146 144-160
K mmol/L 42 3,5-5,8
al mmol /L 110 109-122
Albtdminas g/dL 1,7 2,3-4,5
Alfa-1 globulina g/dL 0,2 0,3-0,8
Alfa-2 globulina g/dL 1,5 0,5-1,3
Beta globulina g/dL 1,0 0,7-1,8
Gamma globulina g/dL 32 0,4-1
Proteinas totales g/dL 7,6 5,2-7,6
Densidad 1009 > 1030
UPC 2 < 05
Hematies/ HgB 2+ 0

VCM: volumen corpuscular medio, HCM: hemoglobina corpuscular media, CHCM: Concentraciéon de hemoglobina corpuscular media, VPM:Volumen pla-
quetario medio, PDW: anchura de distribucion de las plaquetas, PCT: plaquetocrito, BUN: nitrégeno uréico en sangre, Crea: creatinina sérica, Phos: fésforo
en sangre, ALT: alanino aminotransferasa, ALKP: Fosfatasa alcalina plasmatica, UPC: indice proteina/creatinina urinarias, HgB: Hemoglobina.
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amitraz, la mejoria que se observa es muy significativa
(Fig. 6). La paciente ha recuperado casi todo el pelo, ha
mejorado su conformacién y no presenta prurito.

En el laboratorio de dermatologia se obtienen ras-
pados que son negativos en todas las zonas corporales.

La paciente estd clinicamente controlada, por lo que
se plantea el siguiente tratamiento: control antiparasi-
tario externo con pipetas conteniendo piretroides, die-
ta hipoalergénica de salmén y arroz o hidrolizada de
soja, alopurinol (10 mg q 12h hasta completar 6 meses
desde el inicio del tratamiento frente a Leishmania),
domperidona (Leishguard, Ecuphar, Barcelona), 0,5
mg/kg q 24h, durante un mes, tres meses al afio (febre-
ro, junio, octubre).
Se programa visita de control cuatro meses mds tarde

Evoluciona sin ningtn problema, esté totalmente re-
cuperada. No ha vuelto tener recaidas de lesiones cu-
tdneas ni de prurito.

Se realiza un control serolégico y proteinograma
frente a Leishmania y se observan titulos positivos ba-
jos con proteinograma normal. El perfil bioquimico he-
matoldgico y el uriandlisis estdn dentro de rango.

Figura 6. Aspecto general dos meses después de haber terminado el
tratamiento con glucantime y amitraz.

Discusion

El diagnéstico definitivo de este caso result6 ser méds
complicado que lo esperado en el planteamiento ini-
cial. El haber podido llegar al diagnéstico definitivo y
al control de las diversas causas, fue posible, no sélo
debido al seguimiento de un protocolo estandariza-
do, sino, muy especialmente, al hecho de haber con-
tado con unos propietarios que confiaron en nuestro
criterio, comprometidos y tenaces en la aplicaciéon del
tratamiento, y que acudieron a todas las revisiones
propuestas, informandonos de cualquier incidencia no
esperada en el transcurso del proceso.

Después de haber analizado la historia, los datos de

Caso clinico de

la exploracién clinica, los resultados de las pruebas
laboratoriales, la evolucién del caso y las respuestas
a la terapia administrada, consideramos que en esta
paciente confluyeron una dermatitis atépica con hiper-
sensibilidad a los alimentos, una demodicosis genera-
lizada favorecida por corticoides y/o por leishmanio-
sis, y, finalmente, una leishmaniosis con sintomatolo-
gia cutdnea y renal. Ademads se trata de una paciente
en la que habia que controlar los formacos que se le
administraban, ya que llegé a manifestar reaccién me-
dicamentosa en forma de pénfigo folidceo frente a un
antibiético betalactdmico y efectos secundarios sisté-
micos (edema periférico) a la ivermectina.

Consideramos que esta paciente tiene una predispo-
sicién elevada a desarrollar reacciones inflamatorios in-
munomediadas, la primera de las cuales se desencade-
no frente a la amoxicilina antes del afio de edad, con un
cuadro clinico importante de tipo pénfigo, y después re-
acciones de hipersensibilidad a los alimentos y /o alér-
genos ambientales. Igualmente la leishmaniosis es otra
enfermedad cuya patogenia implica reacciones de tipo
inmunomediado con depdsitos de inmunocomplejos
en zonas anatémicas determinadas, como los gloméru-
los (glomerulonefritis), bordes de las orejas (vasculitis)
o reacciones inflamatorias con macréfagos, neutroéfilos,
linfocitos, y células plasmaticas en diversas zonas cu-
taneas; dando lugar a lesiones de tipo papulo-pustular
como nuestro caso.' Por otra parte la demodicosis es
otro proceso en el que intervienen pardsitos de género
Demodex, pero que se desarrolla como consecuencia de
una respuesta inmunitaria anémala.?

El diagnéstico de pénfigo folidceo idiosincrasico in-
ducido por antibiéticos se realiz6 en base a la aparicién
de los signos clinicos tras la administracién de amoxi-
cilina (4 dfas) y la observacién de lesiones microscé-
picas compatibles en una biopsia de la piel afectada
(pustulas subcorneales con abundantes células acanto-
liticas).?> No se realizé una prueba de provocacién por
el riesgo de una respuesta inmunolégica exagerada,
que podria poner en peligro la vida de la paciente. Este
tipo de respuestas inmunolégicas suelen ser inducidas
por reacciones de hipersensibilidad tipo II o citotéxi-
cas; en las que intervienen linfocitos B sintetizando
IgG que atacan uniones intercelulares y lisando células
epidérmicas.* Esta reaccién medicamentosa en forma
de cuadro clinico de pénfigo folidceo fue dificil de con-
trolar a pesar de la rdpida retirada del antibiético, por
lo que se utilizaron antiinflamatorios e inmunomodu-
lares (metil-prednisolona y azatioprina al principio). Si
bien resulta controvertido el uso de estos farmacos en
la situaciones de reacciones a drogas, en algunos ca-
sos como el que presentamos, las lesiones abarcaban
una amplia extensién de la piel, ademds de un prurito

AN

130

AVEPA.



intenso, por lo que fue necesario recurrir a drogas in-
munosupresoras.

La demodicosis generalizada se presenté bajo una
forma pdapulo-pustular, y seguia existiendo prurito.
No queda claro si la paciente empez6 a manifestar sig-
nos de demodicosis superpuestos durante el periodo
de recuperacién del pénfigo, porque en la informacién
previa disponible no hay datos de que se hubiesen rea-
lizado raspados profundos. No obstante, una afeccién
tan amplia, con raspados positivos en las muestras de
las cinco zonas chequeadas, indica que se trataba de
una demodicosis generalizada; si bien podia estar es-
pecialmente agravada por un periodo previo de maés
de dos meses de tratamientos con metil-prednisolona.
Por ello, es importante reducir o eliminar estas drogas
antes de empezar el tratamiento especifico, que puede
realizarse mediante el uso tépico de moxidectina en
pipetas semanalmente,® moxidectina via oral (400 mi-
crogramos por kg cada dfa), ivermectina via oral (500
microgramos por kg cada 24h) o bafios con amitraz
(0,05 por mil en dilucién con agua para tratamientos
semanales)® y, mds recientemente, las isoxazolinas,’
que actualmente se estd utilizando con buenos resulta-
dos, pero que no estaban disponibles cuando tratamos
este caso.

Nosotros no utilizamos en el tratamiento de la de-
modicosis generalizada moxidectina en pipetas por-
que no hemos obtenido buenos resultados y porque
resultaba muy caro para las circunstancias de este
caso. Usualmente preferimos ivermectina o moxidecti-
na PO en perros que no pertenezcan a comunidades o
familias susceptibles o portadoras de la mutacién ho-
mocigoética en el gen MDR1 (individuos que expresan
glicoproteina-P anémala, y son proclives a presentar
neurotoxicidad con lactonas macrociclicas). Nuestra
paciente era una perra mestiza de raza, en principio
no asociada a este problema. Sin embargo, ha sido uno
de los poquisimos casos en los que hemos observado
efectos secundarios indeseables (edema de extremi-
dades) a la ivermectina. En el andlisis final, nos plan-
teamos que quizés estos efectos adversos fueran con-
secuencia de que la paciente estuviese desarrollando
una glomerulonefritis secundaria a la leishmaniosis.
Sin embargo, quedé claro que cuando se suspendia la
dosis diaria de ivermectina los sintomas desaparecian,
por lo que concluimos que se trataba realmente de un
efecto secundario no descrito previamente con el uso
de ivermectina oral en perros, pero que ya habia sido
comunicado en humanos.®

Como sabemos, la demodicosis generalizada tiene
una base genética,* pero también puede ser consecuen-
cia de otra enfermedad subyacente. Probablemente, en
este caso, ademas de la administraciéon de corticoides en
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los dltimos meses, la leishmaniosis fuese el factor des-
encadenante; ya que la paciente, que respondia inicial-
mente de forma muy lenta al tratamiento, mejoré muy
significativamente cuando se instauré la terapia frente
a leishmaniosis. Ademads, después de mes y medio de
tratamiento con amitraz, no volvid a haber recaidas, tras
dos afios de control.

