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�QU� SABEMOS DE LAS ENFERMEDADES INMUNOMEDIADAS?

Dra. Silvia L. Mundo, Vet. Lucas Goldman, Dra. Ana M  Jar, Med. Vet. Liliana Ramayo
Universidad de Buenos Aires, Facultad de Ciencias Veterinarias, C�tedra de Inmunolog�a

Chorroar�n 170 Ciudad Aut�noma de Buenos Aires
inmuno@fvet.uba.ar,

http://www.fvet.uba.ar/areas/arch_inmuno/terceros.php

ENFERMEDADES AUTOINMUNES E INMUNOMEDIADAS EN CANINOS Y FELINOS

El sistema inmune es un integrante del conjunto de sistemas relacionados con la homeostasis
fisiol�gica y el mantenimiento de la salud, conocido como �sistema psiconeuroinmunoend�crino� y por
lo tanto su disfunci�n origina patolog�as con m�ltiples signolog�as .
Las enfermedades del sistema inmune pueden afectar a todo el organismo (enfermedades sist�micas)
o tejidos u �rganos en particular (enfermedades �rgano -espec�ficas). Se describen fallas en los
mecanismos efectores que ocasionan inmunodeficiencias y defectos en la regulaci�n del sistema que
generan enfermedades autoinmunes.
En las �ltimas d�cadas los avances en el conocimiento de los mecanismos  y las v�as de activaci�n e
inhibici�n celulares han aportado nuevos datos para el diagn�stico y el manejo de estas
enfermedades.  Los principales hallazgos se han centrado en la importancia de la interacci�n entre la
inmunidad innata y adaptativa y su impacto en el perfil de respuesta inmune y en el papel de las
c�lulas T reguladoras en el control de la inmunidad adaptativa.
Se han identificado numerosos factores predisponentes y desencadenantes de estas patolog�as, como
la carga gen�tica, la edad, el estado hormonal y nutricional (parasitismo), el estilo de vida y el contacto
con  agentes infecciosos, drogas, vacunas, entre otros.
Se han descrito inmunodeficiencias cong�nitas y adquiridas . Estas �ltimas , est�n relacionadas con
causas subyacentes como las enfermedades infecciosas o los tratamientos con inmunosupresores. El
diagn�stico, el tratamiento y seguimiento de estas enfermedades se basan en el estudio de los
factores humorales y celulares de la respuesta inmune involucrados.
Las enfermedades autoinmunes, son patolog�as muy diversas que est�n sub-diagnosticadas. Su
diagn�stico y tratamiento generalmente se basan en la aplicaci�n emp�rica de los esquemas aplicados
en la especie humana, sin evidencias firmes sobre la farmacocin�tica y farmacogen�mica en los
peque�os animales. El manejo de estas enfermedades est� fundamentado en la supresi�n del sistema
inmune y/o el reemplazo de los mediadores afectados por la patolog�a.
En la c�tedra de Inmunolog�a de la Facultad de Ciencias Veterinarias de la Universidad de Buenos
Aires hace m�s de 10 a�os que estamos interesados en aportar m�todos diagn�sticos que mejoren la
identificaci�n de estas patolog�as. En est e periodo hemos logrado estandarizar t�cnicas que colaboran
con el m�dico cl�nico en su diagn�stico y hemos evaluado de la aplicaci�n de inmunomoduladores en
diferentes especies animales. Adem�s, hemos colaborado con otros laboratorios para proveer
reactivos diagn�stico espec�ficos para caninos.

DIAGN�STICO DE GAMMAPAT�AS

Las gammapat�as son enfermedades de origen infeccioso, autoinmune o neopl�sico, caracterizadas
mayoritariamente por una elevada concentraci�n de inmunoglobulinas en el suero, con la con secuente
evidencia de hiperproteinemia/ hipergammaglobulinemia. Se pueden clasificar en policlonales y
monoclonales. Las gammapat�as policlonales pueden observarse en procesos inflamatorios cr�nicos,
tales como como el lupus, la leishmaniosis en perros y la peritonitis infecciosa felina, caracterizados
por la proliferaci�n de muchos clones de linfocitos B, y por lo tanto por la presencia en el suero de
altos niveles de anticuerpos con una marcada heterogeneidad. La corrida electrofor�tica revela un pico
de base ancha que puede involucrar a las regiones beta y gamma.
Las gammapat�as monoclonales se observan en procesos en los que prolifera un solo clon de linfocitos
B, el que sintetiza un tipo de inmunoglobulina de una marcada homogeneidad. Su origen puede ser
neopl�sico (mieloma, linfoma, leucemia linfoc�tica cr�nica) o no neopl�sico ( erlichiosis o algunos casos
de leishmaniasis). En estos casos, la corrida electrofor�tica del suero revela un pico de base angosta
(similar a la alb�mina) en las regiones b eta o gamma. En algunos pacientes se puede detectar
proteinuria de Bence Jones en la corrida electrofor�tica de la orina, constituida por las cadenas livianas
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de los anticuerpos. Asimismo, la identificaci�n de las prote�nas en orina permiten caracterizar e l nivel
del da�o en las enfermedades renales.

LINFOPROLIFERACION COMO HERRAMIENTA DIAGN�STICA

La capacidad funcional de los linfocitos T para responder durante la respuesta inmune, se puede
evaluar in vitro mediante la t�cnica de linfoproliferaci�n. Los linfocitos T proliferan cuando se estimulan
en forma inespec�fica con un mit�geno, o en forma espec�fica con un ant�geno.
La linfoproliferaci�n inespec�fica permite detectar inmunodeficiencias de tipo celular o casos de
inmunotoxicidad, y se puede utilizar tambi�n para monitorear la respuesta a tratamientos
inmunomoduladores. Hemos observado que la respuesta  a mit�genos disminuye en enfermedades
como la mielopat�a degenerativa y se relaciona con alteraciones en la regulaci�n de la respuesta
inmune.
La linfoproliferaci�n frente a ant�genos espec�ficos permite detectar la respuesta inmune celular y es
�til en la evaluaci�n de vacunas y adyuvantes. En los perros de raza Schnauzer miniatura que sufren
micobacteriosis causada por M. avium, hemos determinado que la linfoproliferaci�n se encontraba
disminuida tanto frente a mit�genos como frente a ant�genos derivados de la micobacteria, y se
elevaba cuando se aplicaban sustancias inmunoestimulantes
Esta t�cnica constituye una herramienta valiosa dato que complementa el diagn�stico cl�nico ya que
orienta hacia la alteraci�n en la rama celular de la respuesta inmune.