La leishmaniosis de nuestro caso se manifest6 a
través de signos cutdneos (pdpulo-pdstulas) y rena-
les (glomerulonefritis, hipoalbuminemia) y respondié
muy rdpidamente al tratamiento con glucantime/alo-
purinol. Otra opcién terapéutica hubiese podido ser
la combinacién de miltefosina/alopurinol, que aporta
resultados terapéuticos similares.”® La utilizacién de
una u otra opcién depende del tipo de paciente, de la
capacidad del propietario para aplicar las drogas por
vias PO o SC, y de la tolerancia del paciente a cada
compuesto quimico. Algunos autores prefieren el uso
de miltefosina cuando hay signos de glomerulopatia
o de insuficiencia renal, pero en nuestra experiencia,
no hemos encontrado problemas de nefrotoxicosis uti-
lizando dosis ajustadas de antimoniato de meglumina
en estos casos y, por otra parte, los signos clinicos han
mejorado rdpidamente a partir de la administraciéon de
glucantime (salvo esporddicas situaciones de intole-
rancia al farmaco).

En cualquier caso, ademds de tratar al perro enfer-
mo, es fundamental prevenir nuevas infecciones, por
lo que la primera medida preventiva consistird en la
administracién de insecticidas que tengan efecto repe-
lente (como los compuestos de piretrinas o piretroides).

Domperidona (Leishguard, Ecuphar, Barcelona) se
puede utilizar como inmunomodulador para favore-
cer el equilibro de respuesta linfocitaria Thl frente a
un predominio Th2 en la leishmaniosis,"! un mes cada
cuatro; por ejemplo: febrero, junio, octubre. También
lo utilizamos como tratamiento complementario in-
munomodulador y como alternativa preventiva en el
primer afio post-tratamiento en la demodicosis. Sin
embargo, hay que vigilar su uso en hembras no este-
rilizadas (como es el caso de nuestra paciente), ya que
puede contribuir a la inflamacién mamaria y galacto-
rrea relacionadas con el estro.

La frecuencia de casos de dermatitis atdpica es cada
vez mayor y por tanto, en las zonas endémicas de
leishmaniosis, también es mayor la frecuencia de pre-
sentacién de pacientes atépicos con leishmaniosis. En
nuestra experiencia, esta combinacién de enfermeda-
des acrecenta el problema del tratamiento de la leis-
hmaniosis, pues hemos observado que los resultados
terapéuticos, aplicando el mismo tratamiento, son me-
jores en las situaciones en las que la leishmaniosis no
estd asociada a dermatitis atépica. Cuando se dan las
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dos entidades juntas en un mismo paciente, las recai-
das de leishmaniosis son més frecuentes y la mejoria
clinica es mds lenta.

Por otra parte, los signos de la dermatitis atépica, es-
pecialmente el prurito, son un problema afiadido para
el clinico, ya que el uso de corticosteroides o ciclospori-
na no es conveniente en estos casos. Los dcidos grasos
y antihistaminicos, en general, no constituyen una op-
cién aceptable en nuestra experiencia, porque suelen
aportar escasa mejorfa. Oclacitinib durante periodos
cortos (2-3 semanas), puede ser una alternativa acep-

Caso clinico de

table en estos casos. En nuestra paciente utilizamos
oclacitinib para el control del prurito, consiguiéndose
una reduccién muy rdpida del mismo durante el trata-
miento de la leishmaniosis. Asi mismo, se aplicé con
posterioridad en recaidas del cuadro alérgico, y la pa-
ciente no ha vuelto a presentar signos de Leishmania
después de dos afios de evolucién. Por tanto conside-
ramos que puede ser una alternativa para el control del
picor en periodos pruriginosos cortos en los perros con
Leishmaniosis.

Fuente de financiacidn: Este trabajo se ha realizado sin financiacién comercial, ni del sector ptiblico, ni de organismos
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RADIOLOGIA DEL TORAX:
TECNICA. MEDIASTINO.
ESPACIO PLEURAL.

Licenciada y Doctora en Veterinaria (Universidad de Zaragoza)., Dip ECVDI . Catedrética del
Departamento de Medicina y Cirugia Animal (Diagndstico por Imagen) y responsable del
Servicio de DI del HCV de la Universidad de Murcia. Acreditada de AVEPA de GEDI.

Marta Soler Laguia

Licenciada y Doctora en Veterinaria (Universidad de Murcia). Certificate in Veterinary Diag-
nostic Imaging (Cert VDI) por el RCVS (UK). Profesora de Medicina y Cirugia Animal e inte-
grante del Servicio de DI del HCV (Universidad de Murcia). Acreditada de AVEPA en GEDI.

FECHAS: 3 NOVIEMBRE - OBIETVOS
1DICIEMBRE DE 2016 DEL CURSO

M ; AT A . El objetivo de este curso on-line es hacer que el par-
Limite de Inscripciony de pago: ticipante conozca como puede obtener una buena
Martes 25 de Octubre de 2016 imagen radiolégica de la cavidad toracica para su

interpretacion. Qué método de interpretacion debe

de utilizar para sacarle el maximo partido a la radio-
DESCRIPCION grafia. Cémo reconocer las alteraciones de algunas
de las estructuras toracicas, como son la cavidad
mediastinica y el espacio pleural.

DEL CURSO

Este curso consta de 5 médulos tedéricos y 2 casos clinicos. HORAS
En los primeros analizaremos la técnica radiografica y la utilidad cli- LECTIVAS
nica de la proyecciones radiograficas del térax; aprenderemos cémo
evaluar las estructuras toracicas, a conocer las variaciones de la ana- Aproximadamente 8h* (6 acreditadas por AVEPA)
tomia radiografica de la cavidad toracica y como cambia el aspecto  xc4jculo basado en una participacion activa en el
de las diferentes estructuras segur) la edad, especig, etc yﬁqalmgnte curso, este tiempo incluiria la lectura de los apuntes,
a detectar las patologias mas habituales en la cavidad medistinicay  a3lizando los casos clinicos y una minima participa-

el espacio pleural. cién en el Foro.

Visita nuestra web e informate: www.imaginice.com N U MERO
DE CREDITOS

Curso incluido en el sistema de acreditaciones de es-
pecialidades veterinarias de AVEPA. La realizacién de
este curso es recompensada con 3,6 créditos en el
proceso de acreditacion AVEPA en la especialidad de
Diagnéstico por imagen.

COSTE
DEL CURSO 4

Socios AVEPA: 40 euros (33,06 euros + iva )
No socios: 85 euros (70,25 euros + iva)

Curso muy practico con 2 casos
clinicos y un examen tipo test
basado en 5 casos clinicos

y 2 casos de interpretacion
radioldgica.

Comunicacién A \/ EPA

E-learning
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Diagnéstico

i CUAL ES TU DIAGNOSTICO?

Figura 1. Radiografias. A. Anteroposterior (AP), B. Medio Lateral (ML), de carpo izquierdo.

Historia clinica

Se presenta en consulta un perro macho de 8 afios de raza Drahthaar, utilizado en caza mayor, por cojera. Desde
hace unos meses los propietarios notan que tiene distintos grados de cojera en funcién del ejercicio y que se agrava
cada vez méas. Actualmente le notan un abultamiento en la extremidad anterior izquierda.

A la exploracién no manifiesta dolor evidente en ninguna articulacién. Se localiza el abultamiento que refieren los
propietarios sobre el ctibito-radio distal izquierdo, presentando algo de calor a la palpacion.

Se realizan dos proyecciones ortogonales de la regién del carpo izquierdo incluyendo mitad distal de ctibito y radio

(Fig. 1).

Describe las anormalidades radiograficas que se observan.
¢Cuales son los posibles diagnésticos diferenciales que plantearias en este caso?
¢ Qué otras técnicas realizarias para llegar a un diagnoéstico definitivo?

J. D. Barreiro-Vazquez, M. Vila-Pastor, A. Seoane-Mojén, A. Barreiro-Lois.
Servicio de DPI- HVU Rof Codina / Facultad de Veterinaria- USC (Lugo)

Contacto: josedaniel.barreiro@usc.es
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Diagndstico

¢ Cual es tu diagnoéstico?

Describe las anormalidades radiograficas
que se observan.

Analizando ambas proyecciones radiograficas pode-
mos apreciar un marcado engrosamiento de los tejidos
blandos asociados a la cara dorsomedial de la epiffisis
distal del radio y del carpo izquierdos (Fig. 2). Asimis-
mo, se observa neoformacién dsea irregular bien defi-
nida, subyacente al engrosamiento de tejidos blandos,
desde la cara dorsomedial de la epifisis distal del ra-
dio distal (asociada al surco del tendén abductor del
primer dedo) asi como en el recorrido y la insercién
del citado tendén en la parte medial del carpo (en la
porcién proximomedial del primer metacarpiano). En
los tejidos blandos asociados al recorrido del tendén
podemos apreciar una pequeiia opacidad hueso homo-

Figura 2. Mismas radiografias que en la Figura 1A. En la proyeccién AP se
observa la localizacién del surco radial (lineas rojas), el engrosamiento de
tejido blando medial (flechas azules) y la opacidad hueso en el transcurso
del tendén abductor pollicis longus (circulo amarillo).

Figura 3. Imagen ecogréfica en corte longitudinal mostrando el recorrido
del tenddn abductor pollicis longus (flecha amarilla) sobre el radio distal
(A) y el carpo-metacarpo medial (B) donde se inserta sobre el primer
metacarpiano. Obsérvese el engrosamiento de la vaina tendinosa
(flechas azules), la proliferacion ésea cortical (flecha roja) y la efusién
peritendinosa (*).

136

génea con forma ovalada y bordes redondeados a nivel
de la fila proximal del carpo.

¢Cuales son los posibles diagnésticos di-
ferenciales que plantearias en este caso?
Como diagnéstico diferencial de una neoformacién
Osea a nivel de cdbito-radio distal que afecta a varios
huesos, incluidos los huesos carpianos, pero no de ma-
nera generalizada, podriamos incluir:
- Tenosinovitis crénica proliferativa del tendén abduc-
tor pollicis longus o del primer dedo;
- Osteitis/ periostitis secundaria a traumatismo anti-
guo;
- Neoplasia de tejidos blandos con afeccién ésea secun-
daria (menos probable).
Las artropatfas quedarian descartadas al no obser-
varse cambios articulares compatibles.

¢Qué otras técnicas realizarias para lle-
gar a un diagnoéstico definitivo?

Para corroborar nuestras sospechas de afeccion del
tendén abductor pollicis longus se realiza una ecogra-
fia con transductor lineal de alta frecuencia (Esaote
MyLab Class C, 4- 13 MHz). Sobre un corte longitudi-
nal de la cara dorsomedial del radio distal (Fig. 3) apre-
ciamos marcado engrosamiento del tendén abductor
pollicis longus sin pérdida del patrén de fibras (flecha
amarilla) asf como del tejido periférico que lo engloba
(flechas azules), con presencia de efusién dentro de la
vaina tendinosa (asterisco rojo). La superficie Gsea se
aprecia irregular, indicando reactividad del hueso cor-
tical subyacente (flecha naranja). No se observan indi-
cios de inflamacién intrarticular o presencia de osteo-
fitosis en la articulacion radiocarpiana, intercarpiana o
carpometacarpiana (Fig. 3). Estos hallazgos se obser-
van de manera clara mediante cortes transversales a lo
largo del tendén (Fig. 4), donde se puede identificar la
neoformacién 6sea “englobando” el tendén abductor

Figura 4. Imagen en corte transversal del radio distal donde se aprecia
neoformacién ésea periférica (flechas azules) al surco por donde discurre
el tendén tenddn abductor pollicis longus y su vaina, marcadamente

engrosada.

AVEPA



especialmente en la insercién de la vaina tendinosa al
radio distal.

Comentario

El musculo abductor del primer dedo (pollicis longus)
es un miusculo supinador de la articulacién radiocar-
piana que posee reducida importancia a nivel locomo-
tor en el perro. Su tendén, revestido de una vaina ten-
dinosa, cruza de lateral a medial en la parte distal del
radio, atravesando el surco radial, recorriendo el carpo
medial cerca del ligamento colateral medial y para fi-
nalmente fijarse a la porcién proximal del primer meta-
carpiano.' A pesar de su importancia secundaria en la
locomocién del perro, puede ser causa de cojera tanto
aguda como crénica, mostrando diferentes grados de
dolor a la flexién segtin el caso. Las tenopatias crénicas
provocan una cojera significativa cuando los tejidos
peritendinosos proliferan, hasta el punto que generan
sindrome de compartimentalizacién del tendén, gene-
rando una cojera en frio manifiesta. En la bibliografia
se refieren a este sindrome como tendinopatia esteno-

Diagnéstico

sante, que atrapa y traumatiza el tendén al pasar a tra-
vés de la vaina tendinosa engrosada.!

La apariencia radiolégica de esta patologia varia en
funcién de la cantidad de neoformacién ésea presente,
que puede alcanzar dimensiones considerables -como
en este caso- o ser una pequefia proyeccion del surco
del radio distal.?

La ecograffa nos permite caracterizar fécilmente las
alteraciones musculoesqueléticas que se producen en
esta region, localizando y graduando las tenopatias y
desmopatias carpianas. Asociadas al tendén abductor
podemos encontrarnos desmopatias del ligamento co-
lateral medial y tenopatias del extensor carporradial y
digital comtn, que pueden ser diferenciadas facilmen-
te con una exploracion ecogréfica rdpida, sin necesidad
de sedacién, y técnicas de imagen mds caras.’

La resolucién de estos problemas tendinosos, en
funcién de si el curso es agudo o crénico, varia desde
la infiltracién con dexametasona y vendaje inmovili-
zador, hasta cirugia (tenotomia/ desbridamiento) con
prondstico favorable en la mayorfa de los casos.'?

Fuente de financiacion: Esta investigacion no se realiz6 con fondos comerciales, ptiblicos o del sector privado.
Conflicto de intereses: Los autores declaran que no existe conflicto de intereses.

Bibliografia

1. Okamura Y, Okamoto Y, Morita T, Minami S. Enthesiopathy with an abductor pollicis longus dysfunction in a Rough Collie dog. Aust Vet ] 2007; 85(8):329-331.
2. Hittmair KM, Goressl V, Mayrhofer E. Radiographic and ultrasonographic diagnosis of stenosing tenosynovitis of the abductor pollicis longus muscle in

dogs. Vet Radiol Ultrasound 2012; 53(2):135-141.

3. Moores AP, Comerford E]J. What is your diagnosis? Stenosing tenosynovitis of the tendon of the abductor pollicis longus muscle. | Small Anim Pract 2005;

46(1):41-43.
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La profesion veterinaria y B. Braun VetCare:

25 anos creciendo juntos

En 1991, B. Braun empez6 su actividad en el sector
veterinario con una apuesta clara por el desarrollo de
la profesion y el traslado de la innovacion y las técni-
cas mas avanzadas de la medicina y cirugia humanas
a la veterinaria. Algunas muestras de estas aportacio-
nes son los catéteres intravenosos, las bombas de
infusién, los motores de traumatologia o las suturas
absorbibles sintéticas. Con motivo del 25 aniversario
de B. Braun VetCare, la compaiiia pone en marcha un
programa de becas para recién licenciados con el ob-
jetivo de promover su crecimiento profesional.

B. Braun celebra, en este afio 2016, el 25 aniversario
de la actividad veterinaria en Espafia. Lo que empezd6
siendo la divisién veterinaria del Grupo, es hoy la em-
presa B. Braun VetCare, S. A., unos de los principales
proveedores y partners del sector en areas terapéuticas
como fluidoterapia y hospitalizacion, cirugia, anestesia o

urgencias y cuidados intensivos.
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Nuestra misioén es mejorar la salud y bienestar animal al
ofrecer productos y servicios diferenciales a veterinarios
y otros profesionales del sector contribuyendo, asimismo,
a su desarrollo.

limeline de B. Braun Vetcare

1991
Nacimiento de 1a Divisidn Veterinaria con entidad
propia dentro del Grupo B, Braun

Divisidm Veterinaris

WA Al Barveton

Bet ) e 1
o ] 5 5 0

1996
Lanzamiento del software de fluidoterapia CriticTest

1994

Dentro del marco de la campafa conmemorativa del
25 aniversario, bajo el lema CRECIENDO JUNTOS, una
de las acciones mas importantes es el lanzamiento de un
programa de becas o bolsas de estudios para fomentar el
desarrollo profesional de los jovenes veterinarios recién
licenciados, el Programa Laurea.