DIAGN�STICO DE CONECTIVOPAT�AS

Las conectivopat�as constituyen un grupo de enfermedades autoinmunes que se caracterizan por su
car�cter sist�mico. S e pueden clasificar en: a) Diferenciadas: est�n definidas por un conjunto de
criterios diagn�sticos (lupus eritematoso sist�mico, artritis reumatoidea, polimiositis, vasculitis
autoinmunes y s�ndrome de Sj�gren), b) Indiferenciadas: remedan los signos de l as diferenciadas pero
no alcanzan a cubrir los criterios diagn�sticos y c) S�ndromes de superposici�n: presencia de dos o
m�s conectivopat�as diferenciadas. Son dif�ciles de diagnosticar; su diagn�stico es de exclusi�n.
Frente a la sospecha de una conectivopat�a, el laboratorio inmunol�gico colabora con el cl�nico
veterinario mediante el aporte de herramientas diagn�sticas como la titulaci�n de anticuerpos
antinucleares, la titulaci�n de factor reumatoideo  y la electroforesis de suero.

Mucho nos falta a� n y sabemos que se requiere de un trabajo interdisciplinario y que s�lo con la ayuda
de los M�dicos Cl�nicos podremos avanzar en mejorar el diagn�stico y tratamiento de estos enfermos .
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INMUNOHISTOQUIMICA E INMUNOCITOQU�MICA: APLICACIONES POTENCIALES
Dra. Adriana Massone, Dra. Mariana Machuca

Laboratorio de Patolog�a Especial Veterinaria, Facultad de Ciencias Veterinarias,60 y 118,
La Plata (1900).
amassone@fcv.unlp.edu.ar; mmachuca@fcv.unlp.edu.ar

Inmunohistoquimica

La inmunohistoqu�mica (IHQ), al combinar t�cnicas anat�micas, inmunol�gicas y bioqu�micas,
permite localizar componentes tisulares definidos �in situ� mediante el empleo de an ticuerpos espec�ficos
y de mol�culas marcadoras.

El fundamento de la inmunohistoqu�mica (IHQ) consiste en la localizaci�n de componentes
tisulares mediante la utilizaci�n de anticuerpos espec�ficos y mol�culas marcadoras (reacci�n enzima -
sustrato que transforma un crom�geno incoloro en un producto final coloreado).

: ant�geno
+ : peroxidasa

: per�xido de hidr�geno
: crom�geno

Los sueros comerciales, como los producidos en el laboratorio, contienen anticuerpos (Ac). Las
presentaciones de los sueros pueden ser muy diferentes (policlonales, monoclonales, conjugados,
porci�n F(ab) 2, etc.), pero todos responden al mismo principio: fueron generados en respuesta a un
est�mulo antig�nico.
Se puede definir un ant�geno (Ag) como toda sustancia o part�cula animada o inanimada, de cualquier
constituci�n qu�mica, que introducida a un organismo superior por cualquier v�a o bien perteneciente al
mismo, no sea reconocida como propia e induzca en �ste una respuesta humoral y/o celular
detectables tanto � in vivo� como � in vitro�. Existen algunas condiciones para que un Ag tenga
capacidad antig�nica, siendo las part�culas de origen proteico mucho m�s antig�nicas.
Para producir una respuesta inmune de base humoral (formaci�n de Ac), es necesario que el Ag sea
procesado en primera instancia por los macr�fagos. Estos son los encargados de contactar con los
linfocitos T colaboradores (T helper � Th) espec�ficos para cada uno de los epitopes o determinantes
antig�nicos en que fue fragmentado el Ag. Una vez que se produjo la expansi�n clonal de los linfocitos
Th, estas contactan con los linfocitos B, que se expanden y se forman c�lulas plasm�ticas productoras
de Ac espec�ficos. Tenemos as� un conjunto de Ac espec�ficos de distinto tipo que, en conjunto y
concentrados en plasma sangu�neo, constituyen un suero policlonal. En este estado un suero inmune
est� �contaminado� con elementos normales (alb�mina, alfa y beta globulinas, electr olitos, etc.), para lo
cual se recurre a t�cnicas de precipitaci�n, separando as� las facciones deseadas. Un suero
monoclonal es aquel que concentra, en gran cantidad, Ac espec�ficos contra un solo epitope. Este tipo
de suero solo se logra en el laboratorio mediante procesos biol�gicos dirigidos. Los Ac, tanto
monoclonales como policlonales son utilizados en diferentes t�cnicas de laboratorio, ya sea
conjugados con diferentes elementos tales como sustancias fluorescentes (fluoresce�na, rodamina),
enzimas (fosfatasa alcalina, peroxidasa), formando parte de inmunocomplejos (PAP) o utilizados sin
conjugar. Todas las t�cnicas de IHQ se basan en la conjugaci�n de distintos marcadores con
mol�culas de inmunoglobulinas. Luego de producida la uni�n Ag -Ac, el marcador es localizado,
generalmente por una reacci�n tintorial, permitiendo identificar la reacci�n del Ag problema con en la
c�lula o tejido. Las t�cnicas m�s utilizadas en la actualidad son las que emplean a la peroxidasa del
r�bano picante y la fosfatasa alca lina.
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Inmunocitoqu�mica

La inmunocitoqu�mica (ICQ), inmunocitolog�a o inmunomarcaci�n de preparados citol�gicos es
un m�todo que complementa al estudio citol�gico convencional, contribuyendo a mejorar la precisi�n
diagn�stica y aportando, en casos par ticulares, datos de valor pron�stico.

El fundamento de esta t�cnica es similar al de la inmunohistoqu�mica (IHQ), pero e n el caso de
la ICQ, la marcaci�n se lleva a cabo sobre preparados citol�gicos en lugar de cortes de tejidos. Dichos
preparados pueden ser realizados por los m�todos tradicionales de toma de muestras para citolog�a o
bien mediante preparaciones especiales. Tal es el caso de los bloques celulares, los que se obtienen
tras la centrifugaci�n de c�lulas en medios l�quidos, fijaci�n del sedim ento e imbibici�n en parafina
para la realizaci�n de cortes finos.

La fijaci�n de los preparados citol�gicos resulta indispensable para lograr conservar una
adecuada cantidad de c�lulas, obtener suficiente adhesi�n al portaobjetos, mantener la morfolog�a
celular as� como la antigenicidad y remover los fluidos protein�ceos y eritrocitos que generan
coloraci�n de fondo.