O oRAUN

- ——

8. BRAUN VETCA RE -
PROGRAMA LAUREA

Mediante este programa se ofreceran 9 bolsas de
estudios por importe de 1.000 €* cada una de ellas
para la realizacién de una estancia formativa en las
especialidades terapéuticas de interés para B. Braun,
siendo éstas las siguientes:

« Cirugia General Abierta.

« Cirugia Minimamente Invasiva.

« Cirugia Sin Sangrado.

 Traumatologia, Ortopedia y Neurocirugia.
* Anestesia y Analgesia.

+ Urgencias y Cuidados Intensivos.

* Fluidoterapia y hospitalizacion.

« Control de infeccion.

* Tratamiento de heridas.

Con este programa se pretende potenciar la carrera
de estos jovenes profesionales en linea con nuestra
misién, visién y valores, y bajo el lema CRECIENDO
JUNTOS.

2001
Lanzamiento de Monosyn y cambio
de fa sutura catgut a suturas sintéticas

1997 1999

Registro veterinario de suero | Lanzamiento del primer
fisioldgico Fsiovet y Lactato | motor de traumatologis
de Ringer ELAN

2003
Inicio cursos practicos de cirugla en
colaboracion con la UAB

| w Lanzamiento de kas bombas de infusién y los primeros planes de Muidoterapia
| w Paso de hilo de sutura en casselte @ sobres con agquja estériles



BASES DE PARTICIPACION:

1. Optaran a este programa los licenciados en Veterinaria
del afio en curso y los tres precedentes, colegiados en
Espafa o Andorra.

2. Los recién licenciados (aspirantes) deberan presentar
una carta de aceptacion para la realizacion de una estan-
cia full-time de al menos un mes de duracién y propuesta
de proyecto que incluya: nombre del centro de realiza-
cién de la estancia, tutor (con breve curriculum), fechas
y breve descripcién (maximo 250 palabras) del proyecto
planteado.

Mas informacion e inscripcion en: www.bbraun-vetcare.es
0 en vet.es@bbraun.com

B/ BRAUN

SHARING EXPERTISE

3. Los aspirantes deberan desarrollar el proyecto plantea-
do, que podra consistir en:

A) Recopilacion de casos clinicos.

B) Revision de literatura existente sobre un tema.

C) Estudio experimental.

4. B. Braun seleccionara a un Unico ganador por especia-
lidad en funcién del interés del proyecto presentado.

5. Dentro de los seis meses posteriores a la finalizacion
de la estancia o como maximo antes de la finalizacion
de 2017, los ganadores deberan presentar sus trabajos
a B. Braun, que se reserva el derecho a utilizar con fines
comerciales (publicaciones, folletos, etc.) la informacion,
datos y resultados obtenidos en el trabajo.

6. El centro de realizacion de la estancia designara un
tutor especialista en el area terapéutica en cuestion (por
ser diplomado en un colegio europeo o americano acre-
ditado AVEPA o contar con alguna publicacién en la es-
pecialidad).

7. Fechas clave:

A) 15/04/2016: apertura del periodo de recepcion de can-
didaturas.

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

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

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

*B. Braun abonara 1.000 € mediante transferencia al licenciado que vaya a realizar la estancia en concepto de ayuda
de estudios para alojamiento, manutencion y desplazamientos. Los datos de caracter personal de los participantes
del Programa Laurea comunicados a B. Braun seran tratados de conformidad con lo dispuesto en la Ley Organica
15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccion de Datos de Caracter Personal.

LOS VALORES DE B. BRAUN

e Compromiso con nuestros clientes y la sanidad

En B. Braun VetCare tenemos la vision de
querer ser referente en el sector de la sani-
dad animal, compartiendo conocimiento y
generando valor en nuestras acciones.

Los valores sobre los que se construye

B. Braun VetCare y que nos permiten
aportar soluciones a las nuevas necesidades

animal.

e Desarrollo personal y profesional del equipo
humano de BBVC.

* Pasién por la innovacion.

* Respuestas eficientes.

e Desarrollo sostenible.

 Responsabilidad social y ética.

de la sanidad animal son:

[ 2005 20131 2015 |
| Incorporacion de fa linca de Equipamiento Lanzamicnto collar isabelino | Lanzamiento de equipos de |
|y primeros talleres de anestesia ecoldgico EcoProtec | anestesia y monitoelzacion |

de alta gama Drager i

2004 2010
Primer curso de Cirugfa Sin Sangrado en veterinaria

Registro veterinario del Propofol Lipuro
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2016, Vol. 36, n° 2

CHANGES IN FOXP3-POSITIVE REGULATORY T CELL NUMBER IN THE INTESTINE OF DOGS WITH IDOPATHIC
INFLAMMATORY BOWEL DISEASE AND INTESTINAL LYMPHOMA

Autores: S. Maeda, K. Obno, A. Fujiwara-
Igarashi, K. Uchida, H. Tsujimoto
Revista: Vet Pathol

Aiio: 2016

Niimero: 53(1) 102-112

Tipo de estudio

Estudio prospectivo en perros con enfer-
medad inflamatoria intestinal idiopética
(IBD) y linfoma alimentario.

Objetivo del estudio

Valorar el papel de las células T regulado-
ras (Tregs) en el desarrollo y prondstico
de IBD y linfoma intestinal canino.

Diseiio y resultados principales
El estudio emplea muestras endoscépicas
de duodeno de 124 perros, 48 con IBD
(diagnéstico basado en la biopsia, au-
sencia de reordenamiento en PARR y ex-
clusién de enteropatia con respuesta a la
dieta o antibidticos), y 76 perros con lin-
foma intestinal (diagnéstico basado en la
biopsia, reordenamiento clonal en PARR,
e inmunomarcaje). Las células Treg se
identifican mediante un anticuerpo frente

a factor forkhead box (Foxp3, ), CD3, CD20,
Ki-67 y granzima B. La expresion de IL-
10 mRNA se cuantifica mediante RTPCR.
El nimero de células positivas a Foxp3
(Tregs) en el epitelio y ldmina propia
duodenal disminuye en casos de IBD y
aumenta en casos de linfoma intestinal
de células pequefias. No se observan di-
ferencias respecto a los controles en casos
de linfoma de células grandes. Las célu-
las Treg se identifican como un subtipo
de linfocitos T helper (CD3+/CD20-/
granzima B-) y no forman parte de la po-
blacién neopldsica en linfoma intestinal
(Ki-67-). La disminucién de células Foxp3
positivas es proporcional a una reduccién
en la expresién de IL-10 mRNA en IBD.
El ntimero de células Treg Foxp3 positi-
vas en la mucosa estd relacionado con el
prondstico en casos de linfoma intestinal
de células pequefias, pero no en casos de
IBD o linfoma de células grandes.

Conclusién / discusion

Los resultados del estudio indican que las
células Treg juegan un papel en la patoge-
nia de IBD en el perro. Su principal fun-

cién es suprimir las células T efectoras y
presentadoras de antigenos por contacto
directo y mediante citoquinas inmuno-
supresoras (IL-10), regulando asi la tole-
rancia periférica. En este sentido, su dis-
minucién en nimero en IBD (via TGF-p),
y la reduccién en la expresién de IL-10
mRNA pueden contribuir a una supre-
si6n inadecuada de la respuesta inmu-
nolégica y favorecer una reacciéon exacer-
bada a comensales que desemboque en
IBD. Por otro lado, el niimero de células
Treg que infiltran un linfoma intestinal de
células pequefias estd relacionado con el
prondstico de esta neoplasia sugiriendo
que, al igual que sucede en otros tipos de
tumor, la infiltraciéon del microambien-
te de la neoplasia por células Treg (via
CCL22, CCL28 y CXCR3) puede favore-
cer la progresién de la misma via repre-
sién de la inmunidad antitumoral.

Grado de medicina basada en la

evidencia
Grado III
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Actualidad

OCULAR LESIONS PRODUCED BY PINE PROCESSIONARY CATERPILLAR SETAE (THAUMETOPOEA PITYOCAMPA)

IN DOGS: A DESCRIPTIVE STUDY

Autores: D. Costa, F. Esteban, F. Sanz,
J- Vergara, E. Huguet

Revista: Vet Ophthalmol.