Si bien pueden utilizarse preparados ya te�idos, es probable que se obtengan mejores
resultados utilizando preparados fijados especialmente para ICQ.

La precisi�n de los resultados obtenidos a partir esta t�cnica depende, en gran medida, de la
sensibilidad y la especificidad de los anticuerpos de los que se dispone. Siempre es conveniente
incorporar controles positivos y negativos.

El nivel desigual de aceptaci�n alcanzado por las t�cnicas de IHQ e ICQ se debe,
fundamentalmente, a ciertos inconvenientes t�cnicos y de interpretaci�n que limitan el alcance de esta
�ltima.

Los resultados de la inmunomarcaci�n se consideran de valor diagn�stic o cuando permiten
confirmar una presunci�n, de valor de rechazo cuando permiten descartarla o equ�vocos en los casos
en que carecen de utilidad.

Resulta dif�cil unificar los datos encontrados en la bibliograf�a acerca del aporte concreto de la
ICQ, ya que se han comunicado experiencias con c�lulas prevenientes de los tejidos m�s diversos y
utilizando paneles heterog�neos de anticuerpos. A pesar de ello, la mayor�a de los autores coincide en
afirmar que la inmunocitolog�a es una herramienta que supera en sensibilidad y especificidad a la
citolog�a convencional. En general, se sostiene que la ICQ tiene valor diagn�stico en un 55% a 65% de
los casos.

En un an�lisis retrospectivo de muestras de fluidos y de material obtenido a partir de lesiones
s�lidas mediant e AAF, Shield y col. encontraron que la inmunomarcaci�n fue de utilidad en el 75,8 %
de los casos.

Aplicaciones de la inmunocitoqu�mica

• Diferenciaci�n entre procesos reactivos y procesos neopl�sicos malignos. Metzgeroth
et al. (2007) llevaron a cabo un estudio en el que analizaron 1234 muestras provenientes de efusiones
serosas, con la finalidad de comprobar si la inmunocitolog�a mejoraba la precisi�n diagn�stica de la
citolog�a convencional  en la identificaci�n de efusiones debidas a carcinomas.  De las 619 efusiones
causadas por procesos malignos, 314 fueron correctamente identificadas mediante citolog�a mientras
que, con la inmunocitolog�a realizada utilizando un panel de 3 anticuerpos, el n�mero de diagn�sticos
correctos ascendi� a 561. De los 615 efu siones debidas a procesos no malignos, 50 casos fueron
err�neamente clasificados como causados por carcinomas (falsos positivos) mediante citolog�a. En la
ICQ no se observaron falsos positivos.

• Determinaci�n del tejido de origen de una neoplasia. Este podr �a ser el caso de
neoplasias indiferenciadas, primarias o metast�sicas. Por ejemplo, las neoplasias melanoc�ticas
pueden ser confundidas con otras neoplasias pobremente diferenciadas, tales como carcinomas,
linfomas y sarcomas. Seg�n los estudios realizado s por Sheffield et al (2002), la inmunocitolog�a
utilizando un panel de al menos 3 anticuerpos, resulta de gran ayuda para el diagn�stico en estos
casos. Algo similar ocurre con las lesiones de pulm�n en el hombre. Dada la frecuencia de neoplasias
primarias y metast�sicas en este �rgano, en las que la cirug�a no es el tratamiento primario, la AAF
suele ser el procedimiento diagn�stico de elecci�n. El uso de marcadores mediante ICQ puede mejorar
la eficacia de su identificaci�n (Liu et al, 2004).
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• Estadificaci�n de una neoplasia. La ICQ puede realizarse para la investigaci�n del
estado del linfon�dulo regional. Seg�n lo expresado por Diel et al (2000) en un trabajo realizado en
pacientes con carcinomas mamarios, la inmunomarcaci�n de c�lulas tumorales en aspir ados de
m�dula �sea podr�a ser considerado como un buen marcador de diseminaci�n de la enfermedad y, por
lo tanto, reemplazar, o bien complementar, a la biopsia del linfon�dulo regional.

• Evaluar el pron�stico de una lesi�n tumoral conocida. Un ejemplo es l a marcaci�n de
indicadores de proliferaci�n tumoral, receptores hormonales y oncogenes (con mayor frecuencia en
tumores mamarios). En medicina humana se ha vuelto m�s frecuente el an�lisis de receptores
hormonales en extendidos de material aspirado con aguja fina debido, entre otras razones, a que
permite estudiar lesiones mamarias peque�as detectables mediante mamograf�a.

• Reemplazo de procedimientos diagn�sticos invasivos. Schmitz -Dr�ger et al (2008)
llevaron a cabo un estudio a partir de 222 pacientes con microhematuria a los fines de evaluar la
utilidad de la inmunocitolog�a en el diagn�stico de carcinomas de vejiga. El diagn�stico se realiz� a
trav�s de los procedimientos tradicionales (cistoscop�a, an�lisis de laboratorio e im�genes) y de
inmunocitolog�a. Debido a la alta sensibilidad y adecuada especificidad observada con esta �ltima, los
autores concluyeron que, basando el diagn�stico en la misma, podr�a evitarse el uso de los
procedimientos diagn�sticos tradicionales, costosos e invasivos, en un gra n n�mero de pacientes.

La difusi�n de la t�cnica de ICQ es limitada. En medicina humana se utiliza de rutina en
algunos centros asistenciales y se ha incorporado en estudios cl�nicos controlados. En medicina
veterinaria, su utilizaci�n es experimental. El costo de los anticuerpos para conformar un panel que
asegure utilidad de la t�cnica condiciona grandemente la implementaci�n de la misma, a excepci�n de
aquellos laboratorios en los que la IHQ se realiza de rutina. El conocimiento de los alcances de la ICQ
por parte de los profesionales podr�a incrementar su demanda y as� favorecer la puesta en marcha del
m�todo en el laboratorio de patolog�a (al menos para casos especiales) y el entrenamiento del
personal en la interpretaci�n de los resultados.

Aplicaciones de la inmunohistoqu�mica en oncolog�a veterinaria. Factores pron�sticos

En las �ltimas d�cadas, la medicina veterinaria ha logrado reducir la mortalidad asociada a las
enfermedades infecciosas de los animales de compa��a. Es por ello que el promedio de vida de los
mismos se ha prolongado considerablemente. En consecuencia, las enfermedades llamadas de la
�edad avanzada�, dentro de las cuales se incluyen las neopl�sicas, han adquirido una particular
importancia. Actualmente se considera que entre el 15 y el 20% de los animales adultos que reciben
atenci�n m�dica padece procesos neopl�sicos. As�, la oncolog�a veterinaria ha surgido como una
disciplina compleja y de inter�s creciente, cuyo prop�sito es resolver los distintos problemas que
plantean los pacientes que padecen una enfermedad tumoral.

El diagn�stico asertivo de la neoplasia, su grado de malignidad y el reconocimiento de su
diseminaci�n regional o sist�mica constituyen elementos fundamentales para la predicci�n del
comportamiento biol�gico y para la planificaci�n del tratamiento.

Existe un acuerdo general acerca de que las neoplasias se originan de la expansi�n clonal de
una sola c�lula que sufri� transformaci�n maligna. La progresi�n tumoral es el proceso por el cual las
c�lulas transformad as adquieren m�s caracter�sticas delet�reas para el hu�sped. Algunos de los
clones que emergen son localmente m�s agresivos, mientras que otros presentan m�s probabilidad de
generar met�stasis, o bien son menos susceptibles a la terapia.

Adem�s de la cin �tica celular, otros factores modifican la tasa de crecimiento y progresi�n
tumoral. Se ha prestado considerable atenci�n a los mecanismos por los que los tumores adquieren su
abastecimiento sangu�neo, ya que del sost�n tr�fico depende su crecimiento y los procesos implicados
pueden ser blancos de procedimientos terap�uticos.

Con el objetivo de identificar posibles indicadores pron�sticos, sobre todo en medicina
humana, una gran variedad de prote�nas se encuentra en estudio. Se denominan marcadores
tumorales a las sustancias detectables en tejidos tumorales o fluidos corporales de pacientes con
neoplasias. Seg�n el origen, pueden ser sintetizadas por las propias c�lulas tumorales o por otras,
inducidas por ellas. Estas mol�culas se clasifican en: mol�culas n uevas, mol�culas conocidas pero
expresadas en forma ect�pica, en cantidades an�malas o en momentos del desarrollo diferentes del
habitual y mol�culas conocidas pero estructuralmente alteradas. Idealmente, estos marcadores
deber�an reunir las siguientes caracter�sticas: ser producidos mientras el tumor est� presente, ser
espec�ficos del tumor o el �rgano, ser detectables en todos los pacientes con el mismo tipo de tumor y



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

19

tener una concentraci�n paralela al crecimiento de la masa tumoral o alguna caracter�st ica asociada a
la progresi�n. Estos marcadores se analizan en diferentes muestras: tejido tumoral, fluidos o c�lulas
aisladas. El hallazgo de determinadas prote�nas o metabolitos puede caracterizar un tipo tumoral o ser
informativo con respecto a la progresi�n del tumor, entre otras posibilidades. Los objetivos del uso de
marcadores tumorales son:

• -predecir la susceptibilidad de un individuo a un tumor en particular

• -establecer o confirmar un diagn�stico

• -asignar un grado de acuerdo a la agresividad y riesgo metast�tico de un tumor

• -mejorar la clasificaci�n

• -lograr una mejor estadificaci�n

• -dar informaci�n pron�stica

• -monitorear la enfermedad en curso

• -establecer o dirigir la terapia al predecir la sensibilidad o resistencia del tumor

• -monitorearla o estudiar la biolog�a de un tumor para aplicaciones posteriores.

Entre los marcadores tumorales, los marcadores de pron�stico son las mol�culas capaces de
dar informaci�n sobre el comportamiento del tumor y la evoluci�n cl�nica que tendr� el paciente. El
objetivo es asociar el marcador con el per�odo de tiempo libre de enfermedad y el tiempo de
supervivencia global. Los marcadores predictivos son mol�culas �tiles para seleccionar pacientes con
alta probabilidad de responder exitosamente a un tratamiento determinado (ej.: marcadores
hormonales para la terapia de ablaci�n end�crina).

Entre los marcadores generales m�s utilizados en el diagn�stico y pron�stico de las neoplasias
se incluyen:

-anticuerpos antiPCNA (Ant�geno Nuclear de Proliferaci�n Celular, se usa par a medir la
proliferaci�n.

-anticuerpos contra la prote�na Ki67 se cree que podr�a contribuir a la condensaci�n de
cromosomas y estar involucrada en la fragmentaci�n de la envoltura nuclear durante la divisi�n celular.

-anticuerpos contra Factor VIII. El Factor Von Willebrand, identifica angiog�nesis que se
considera un proceso cr�tico en la progresi�n y diseminaci�n de las neoplasias.

-anticuerpos anti CD31, tambi�n conocido como PECAM -1 (mol�cula de adhesi�n plaquetaria
de la c�lula endotelial -1), un miembro de la superfamilia de las inmunoglobulinas, que media la
adhesi�n celular.

-anticuerpos contra Factor de Crecimiento de Endotelios Vasculares (VEGF). VEGF ha sido
identificado como uno de los factores m�s importantes de la angiog�nesis tumoral y es e l �nico
mit�geno que act�a especialmente sobre las c�lulas endoteliales.

-anticuerpos anti ciclooxigenasa 2 (COX-2). COX-2 es una enzima inducible que interfiere con
el desarrollo tumoral y la angiog�nesis.
Adem�s existen marcadores espec�ficos en cada un o de los procesos tumorales, siendo actualmente
muy amplia la lista de posibilidades de evaluaci�n.
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UROABDOMEN (PARTE I): ESTABILIZACI�N INICIAL Y DIAGN�STICO

Sandra Mattoni, m�dica veterinaria.
san.mattoni2212@gmail.com

Introducci�n

El uroabdomen es la acumulaci�n de orina en la cavidad peritoneal (uroperitoneo) , en el
espacio retroperitoneal (urorretroperitoneo) o en ambos. La p�rdida de orina puede originarse a partir
de la lesi�n de cualq uier porci�n del aparato urinario.

Uroperitoneo: ruptura distal de ur�teres, vejiga o uretra proximal.
Urorretroperitoneo: lesi�n a nivel renal o de los  ur�teres proximales.

M�s all� de la causa subyacente, el uroabdomen tiene consecuencias graves que c omprometen la
vida del paciente. La presencia de orina en la cavidad abdominal desencadena una serie de
alteraciones de los electrolitos y del medio interno con efectos nocivos en las funciones card�aca y
renal.
Es importante entender que el uroabdomen es una emergencia m�dica y no quir�rgica . Los
primeros pasos en el tratamiento se basan en la estabilizaci�n cardiovascular del paciente (correcci�n
de la deshidrataci�n, hiperpotasemia, azotemia y acidosis metab�lica) y en el drenaje de orina del
abdomen (derivaci�n urinaria temporaria) para luego, una vez que el paciente se encuentre estable,
localizar el sitio de la lesi�n (estudios por im�genes) y realizar la correcci�n quir�rgica definitiva.