Aiio: 2015

Niimero: Nov 26. doi: 10.1111/
vop.12333. [Epub abead of print]

Tipo de estudio

Estudio descriptivo retrospectivo trans-
versal y multicéntrico, que incluye 140
perros con historia clinica de signos ocu-
lares compatibles con contacto con la oru-
ga procesionaria del pino.

Obijetivo del estudio

El objetivo del presente estudio es des-
cribir, por primera vez en perros, las le-
siones oculares producidas por la oruga
procesionaria del pino, asf como las le-
siones histopatoldgicas y su tratamiento
y prondstico.

Diseiio y resultados principales
Se revisaron las historias clinicas de pa-
cientes de diferentes centros veterinarios,
incluyéndose en el estudio un total de 140
(edad media de 4,2 afios). Los criterios
de inclusién fueron encontrar pelos en
la superficie ocular/anejos oculares y/o
signos oculares compatibles con contacto
con la oruga procesionaria del pino. Los
perros provenian de diferentes zonas de
la geografia espafiola: 120 de Madrid, 13
de Andalucia, 6 de Guiptizcoa y 1 de Va-
lencia.

El signo ocular mds frecuente después del
contacto con la oruga procesionaria del

pino fue queratitis con infiltrado celular
blanquecino (con distribucién circular o
media luna) (98.6%), seguido de uveitis
anterior (78,6%), hiperemia conjuntival y
quemosis (33,6%), blefaritis (8,6%) y tlce-
ras corneales (2,9%).

El estudio histolégico que se realizé en
uno de estos pacientes revel6 un marcado
infiltrado necrético neutrofilico afectando
al estroma corneal superficial-medio y un
cuerpo extrafio baséfilo compatible con
pelo de la oruga procesionaria del pino.
La eliminacién de los pelos de la oruga
mediante hidropropulsién con solucién
salina y tratamiento médico fue efectivo
en el 99.3% de los casos. El tratamiento
médico consistié en el uso de diferentes
antibiéticos, antiinflamatorios y cicloplé-
jicos tépicos. En funcién de la gravedad
de las lesiones, se emplearon antibi6ti-
cos y antiinflamatorios por via sistémica.
Uno de los casos precisé queratectomia
superficial e injerto conjuntival para tra-
tar una tlcera estromal profunda.

Los signos clinicos remitieron en todos
los pacientes a los 15-30 dias después de
la presentacién, excepto en un paciente
diagnosticado con endoftalmitisque, que
a pesar del tratamiento, desarroll6 cegue-
ra completa.

Conclusién / discusion

Los signos clinicos encontrados en el
presente estudio son muy similares a los
previamente descritos en oftalmologia
humana. Las diferencias mds destacables

afectan tanto a la distribucién de los infil-
trados celulares corneales -siendo lineales
o puntuales en personas- y a los hallazgos
histopatolégicos-reacciones granuloma-
tosas con células linfoides, macréfagos,
células epitelioides en personas-.

Los signos oculares en oftalmologia hu-
mana se clasifican en 5 grupos en funcién
de la gravedad de los mismos, y el tra-
tamiento de eleccién es variable segin
su severidad. La mayorfa de los casos
descritos en el presente estudio se corres-
pondian con los tipos 1 (quemosis, infla-
macién y sensacioén de cuerpo extrafio en
el 0jo) y 2 (queratoconjuntivitis crénica
mecdnica), y el tratamiento aplicado (con
éxito) fue el mismo descrito en humana
para estos casos (irrigacién del globo ocu-
laz, eliminacién de los pelos de la oruga
procesionaria del pino, antibi6ticos tépi-
cos y antiinflamatorios esteroideos). Los
autores sugieren mantener el tratamiento
médico durante un minimo de 15 dfas.
La oruga procesionaria del pino debe
incluirse en el diagnéstico diferencial de
lesiones oculares agudas, especialmente
queratitis con infiltrado celular y uveitis
anterior, en perros de zonas endémicas
durante los meses de primavera y verano.

Grado de medicina basada en la
evidencia
Grado III.

COMPARISON OF OUTCOME AFTER USE OF EXTRA-LUMINAL RINGS AND INTRA-LUMINAL STENTS FOR
TREATMENT OF TRACHEAL COLLAPSE IN DOGS

Autores: Selena Tinga, Kelley M.
Thieman Mankin, iﬂum E. Peycke,
Noab D. Coben

Revista: Vet Surg

Aiio : 2015

Numero: 44 (7) : 858-865

Tipo de estudio
Retrospectivo.

Objetivo del estudio

Publicar las complicaciones a corto y
largo plazo y los resultados del uso de
anillos extra-traqueales o stents intralu-
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minales para el tratamiento del colapso
traqueal en perros.

Diseifio y resultados principales

En este estudio se incluyeron perros que
fueron diagnosticados con un colapso
de trdquea y fueron tratados mediante
anillos extra-luminales (ELR) o stents in-
tratraqueales (ITS) entre Junio de 2002 y
Diciembre 2012. Los criterios de inclusién
engloban tener una historia clinica com-
pleta, examen general, hojas de hospita-
lizacién, tipo de cirugfa e instrucciones

postoperatorias para los propietarios. Se
excluyeron del estudio los animales con
previas cirugfas traqueales o con proble-
mas respiratorios, ademds del colapso
traqueal.

Los métodos de diagndstico del colapso
fueron: radiografias, fluoroscopia, o tra-
queobroncoscopia.

La localizacién del colapso fue cervical
(hasta la entrada del térax), tordcica o
cérvico-tordcico (ambas localizaciones).
La presencia o ausencia de un colapso
de los bronquios principales también se
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tuvo en cuenta.

Se analizaron todos los pardmetros perio-
peratorios y anestésicos, el tipo de ciru-
gla, duracién, complicaciones, tiempo de
hospitalizacién y el seguimiento a largo
plazo se realizé mediante llamadas tele-
fénicas o e-mails a los propietarios o al
veterinario referidor.

73 perros se operaron con ELR y 30 con
ILS; no se encontré ninguna diferencia en
cuanto a la raza o sexo de los pacientes.
La edad media y el peso fueron significa-
tivamente menores para los perros trata-
dos con ELR.

29 perros tratados con ELR (40%) tenian
colapso cervical y tordcico y el 60% sélo
cervical. E1 87% de los perros con ILS (26)
tenfan colapso cérvico-tordcico y 13%
solo tordcico. La proporcién del perros
ELR con colapso de los bronquios prin-
cipales fue significativamente inferior
(26%) que los perros con ILR (77%).

La duracién de la cirugfa fue mayor para
los perros con ELR.

94% sobrevivieron a la hospitalizacién,
sin diferencias entre grupos, aunque los
ILS se marchaban antes a casa. Los costes
econémicos del manejo completo fueron
superiores para los ILS.

La proporcién de complicaciones mayo-
res fue similar (42% ELR y 43% ILS).

La proporcién de complicaciones meno-
res fue menor para los ELR (55%) com-
parado con los ILS (80%); siendo la tos la
complicacién mas frecuente.
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Se midi6 la supervivencia en grupos de
edad, ya que los perros tratados con ILS
eran de mayor edad. Para los perros <6
afios la supervivencia media de los pe-
rros tratados con ELR fue de 2525 dfas y
de 1134 dfas para los ILS. En los animales
> 6 afios la supervivencia de los ELR fue
de 840 dias y los ILS de 183 dfas.

La supervivencia es mayor para los pa-
cientes sin colapso de los bronquios prin-
cipales (1600 dias vs 325 dias).

Conclusién / discusion

Los perros operados con ELR eran mas jo-
venes y por tanto tenfan menos probabili-
dades de tener colapso bronquial, de ahi
las diferencias en la supervivencia de un
grupo y otro. Los pacientes mayores con
colapso bronquial tienen supervivencias
més cortas (5 veces mds corta); y los ILS
tienen mas complicaciones a largo plazo.
Este estudio no nos indica por qué un de-
terminado perro se traté con ELR o ILS;
suponemos que se hizo basdndose en la
localizaciéon del colapso, edad y prefe-
rencias del cirujano. Los ILS se utilizan
sobre todo en pacientes mayores debido
a la rapidez y a su aspecto minimamente
invasivo; de la misma manera se ponen
en colapsos cérvico-tordcicos o tordcicos
debido a la dificultad de una cirugfa ELR
en la parte intratordcica.

Al haber pocos datos sobre la durabilidad
de los ILS, se opt6 por utilizarlos menos
en perros jovenes.

2016, Vol. 36, n° 2

Los autores no recomiendan el tratamien-
to temprano en estos casos de colapso
traqueal debido a la cantidad de compli-
caciones, aconsejando esperar a que el
tratamiento médico no surta efecto.