Fisiopatolog�a

El uroabdomen causa deshidrataci�n, azotemia , hiperpotasemia, acidosis metab�lica y
peritonitis qu�mica. La gravedad de estas alteraciones depende del tiempo transcurrido desde su
instauraci�n, del sitio de la lesi�n y  de la presencia de enfermedades concomitantes.

La orina, comparada con el l�quido extracelular (LEC), es una soluci�n hiperosmolar. Su
acumulaci�n en la cavidad peritoneal crea un gradiente de concentraci�n a trav�s del peritoneo, del
compartimento extracelular hacia la cavidad abdominal. Las mol�culas grandes, como la creatinina,
difunden lentamente y contribuyen a la fuerza osm�tica que desplaza agua desde el espacio
extracelular (provocando deshidrataci�n) mientras que los solutos de menor peso molecular presentes
en la orina (urea, potasio) difunden r�pidamente gracias a su gradie nte de concentraci�n hacia el
compartimento extracelular (provocando azotemia e hiperpotasemia). El sodio y el cloro, normalmente
presentes en mayor concentraci�n en el LEC que en la orina, difunden hacia el compartimento
abdominal arrastrando agua.

En los pacientes con uroabdomen, la deshidrataci�n es el resultado de la combinaci�n del
desplazamiento de l�quidos entre los distintos compartimentos, de la p�rdida producida por v�mitos  y
de la disminuci�n en la ingesta de agua.

Contribuyen a la severa azotemia encontrada en estos pacientes factores prerrenales y
postrenales. La deshidrataci�n lleva a una reducci�n en la filtraci�n glomerular que produce una
disminuci�n en la eliminaci�n de urea y creatinina (factor prerrenal). La retenci�n de orina dentro del
abdomen tambi�n contribuye al incremento de las concentraciones de urea y creatinina s�ricas (factor
post-renal).

El potasio, con una alta concentraci�n en la orina, es reabsorbido hacia la circulaci�n
sist�mica. El organismo en un intento por mantene r la homeostasis, aumenta su excreci�n renal (por
medio de la aldosterona) acumul�ndose m�s potasio en la cavidad abdominal. Debido a que la
absorci�n es m�s lenta que su excreci�n, la concentraci�n de potasio en la cavidad peritoneal se
mantiene m�s eleva da que la potasemia.
La hiperpotasemia incrementa el potencial de reposo de la membrana celular, generando
hiperexcitabilidad celular. En los miocitos card�acos, dicha hiperexcitabilidad desencadena alteraciones
en la conducci�n, generando arritmias que p ueden comprometer la vida del paciente. Estas
alteraciones en el ritmo card�aco no s�lo dependen del grado de hiperpotasemia, sino tambi�n de la
velocidad en la cual se produjo y de la presencia de alteraciones concurrentes como acidosis
metab�lica, hipoca lcemia e hiponatremia.
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En los pacientes con uroabdomen, los iones hidr�genos  se retienen en la orina, se acumulan
en el abdomen y se reabsorben a trav�s de los capilares del peritoneo generando acidosis metab�lica,
agravada por la producci�n de �cido l�c tico durante la pobre perfusi�n tisular como consecuencia del
shock hipovol�mico (por la deshidrataci�n).

A medida que la orina se acumula en la cavidad peritoneal, se desencadena una peritonitis
qu�mica que genera �leo funcional, dolor y, a su vez, contribuye al desplazamiento de l�quidos del
espacio extracelular hacia el abdomen. Asimismo, la peritonitis produce un incremento en la p�rdida de
alb�mina hacia el espacio peritoneal, disminuyendo la presi�n onc�tica a nivel vascular e
increment�ndola a nivel cavitario, lo que aporta a la formaci�n de la efusi�n abdominal.  Si bien,
estad�sticamente, ocurre con poca frecuencia, puede desarrollarse peritonitis s�ptica secundaria a
infecciones pre-existentes de las v�as urinarias, trauma penetrante o maniobras contaminadas.

Etiolog�a

En medicina veterinaria, la principal causa de uroabdomen es el traumatismo romo (ej.
vehicular), y el sitio de lesi�n m�s com�n son la vejiga y la uretra. La probabilidad de ruptura vesical se
correlaciona directamente con el grado de distenci�n de la vejiga en el momento del traumatismo. El
brusco incremento de la presi�n intrabdominal generada por el episodio traum�tico puede causar la
fisura de la pared de una vejiga distendida.
Los machos tienen mayor propensi�n a sufrir este tipo de traumatismo debido a que la uretra, al ser
m�s larga y estrecha que la de la hembra, no puede adaptarse al aumento s�bito de la presi�n
intravesical.
Los pacientes con fractura de cadera tambi�n tienen mayor probabilidad de sufrir lesiones en la ve jiga
o en la uretra, como consecuencia de la deformaci�n de la pelvis o por fragmentos �seos aguzados.
La ruptura del ur�ter por traumatismo es poco frecuente debido a su anatom�a y a su localizaci�n
dentro del abdomen. Los ri�ones se encuentran protegidos por la columna vertebral, los m�sculos
dorsales, la grasa perirrenal y la pared costal. Las lesiones en el par�nquima renal van desde fisuras,
contusiones, laceraciones, hasta lesiones de los vasos. Si un paciente con uroabdomen presenta
adem�s fracturas de las tres �ltimas costillas o de la columna, debe considerarse la posibilidad de
traumatismo renal.

Dentro de las causas no traum�ticas de ruptura de las v�as urinarias le siguen, en frecuencia,
la iatrog�nica, por obstrucci�n uretral y por neoplasia v esical.
Las causas iatrog�nicas incluyen ruptura de uretra por sondaje vesical, compresi�n vesical agresiva,
cistocentesis y lesi�n accidental durante un acto quir�rgico abdominal.

Tratamiento

Estabilizaci�n inicial
M�s all� del lugar de la lesi�n o de la causa del uroabdomen, el primer objetivo es la

estabilizaci�n del paciente. Si es admitido inmediatamente despu�s del traumatismo, se deben aplicar
las reglas del ABC del paciente traumatizado, cuyo objetivo es tratar el shock mejorando la perfusi�n y
el aporte de ox�geno a los tejidos. Mientras se lleva a cabo la estabilizaci�n, se debe ir estableciendo
el diagn�stico presuntivo y la detecci�n de las posibles alteraciones para luego formular un plan
diagn�stico y terap�utico y, de suma importancia, informar a los propietarios sobre pron�stico, las
necesidades y las alternativas terap�uticas.

Si el paciente presenta signos de shock hipovol�mico, se procede a la colocaci�n de cat�teres
intravenosos, a la administraci�n de fluidos y a la suplementaci�n de ox�geno. Se debe recordar que
es de vital importancia tomar una muestra de sangre previamente a la administraci�n de fluidos para
realizar an�lisis basales. El volumen de fluidos a administrar debe evaluarse con cuidado en aquellos
pacientes que, adem�s, p resentan hemorragia, contusi�n pulmonar o da�o cerebral traum�tico. La
dosis de fluidos para el shock es de 90 ml/kg en el perro y 40 ml/kg en el gato. Generalmente se
administran en bolo, al�cuotas de fluidos equivalentes a � - 1/3 de la dosis total calculada, y se realiza
una nueva evaluaci�n del paciente (sensorio, FC, pulso, color de MM, TLLC), al finalizar cada al�cuota,
para determinar si es necesario o no administrar m�s fluidos. Con esta pr�ctica se busca evitar  una
fluidoterapia agresiva e innecesaria que pueda causar efectos perjudiciales como diluci�n de factores
de la coagulaci�n, edema intersticial y desplazamiento de co�gulos sangu�neos en �reas de
hemorragias.
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En cuanto al tipo de fluido que emplear, puede utilizarse cualquier cristaloide. Se realizaron
estudios donde en los que se evalu� el uso de las distintas soluciones cristaloides isot�nicas en
pacientes felinos con hiperpotasemia, y se lleg� a la conclusi�n de que la utilizaci�n de soluciones
como el ringer lactato, aunque contenga bajo contenido en potasio, es preferible a la utilizaci�n de
soluci�n fisiol�gica, ya que corrige m�s r�pidamente el estado �cido -base y no exacerba la acidosis
preexistente 1,2,3.

Mientras la estabilizaci�n cardiovascular sigue su curso, se deben obtener dato s basales de
laboratorio, que deben incluir hematocrito, prote�nas totales, glucemia, electrolitos, urea, creatinina,
�cido l�ctico y estado �cido -base, dependiendo de la disponibilidad. Adem�s, deben remitirse
muestras al laboratorio para la realizaci�n d e hemograma y perfil bioqu�mico completo el que debe
incluir medici�n de alb�mina.

En aquellos pacientes en los que se detectan arritmias card�acas, bradicardia y sucusi�n
abdominal durante el examen f�sico iniciales imperioso realizar un electrocardiograma (o monitoreo
card�aco) y practicar una abdominocentesis.

Tratamiento de la hiperpotasemia

El electrocardiograma es una herramienta �til para detectar los trastornos en la conducci�n
card�aca t�picos de la hiperpotasemia. Los cambios caracter�sticos se observan cuando la
concentraci�n de potasio s�rico supera 7 -8 mEq/l. (ver Tabla1).

Tabla 1: Cambios electrocardiogr�ficos en hiperpotasemia: BRADICARDIA

Concentraci�n
s�rica de K+

Alteraci�n ECG

5.5 -6.5 mEq/l Incremento en la amplitud de la onda T.
6.6 � 7 mEq/l Disminuci�n de la amplitud de la onda P

Prolongaci�n del complejo QRS y del intervalo P -R
Depresi�n del segmento S -T

7.1 � 8.5 mEq/l Disminuci�n de la amplitud y aumento en la duraci�n de la onda P
Prolongaci�n del intervalo Q -T

8.6 � 10 mEq/l Ausencia de ondas P (paro atrial)
Ritmo sino-ventricular

> 10 mEq/l Complejos QRS anchos y bif�sicos
Aleteo o fibrilaci�n ventricular.
Asistolia

La fluidoterapia sola puede resolver la hiperpotasemia leve a moderada ya que, al aumentarse la
filtraci�n glomerular, se promueve la eliminaci�n de potasio (contando adem�s con alg�n m�todo de
derivaci�n urinaria).
El tratamiento de la hiperkalemia severa, en la cual el paciente muestra las alteraciones t�picas de
cardiotoxicidad se basa en tres mecanismos:

1. Antagonizar los efectos del potasio sobre el miocardio.
2. Promover la redistribuci�n del potasio del compartimento extracelular al intracelular.
3. Promover la eliminaci�n del potasio del organismo: esta es la �nica medida que disminuye

efectivamente la cantidad de potasio presente en el organismo; las otras dos medidas son
paliativas y temporarias.
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1. Antagonizar el efecto cardiot�xico del potasio: la administraci�n de gluconato de calcio al
10 % (o cloruro de calcio) restablece la excitabilidad normal de la membrana celular, lo que
protege al miocardio de los efectos nocivos del potasio, pero no disminuye la potasemia.
Comienza a actuar a los pocos minutos de administrado, pero su efecto dura menos de una
hora, tiempo en el cual se deben tomar otras medidas terap�uticas para contrarrestar la
hiperpotasemia.
Dosis: 0.5� 1.5 ml/kg IV lento (10-15 minutos). Durante su infusi�n, se debe colocar un monitor
card�aco, ya que puede producir bradicardia o empeoramiento de las arritmias. En caso de
observarse alguna de estas alteraciones, se debe discontinuar su administraci�n.

2. Redistribuci�n del potasio al espacio intracelular:
a. La administraci�n de dextrosa genera la liberaci�n de insulina end�gena, la cual hace

que el potasio ingrese en la c�lula. Su efecto comienza a verse dentro de la hora de
administrada y perdura por un par de horas.
Dosis: 1-2 g/kg IV en 3 - 5 minutos.

b. La administraci�n conjunta de dextrosa e insulina genera una disminuci�n m�s
marcada en la concentraci�n del potasio , pero puede causar hipoglucemia, con lo cual
la utilizaci�n de esta combinaci�n solo puede emplea rse bajo estricto control de la
glucemia.
Dosis: Insulina: 0.5-1 UI/kg IV seguida por la administraci�n de dextrosa: 1 - 2 g por
cada unidad de insulina empleada. Es aconsejable suplementar los fluidos con
dextrosa al 2.5 % y monitorear las glucemias durante 12 a 24 hs.

c. El bicarbonato de sodio tambi�n promueve el ingreso del potasio en la c�lula al
intercambiarse por iones H+, que la abandonan para contrarrestar el efecto del
bicarbonato en el espacio extracelular. Su efecto comienza dentro de la hora de
administrado y dura un par de horas.
Dosis: 1 - 2 mEq/ kg IV lento (durante 20 minutos).