Los ILS tuvieron mayores complicaciones
a largo plazo que los ELR (fracturas de
stent, migracién, excesiva formacién de
tejido de granulacién). La tos persistente
en casos de ILS se considera una compli-
cacién menor aunque los propietarios le
dan mucha importancia, que deben saber
qué sucederd y que su perro deberd to-
mar medicacién de por vida.

15% de los ELR desarrollaron paralisis
laringea y tnicamente el 3% de los ILS,
probablemente iatrogénica.

El resultado subjetivo es mejor para los
perros operados mediante ELR que con
ILS (80% ELR con resultados buenos o
excelentes y s6lo un 28% ILS con esos re-
sultados).

Ambos tratamientos presentan una gran
cantidad de complicaciones. Los perros
con ELR tienden a vivir mds, y las di-
ferencias en la edad y el colapso de los
bronquios principales refleja el prondsti-
co. Este articulo demuestra que los ELR
siguen siendo una opcién para los pa-
cientes con un colapso traqueal cervical
que no responden a la terapia médica.

Grado de medicina basada en la
evidencia:

Grado III.
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osa Novellas es licenciada en

Veterinaria por la Universi-

dad Autonoma de Barcelona

en 2003 y obtuvo el titulo

de Doctora por la misma
Universidad en 2007. Entre 2007 y 2010
realizd una residencia en Diagndstico por
imagen en el Royal (Dick) School of Veteri-
nary Medicine (Edimburgo) y en Glasgow
University Veterinary School. En 2010
obtuvo el diploma por el European College
of Veterinary Diagnostic Imaging. Desde
2010 hasta la actualidad, combina el tra-
bajo clinico en el Servicio de Diagnistico
por Imagen en la Fundacio Hospital Clinic
Veterinari con el de profesora asociada en
ln Facultad de Veterinaria de la Universi-
dad Autonoma de Barcelona. Ha publicado
miiltiples articulos en revistas internacio-
nales y nacionales en el campo de diagnos-
tico por imagen y es autora y co-autora de
varios capitulos en los libros Diagnostico por
imagen en pequeiios animales y Diagndstico
ecogrdfico en el gato.
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Rosa Novellas, Presidenta del GEDI (Grupo de

Especialistas en Diagndstico por Imagen)

® Rosa, ¢desde cuindo eres presi-
denta del grupo de Diagnéstico por
imagen y qué papel desempenabas
en él hasta entonces?

Soy presidenta del GEDI desde el 1
abril de 2015. He sido miembro fun-
dador del grupo desde su constitucion
y he formado parte del comité cienti-
fico.

¢ :Cudntos socios forman el grupo y
qué destacarias de lo realizado hasta
el momento?

Actualmente somos 96 miembros, 20
de los cuales estin acreditados. Somos
un grupo relativamente nuevo, forma-
do como grupo de trabajo de AVEPA
en 2011 y transformado en grupo de
especialidad en 2012. Hemos orga-
nizado jornadas de formacién conti-
nuada, jornadas de formacién para los
socios y estamos organizando mds for-
macion para el futuro.

¢ Precisamente, el ultimo de los
cursos on-line que AVEPA ofrecera
este afio es de vuestra especialidad,
concretamente sobre Radiologia de
Térax, impartido por Amalia Agut
y Marta Soler. :Qué te parece esta
nueva forma de compartir conoci-
mientos entre los compaiieros de
profesion?

Creo que los cursos on-line son una
gran herramienta, ya que acercan y
facilitan la posibilidad de poder ac-
ceder a los cursos a una mayor canti-
dad de gente por el hecho de no tener
que desplazarse. Creo que esta forma
de divulgacion de conocimientos va a
ser cada vez mds usada e importante
en nuestro dmbito y en la sociedad en
general. En el campo del diagnédstico
por imagen creo que es especialmente
interesante por el hecho de que per-
mite acercar mds la imagen a cada asis-
tente, el hecho de poder visualizar las
radiografia, ecografias o cualquier otra
técnica cada uno en su pantalla y no
en una pantalla colectiva en una sala,
ofrece una gran ventaja para la visuali-
zaci6on de la imdgenes.

e :Desde cuindo tuviste claro que tu
especialidad era el Diagnéstico por
imagen?

Yo empecé en el mundo del diagnés-
tico por imagen en mi dltimo afio de
carrera. Decidi realizar un trabajo
practico en el servicio de ecografia del
Hospital Clinic Veterinari de la UAB
(es decir, pasar tiempo en el servicio,
ayudando y colaborando en mis horas
libres durante mi quinto afio). Queria
aprender mds de ecografia, pues me
parecia importante para la actividad
clinica. Entonces ya vi que eralo mio y
quise seguir aprendiendo mds y mis y,
con el tiempo y a lo largo de mi docto-
rado en ecografia, descubri que habia
mds técnicas de imagen y que existian
las especializaciones europeas, asi que
jdecidi ir a por ello!

¢ :Qué le puede aportar a un socio
formar parte de un grupo tan espe-
cifico?

No creo que nuestro grupo sea tan
especifico, no mas de lo que lo son
los demids grupos. De hecho, el diag-
néstico por imagen engloba muchas
técnicas que se utilizan para el diag-
néstico de pricticamente todas las
especialidades clinicas, incluyendo
medicina interna, neurologia, oftal-
mologia. Cada vez mds, en general
todas las técnicas, pero especialmente
las técnicas de imagen avanzadas (to-
mografia computarizada y resonancia
magnética) son de gran utilidad para
estas especialidades y también para
cirugia como herramientas para el
diagnéstico y planificaciéon de proce-
dimientos quirdrgicos. Asi que for-
mando parte de nuestro grupo, los
socios tienen acceso a formacién en
estas técnicas cada dia mds utilizadas
e importantes en la clinica de peque-
fios animales. En nuestro férum en
el Veterinary Community comentamos
casos de la clinica diaria, intentamos
resolver dudas que se le plantean al
socio y también compartimos y dis-
cutimos casos interesantes entre no-
sotros.
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¢ Entonces, ¢usdis canales on-line
para comunicaros los miembros del
grupo?

Si, el Veterinary Community. En ¢l los
miembros del grupo podemos comu-
nicarnos y ademds podemos consul-
tarnos casos entre nOsotros, cosa que
es muy util. Afortunadamente la exis-
tencia de las imagenes digitales nos
facilita mucho la comunicacién! Cada
pocas semanas también compartimos
casos interesantes, que COMeNtamos
y desarrollamos para poder ir apren-
diendo mais entre todos.

® De cara al futuro, ¢tienes alguna
novedad en marcha que comunicar a
los socios de AVEPA?

En estos momentos estamos prepa-
rando la organizacién de cursos y ta-
lleres de diagnéstico por imagen, que
pueden ser de interés tanto para los
miembros del grupo como para el res-
to de socios en general.

Rosa no recuerda lo que es el tiempo libre
«, 5 2 » d d l
(“sQué es eso?” nos responde cuando le
preguntamos por ello), pero cuando lo tie-
ne le gusta leer; ir al cine y viajar. Ade-
ms, desde bace 6 meses tiene una nueva
aficion que la lena de orgullo: hacer de

tia de su precioso sobrinito.
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Entrevista a Juan Fernandez-Castaneda, gerente de Marketing de Animales de Compafia de Zoetis

“Simparica® proporciona una eliminacion inmediata y persis-
tente de pulgas y garvapatas mas alla del tratamiento mensual”

¢Cuales son las principales caracteristicas de Sim-
parica®?

Simparica® es un sabroso comprimido a base de Sa-
rolaner que ofrece una forma innovadora de tratar
pulgas y garrapatas, proporcionando una eliminacién
inmediata y persistente durante al menos 35 dias', es
decir, més alld del periodo del tratamiento mensual,
ayudando a minimizar el riesgo potencial de vacios de
proteccion.

¢Qué ventaja aporta que la actividad de Simparica®
se mantenga durante al menos cinco semanas?

Al mantenerse constante y sostenida la accién durante
todo el periodo hasta la siguiente dosis, evita vacios de
proteccién.Un hecho relevante si tenemos en cuenta
que el 63 por ciento de los propietarios confiesa dar
con retraso el tratamiento frente a pulgas y garrapatas a
sus mascotas. En este sentido, Simparica® ayuda a mi-
nimizar las posibles brechas de riesgo o de proteccién.

¢Qué proteccion ofrece frente a pulgas?