3. Eliminaci�n del potasio:
a. Derivaci�n urinaria temporaria: ver art�culo Uroabdomen (parte III) del doctor Juli�n

Pi�eyro
b. Di�lisis peritoneal: escapa al objetivo de este art�culo.
c. Hemodi�lisis: escapa al objetivo de este art�culo.

Es de suma importancia que a todos los pacientes se les coloque una sonda vesical, a fin de evacuar
(aunque sea parcialmente) la orina que se va produciendo. En cierto tipo de traumatismos o rupturas
uretrales en los cuales es imposible realizar el sondaje, se debe colocar una sonda de cistotom�a
percut�nea (ver el art�culo correspondiente) para ayudar en el drenaje de la orina. La pr�ctica de
cistocentesis repetidas est� contraindicada, ya que puede producir ruptura vesical o infecciones.
Drenaje de la orina de la cavidad peritoneal (derivaci�n urinaria)

Es un eslab�n fundamental para lograr la estabilizaci�n del paciente con uro abdomen, ya que
permite efectuar los estudios complementarios necesarios para identificar el sitio exacto de la ruptura y
realizar la reparaci�n quir�rgica definitiva en un paciente sin compromiso cardiovascular y estable
(dentro de las 24-48hs).
Para m�s informaci�n remitirse al art�culo Uroabdomen (parte III) desarrollado por el doctor Juli�n
Pi�eyro.

Analgesia
La peritonitis qu�mica generada por la presencia de orina en la cavidad abdominal es muy

dolorosa, por lo cual es imperioso instaurar un protocolo analg�sico en los estadios iniciales del
tratamiento. Debe tenerse especial cuidado en la selecci�n de las drogas que utilizar, ya que estamos
ante la presencia de pacientes azot�micos, con imposibilidad de eliminar orina e hipovol�micos.
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Para mayor informaci�n remitirse a la secci�n Uroabdomen (parte II) de la doctora Ma. Jos� Caruso.

Diagn�stico

Aclaraci�n: si bien he seguido, con fines did�cticos, un determinado orden en este apunte,
muchas de las maniobras o procedimientos explicados a continuaci�n deben llevarse a cabo durante
el proceso de estabilizaci�n inicial.

El diagn�stico presuntivo de uroabdomen se establece en base a la anamnesis, resultados del
examen f�sico, an�lisis de sangre y de la efusi�n peritoneal, y estudios por im�genes complemen tarios.

Anamnesis: en t�rminos generales, los pacientes con uroabdomen tienen antecedentes de
haber padecido alg�n episodio traum�tico, sondajes uretrales o cirug�a recientes. Se debe recordar
que la ruptura espont�nea de vejiga, si bien es factible, es de baja frecuencia y secundaria a tumores
vesicales u obstrucciones uretrales.

• Anorexia
• Decaimiento
• V�mitos
• Dificultad en la micci�n, hematuria
• Distensi�n abdominal (variable)

Examen f�sico: los hallazgos anormales durante el examen f�sico dependen de la causa del
uroabdomen y de la presencia de lesiones concurrentes. Es importante recalcar que los pacientes con
ruptura traum�tica del sistema urinario (vehicular o iatrog�nica) no presentan inmediatamente signos
cl�nicos y par�metros de laboratorio caract er�sticos, raz�n por la cual el diagn�stico puede demorarse.
Para prevenir esto, siempre debe mantenerse un alto �ndice de sospecha en mascotas que han
padecido alg�n tipo de traumatismo; observando e interpretando correctamente los cambios que nos
muestra el paciente, es factible evitar demoras en el diagn�stico que puedan comprometer su vida.

Otro punto que considero importante remarcar es que la presencia de una vejiga palpable NO
descarta su ruptura.

• Signos caracter�sticos de Shock hipovol�mico
• Taquicardia, bradicardia o arritmias card�acas.
• Depresi�n del sensorio.
• Postraci�n.
• Hipotermia.
• Deshidrataci�n.
• Hematuria, estranguria o disuria.
• Dolor abdominal
• Ascites (sucusi�n positiva)
• Evidencia externa de traumatismo.
• Celulitis, inflamaci�n y dolor en la regi�n perineal o en la parte posterior de los muslos

(ruptura de uretra distal).

Abdominocentesis y an�lisis de la efusi�n: dependiendo del volumen presente, la efusi�n
peritoneal se puede evidenciar durante el examen f�sico (sucusi�n positiva) o se puede diagnosticar
mediante ecograf�a abdominal (AFAST).

El an�lisis del l�quido abdominal es crucial para llegar al diagn�stico de uroabdomen . Para
confirmar si la efusi�n se origina a partir del sistema urinario se deben medir y comparar las
concentraciones de creatinina o potasio presentes en la efusi�n y en sangre perif�rica (relaci�n). Es
imprescindible que ambas muestras se obtengan simult�neamente para que los resultados sean
fidedignos. La medici�n de urea tiene escaso valor diagn�stico ya que, al ser u na mol�cula de menor
peso, alcanza el equilibrio entre ambos compartimentos de manera m�s veloz.
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Tabla 2: Relaci�n de creatinina y potasio diagn�sticas.

Especie Creatinina efusi�n: creatinina plasm�tica K+ efusi�n: K+ plasm�tico
Perro 2:1 1.4:1
Gato 2:1 1.9: 1

Adem�s de estas determinaciones, el l�quido debe ser remitido al laboratorio para realizar
an�lisis f�sico - qu�mico y citol�gico.

An�lisis de laboratorio: los cambios observados en los estudios hematol�gicos est�n
directamente relacionados con el tiempo transcurrido entre el inicio del traumatismo y el diagn�stico de
uroabdomen. En t�rminos generales, la azotemia ya se detecta a las 24 horas, pero la hiperpotasemia
puede demorar unas 48 horas en instaurarse, sobre todo si el paciente mantiene cierta capacidad para
orinar o si est� recibiendo fluidos IV.

Sangre:
• Hematocrito: elevado
• Leucocitosis, neutrofilia con desv�o hacia la izquierda variable.
• CUS elevada
• Creatinina: elevada
• Hiperkalemia (hiperpotasemia)
• Hiperfosfatemia
• Prote�nas totales: elevadas
• Hiper / hipoalbuminemia
• Acidosis metab�lica.