Simparica® estd indicado para el tratamiento de las in-
festaciones por pulgas, no sélo Ctenocephalides felis, sino
también Crenocephalides canis, acabando con las pulgas
de forma muy rdpida antes de que puedan poner hue-
vos - a las tres primeras horas el 53,9% de las pulgas
han muerto? - y sigue eliminando pulgas con efecto
inmediato durante al menos 35 dias!. Esto facilita la
prevencién en el hogar de la contaminacién de huevos
al menos durante cinco semanas!.

¢Y frente a garrapatas?

Simparica® actda frente a las especies de garrapatas
mis prevalentes de Espafia (Ixodes ricinus; Ixodes hexa-
gonus; Dermacentor reticulatus; Rhipicepbalus sanguineus),
eliminindolas en las primeras doce horas (I. ricinus)
desde la fijacién y durante 28 dias después de la admi-
nistracién del producto®. Contribuye de esta manera a
reducir el potencial de transmisién de enfermedades
transmitidas por garrapatas como vector (Enfermedad
de Lyme, Anaplasmosis, Babesiosis, etc.)

¢Qué otros beneficios destacaria de Simparica®?
Su proteccion frente a dcaros, ya que Simparica® tam-
bién es eficaz frente a la sarna sarcéptica (S.scabiei) y

Zoetis bha lanzado al mercado de antiparasitarios para
animales de compaiiia  Simparica®, un  comprintido
palatable para perros que ofrece muevos avances en el
control de las pulgas, garrapatas y dcaros.

& Simparica
{sarolaner) chewable tablets

zoetis

ayuda en la rdpida resolucién de los signos clinicos
asociados a esta enfermedad (prurito, eritema, papulas,
escaras, alopecia).* Ademds, aunque no son indicacio-
nes registradas, Simparica® ha demostrado ser activo
frente a Demodex canis'y Otodectes cynotis en estudios de
laboratorio.!

¢Qué papel adquiere en el area dermatologica?
Simparica® pasa a formar parte de la completa fami-
lia de soluciones Zoetis en el drea de la dermatologia
(Excellence in dermatology™, Apoquel®, Stronghold®,
Convenia®, Synulox™), pudiendo ser utilizado como
parte de una estrategia de tratamiento para el control
de la dermatitis alérgica por pulgas (DAP).! Ademis,
gracias a su actividad sistémica, es una solucién ideal
para perros que requieren bafio regular.

¢Cuidles son las pautas de administracion de
Simparica®?

Simparica® es un comprimido palatable muy bien acep-
tado por la mascota, que se puede administrar con o sin
comida. De hecho, estudios de campo europeos han
confirmado que Simparica® es altamente palatable con
un 94 por ciento de las dosis consumidas voluntaria-
mente en menos de un minuto.’ Puede administrarse
a partir de las ocho semanas de edad y 1,3 kg de peso,
siendo bien tolerado incluso en los més pequefios.

¢Qué diferencia a Simparica® del resto de opciones
antiparasitarias?

Su amplio conjunto de beneficios, destacando tres
aspectos claves: amplio espectro ectoparasitario (pul-
gas, garrapatas, dcaros), accién parasiticida inmediata
(elimina pulgas antes de que pongan huevos; elimi-
na garrapatas (I. ricinus) en las primeras doce horas)
y su persistencia (mantiene su eficacia por encima de
los umbrales minimos exigidos por la EMA durante al
menos cinco semanas).

Referencias

1.Simparica SPC

2.Zoetis study A166C-US-12-113
3.Zoetis study A166C-I1E-13-191
4.Zoetis study A161C-XC-12-084
5.Zoetis study A161C-XC-12-083




NO TODOS LOS ANTIPARASITARIOS SON IGUALES

Umbrales de eficacia (EMA)***

« Accion parasiticida inmediata y persistente frente a pulgas y garrapatas”
durante al menos 5 semanas.

+ Evita vacios de proteccion: La accion parasiticida se mantiene constante
y sostenida durante todo el periodo hasta la siguiente dosis.

« También indicado para el tratamiento de la sarna sarcéptica®”.
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Version Online de Clinica Veterinaria de Pequeiios Animales

Noticias

SION ON-LINE DE CLINICA VETERINARIA
EQUENOS ANIMALES www.clinvetpeganim.com

Con el primer niimero de la revista Clinica Veterinaria
de Pequeiios Animales de 2016 se ha puesto en funciona-
miento su versién digital, disponible en la red. En esta
pégina web se podradn consultar los contenidos cientifi-
cos de las siguientes secciones de la publicacién oficial
de AVEPA: Editorial, Articulo de Revisién, Articulos
Originales, Caso clinico de..., ;Cudl es tu diagnéstico?
y Journal Club; es decir, el contenido cientifico, dejan-
do de lado la parte mds social que llamamos “AVEPA
Actualidad”.

CLINICA VETERINARIAE
PEQUENOS ANIMALES 4h
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Aunque el lanzamiento de la web haya tenido lugar
el pasado mes de mayo, los dos ultimos ntimeros del
afio pasado también estdan disponibles en este nuevo
formato on-line con un disefio responsive para que pue-
da visualizarse comodamente a través de ordenadores,
tablets y smartphones.

Los articulos publicados en la revista on-line tam-
bién podran ser consultados en la Plataforma AVEPA
de conocimiento cientifico. Desde esta herramienta se
podrén localizar no solo articulos de la revista cienti-
fica sino también proceedings, conferencias o informes
técnicos sobre temas determinados.
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Mediante herramientas interactivas y funcionales, la
revista Clinica Veterinaria de Pequerios Animales permi-
tird visualizar directamente sus articulos desde el na-
vegador web o descargarlos en PDF para su posterior
lectura. En la versién on-line de los articulos se podran
ampliar fotografias, consultar las referencias a medida
que se avanza en la lectura y acceder rdpidamente a las

secciones de interés a través de un indice flotante que
estard siempre visible al lector.

El nuevo formato on-line permite también incluir
material adicional como videos o audios, que enrique-
cerdn el contenido informativo / formativo de los arti-
culos publicados. Por tltimo, cabe destacar la incorpo-
raciéon de un buscador avanzado para encontrar arti-
culos de una tematica o autor especificos, permitiendo
filtrar la basqueda por fechas y categorias.

YIRS 7 | Ot 21
Anestesia en perros braquicefdlicos
Anaesthesia in brachycephalics dogs
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Con el objetivo de conseguir una mayor y mejor di-
fusién de los contenidos cientificos de la revista, su
version on-line serd de acceso libre y gratuito también
para no socios de AVEPA y estd prevista la publica-
cién puntual de articulos en inglés. La actualizacion
de contenidos de la web serd trimestral y se notificard
por e-mail a socios y suscriptores sobre la aparicién de
cada niimero a la vez que se distribuye la revista en su
soporte tradicional.
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iSEGUIMOS A TODO RITMO CON LOS CURSOS ONLINE EN AVEPA ELEARNING!

Valoraciones del curso de Dermatologia
“La Dermatologia a través de casos clinicos”

De mediados de abril a mitad de mayo de 2016 la
plataforma AVEPA Elearning se convirtié en una cli-
nica donde se analizaron 8 casos clinicos en Dermato-
logia gracias a la colaboracién de uno de los expertos
mds reconocidos en esta especialidad: José Luis Gon-
zalez Arribas, Doctor en Veterinaria y profesor titular
de la Universidad Complutense de Madrid.

La formacién, de aproximadamente unas 8 horas,
consistié en casos clinicos interactivos, con materiales
descargables y apoyados en sus respectivos foros de
discusién en los que el profesor respondié6 las dudas de
las 275 personas inscritas, de las cuales 236 finalizaron
el curso con éxito.

Basandonos en la opinién de 108 alumnos que res-
pondieron la encuesta de forma voluntaria, podemos
concluir que este curso, el primero basado tinica y ex-
clusivamente en casos clinicos sin apoyo teérico ni des-
carga de apuntes, ha alcanzado las expectativas pues-
tas en el mismo por su patrocinador Hill’s:

- el 94% de los participantes se han mostrado sa-
tisfechos (48%) o muy satisfechos (46%) sobre cémo
el curso ha mejorado su comprensién de distintas pa-
tologias de piel.

- al 78% les ha permitido adquirir nuevos conoci-
mientos desconocidos u olvidados, y a otro 19% les ha
servido para aclarar dudas.

- Cerca de un 65% de los alumnos ha valorado la
informacién cientifico-técnica ofrecida por encima de
lo esperado.Con una navegabilidad facil o muy facil
para el 81%, el curso ha tenido una duracién ideal para
95 de los 108 alumnos que han contestado al cuestiona-
rio de valoracién.