Orina: puede revelar la presencia de sangre, bacterias, cristales o c�lulas neopl�sicas. El
urocultivo est� indicado en todos los casos y debe solicitarse de rutina.

Im�genes c omplementarias: se utilizan para localizar el sitio exacto de la ruptura previo a la
realizaci�n de la correcci�n quir�rgica definitiva. Se debe recordar que estos estudios no son
necesarios para llegar al diagn�stico de uroabdomen y solo deben realizarse una vez que el paci ente
se encuentre estabilizado.

Radiograf�a simple: escasa utilidad en este contexto, ya que la presencia de la efusi�n
peritoneal disminuye el detalle visceral.

Ecograf�a: sirve para detectar la  presencia de l�quido libre en el abdomen, alteraciones
estructurales del par�nquima renal, modificaciones en la pared vesical, pero tiene limitaciones para
determinar el sitio de la lesi�n. Debido a su tama�o, los ur�teres son de dif�cil evaluaci�n y la uretra
solo puede ser evaluada en un determinado sector.
La administraci�n de soluci�n fisiol�gica est�ril (con o sin micro -burbujas) a trav�s de una sonda
vesical, en simult�neo con la observaci�n ecogr�fica, puede ayudar en el diagn�stico de lesiones en la
pared de la vejiga. La efectividad de esta pr�ctic a depende de la ubicaci�n y el tama�o de la fisura as�
como del volumen de soluci�n administrado.

Radiograf�as con contraste positivo: es el m�todo m�s sensible para localizar el sitio
de p�rdida urinaria, tanto en el perro como en el gato. Deben reali zarse solo cuando el paciente se
encuentre estable, sin compromiso cardio-vascular e hidratado, ya que la administraci�n IV de un
medio de contraste (iodado) puede causar da�o renal, hipotensi�n y bradicardia.
La t�cnica escapa el objetivo de este apunte y se la puede encontrar en la literatura.

a. Cisto - uretrograf�a retr�grada: �til para detectar lesiones de la vejiga y de la
uretra.

b. Urograma excretor: est� indicado para detectar lesiones a nivel renal, ureteral
o en los casos en que el sondaje vesical sea imposible.
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TAC y RMN: son los m�todos de elecci�n en medicina humana para la localizaci�n
anat�mica del traumatismo urinario. En medicina veterinaria dado su escasa difusi�n y costo, no es
empleado como m�todo diagn�stico de rutina.

CONCLUSIONES:
El uroabdomen es una emergencia m�dica, no quir�rgica.
Estabilizar hemodin�micamente al paciente antes de realizar estudios complementarios o
cirug�a.
La derivaci�n urinaria es esencial para lograr la estabilizaci�n.
El diagn�stico de uroabdomen se realiza por medio de la medici�n simult�nea de creatinina (y
potasio) en la efusi�n peritoneal y en el suero del paciente.
La presencia de una vejiga palpable o la capacidad del paciente para orinar no descartan
uroabdomen.
En todo paciente con antecedentes de traumatismo, debe sospecharse uroabdomen.
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ANALGESIA, ANESTESIA Y SUJECI�N FARMACOL�GICA EN EL PACIENTE
CON UROABDOMEN

Mar�a Jos� Caruso
M�dica Veterinaria. C�tedra de anestesiolog�a - Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinarias

UBA
Anestesi�loga pr�ctica independiente

majocar2@hotmail.com

Son muchas las causas que convierten a los pacientes con uroabdomen en pacientes cr�ticos: el
shock, los traumatismos tor�cicos asociados, la hipovolemia, la peritonitis presente en algunos casos,
as� como los valores aumentados de urea, creatinina y K+ s�ricos . Todo esto debe tenerse en cuenta
antes de proceder a realizar una anestesia, un procedimiento de sujeci�n farmacol�gica o simplemente
la elecci�n del analg�sico y el momento de su administraci�n . Como se dijo anteriormente el
uroabdomen es una emergencia m�dica y no quir�rgica, por lo tanto el paciente no debe ser
anestesiado para entrar a cirug�a hasta tanto no est�n sus par�metros hemodin�micos estables
y la urea, la creatinina y el  K+ s�ricos normalizados.
Las fracturas de cadera, v�rtebras y huesos proximales de los miembros que pueden estar asociadas
producen dolor severo que deber� ser contemplado en el tratamiento del dolor.
Evitar la sensibilizaci�n central de estos pacientes es uno de los objetivos en el manejo de la analgesia
ya que una vez instalado el dolor patol�gico no hay respuesta a los analg�sicos.
En los pacientes traumatizados la elecci�n de los analg�sicos o sus  posibles combinaciones
depender� del grado de dolor que experimente y del tipo y grado de compromiso sist�mico
existente: respiratorio, hemodin�mico o neurol�gico, pudiendo coexistir entre ellos.
Desde el punto de vista del manejo del dolor tenemos tres momentos bien definidos:

A) Etapa de estabilizaci�n
B) Durante la cirug�a
C) Posquir�rgico

Podemos recibir pacientes en shock en estado comatoso que no manifiestan dolor a la palpaci�n
abdominal y reci�n cu ando sus par�metros hemodin�micos comienzan a estabilizarse y la perfusi�n
cerebral se recupera aparecen signos de dolor a la palpaci�n abdominal. Es en ese momento donde
deben ser administrados los analg�sicos, eligiendo inicialmente los menos depresores y en dosis bajas
y crecientes seg�n evoluci�n y necesidad.
Los opioides agonistas mu puros (morfina, fentanilo, remifentanilo,) son excelentes analg�sicos
som�ticos y viscerales pero son depresores respiratorios importantes debiendo evitarse
inicialmente en:
1. Hipot�rmicos, estuporosos y comatosos
2. Pacientes con trauma tor�cico reciente y compromiso respiratorio severo por neumot�rax y
contusiones pulmonares severas, hasta tanto est�n estables. Una vez estabilizados se podr�n utilizar
con precauci�n titulando la dosis, monitoreando el efecto y con terapia de ox�geno.
3. Trauma craneoencef�lico y medular ya que deprime la ventilaci�n y aumenta el CO2  provocando
vasodilataci�n cerebral y aumento de la presi�n intracraneana
4. Deben ser evitados en pacientes hipotensos y en shock s�ptico, principalmente la morfina

EL ROL DE LA KETAMINA EN EL MANEJO DEL DOLOR

La ketamina es un inhibidor de los receptores NMDA (N