Muy destacable es el trabajo del profesor José Luis
Gonzélez Arribas, también altamente valorado por los
usuarios: un 98% consideran su trato como muy pro-
fesional o de un nivel superior a lo esperado.

Para un 11%
de los alumnos, este
ha sido su primer curso

Un 40% de los online.
A Del 89% restante,
alumnos COﬂSldera su valoracion es la
este curso mucho indicada
mejor (8%) o mejor
(32%) que otros que

han realizado

El 86% de l@s alumn@s
han aprobado el curso

Elearning

Nsticias

NUEVO RECORD DE ASISTENCIA EN EL 2° CURSO ONLINE DEL ANO

iMas de 1.000 personas!

o
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¢ Ya tienes

Tu centro

"} Mi Mascota | "} Mi Mascota
@ SULTAN
Proximas Citas @

Desparasitacion interna

LEISHMANIOSIS

Analitica anuad
Revision plan de salud
Vacuna Rabia

Bravecto

Clinica Veterinana
Winvet"

Clirica Vetennana
WinVet"




app? ‘I WinVet

veterinario en el bolsillo de tu cliente

"’} Mi Mascota

SULTAN

Comunica - Fideliza

Gestiona - Vende

e Citas, vacunas, recordatorios...

automatizados.

e Campanas, promociones,
planes de salud, consejos...
al instante.

® Tus datos de contacto, geolocalizacion, teléfonos, email... /
siempre conectado.

DISPONIBLE EN

P Coogle play

www.winvet.es — 91 181 25 90 |

De lunes a viernes 09:30h a 19:30h



20-22 Octubre 2016

GRANADA

iTodo lo que querias saber
sobre hematologia pero no
te atreviste a preguntar!

TAC y ecografia: solucién
combinada?. Demostracion
mediante situaciones

clinicas especificas en perro

y gato

Abordaje ecograficoa la
cavidad celomica del reptil

iTodo lo que querias saber
sobre citologia pero no te
atreviste a preguntar!

Técnicas de sutura
gastrointestinal y urinaria

Casos clinicos complicados

en dermatologia de
pequenos animales

Laparoscopia veterinaria
del siglo XXII.
Cirugia robética da Vinciy
laparoscopia 3D a tu alcance
como experiencia futurista

F |

AVEPA

Ecografia abdominal
en el perro

Técnicas de manejo de
heridas abiertas en
pequenos animales

Tratamiento quirtrgico de
la luxacion medial de rétula
incluyendo ostectomias
correctivas

SEVCLE:

X SOUTHERN EURDPEAN VETERINARY CONFERENCE

5| CONGRESO NALIONAL AVEPA

Diagnéstico ecogréfico de
patologias abdominales.
Casos clinicos frecuentes

Odontologia en la clinica de
pequenos animales

Menitorizacion y
ventilacién mecanica para
animales de compania

Identificacion de patologlas
abdominales mediante
ultrasonografia. Casos
clinicos complicados

Técnicas avanzadas de
meodificacion del
comportamiento en el
tratamiento de perros

agresivos

- -

Fundamentos practicos de
cirugia laparoscopica

Inscribete ahora: www.sevc.info Nsve
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Agenda de Congresos de los Colegios Europeos y Americanos

& AmericaN COLLEGE
Z \ OF THERIOGENOLOGISTS

ACT (American College of Theriogenologists)

http://www.theriogenology.org 2016 Therio Conference
27 =30 Julio 2016; Asheville, North Carolina (USA)

AAVE

o
—x

AAVP (American Association of Veterinary Parasitologists)
http://www.aavp.org 61th Annual Meeting
5 - 8 Agosto 2016; San Antonio, Texas (USA)

\
QU X
Conqress of Herpetoiogy

i
ECZM (European College of Zoological Medicine)
http://www.eczm.eu  http://www.worldcongressotherpetology.org/
8th World Congress of Herpetology 15 — 21 Agosto 2016, Hangzhou (China)
i

FWDI\"

-

AMERICAN VETERINARY DENTAL COLLEGE

AVDC

&) ACVS
AN

EWDA (European Wildlife Disease Association)

http://www.izw-berlin.de 12th EWDA Conference27
27-31 Agosto 2016, Berlin (Alemania)

——0
EVDI (The Annual European Veterinary Diagnostic Imaging Meeting)

http://evdi2016.com/ 2016 EVDI
31 Agosto-3 Septiembre, Wroclaw (Polonia)

ECVP (European College of Veterinary Pathologists)
http://www.ecvpath.org http://www.esvp.euw/annual-meeting

Annual Meeting 2016

7-10 Septiembre 2016, Bolonia (Italia)
L n
—m

http://www.ecvimcongress.org 26th Annual ECVIM-CA Congress
8 - 10 Septiembre 2016,

Svenska Massan - Goteborg (Suecia)
D —

——n

ECVN (European College of Veterinary Neurology)
http://www.ecvn.org  http://vetneuro2016.com

29h Annual Symposium of the ESVN-ECVN
15- 17 Septiembre 2016, Edinburgo - Escocia (UK)

S ——
— =

ADVC (American Veterinary Dental College)
http://www.avdc.org/ http://www.veterinarydentalforum.com/
2016 Annual Veterinary Dental Forum

29 Septiembre - 2 Octubre 2016; Minneapolis, Minnesota (USA)

S ——
— =

ACVS (American College of Veterinary Surgeons)

—— http://www.acvs.org 2016 ACVS Surgery Summit

6-8 Octubre, Seattle, Washington (USA)

S —

ECVIM-CA (European College of Veterinary Internal Medicine - Comp. Anim.

AVEPA
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FORMACION CONTINUADA CONGRESOS

§ FORMAS:I(')N URGENCIAS NEUROLOGICAS FOR'MACION CARDIORRESPIRATORIO EN GATOS CONGRESO AVEPA-SEVC - GRANADA
~3 | LOGRONO GIJON 20 al 22 Octubre 2016

S 10 Septiembre 2016 24 Septiembre 2016

S

& | FORMACION DERMATOLOGIA - ALICANTE FORMACION URGENCIAS OFTALMOLOGICAS

) .

S | 10 Septiembre 2016 BILBAO
S 24 Septiembre 2016
E FORMACION CARDIORRESPIRATORIO EN GATOS
. {3 BARCELONA FORMACION DERMATOLOGIA - MALLORCA

¥ | 17 Septiembre 2016 24 Septiembre 2016

FORMACION URGENCIAS OFTALMOLOGICAS ~ FORMACION URGENCIAS NEUROLOGICAS o .
. Inscripciones a través de www.avepa.org
< MALAGA . LAS PALM.AS Las inscripciones a cada seminario se abriran
- 17 Septlembre 2016 24 Septlembre 2016 dos meses antes de su celebracion (para los

S cursos de formacion continuada).

g FORMACION CARDIOLOGIA CANINA - MADRID FORMACION CARDIOLOGIA CANINA - SANTIAGO La Organizacion se reserva el derecho de mo-
s 24 Septiembre 2016 1 Octubre 2016 dificar fechas y ciudades de los seminarios
L
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Curso Online MEDICINA FELINA § Curso Online

DIAGNOSTICO POR IMAGEN
& Biiiing

Radiologia del torass

‘| z'||| lll]['rf#'

A\ F&4iing

acion en enfermedades
Wllecciosas del gato

Inscripciones

—.; >
ahierias

14 SEPTIEMBRE - 11 OCTUBRE
ite de inscripcion y pago: 7 Septiembre) 3 NOVIEMBRE - 1 DICIEMBRE
Le tIS (Limite de inscripcion y pago: 25 Octubre)

| |m ag |n lce https://imaginice.com/cursos/ | l‘éjéjfhlng
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El antiparasitario més completo para gatos
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- DISOLUCION ™

Disuelve eficazmente

¢ QUE SIGNIFICA
SATURACION DE ORINA?

~——

los urolitos de estruvita.

jELIGE SEGURIDAD URINARIA
CON ROYAL CANIN!

ESTRUVITA OXALATO
d co [
¢ o @

NH Mg~ Pogy

Para que se produzca la formacion de
cristales y calculos urinarios, debe haber
una concentracion suficientemente alta
de minerales en la orina.

En estos casos, se dice que la orina

estd «saturada».

ROYAL CANIN ha llevado a cabo mas de
14.000 ensayos a fin de evaluar el impacto
que la dieta puede tener en la saturacion
de laorina.

Cuando un envase de alimento tiene

este logo, significa que la dieta esta
especialmente elaborada para garantizar
una orina que presente unas condiciones
desfavorables para la formacion de
cristales de estruvita y oxalato.





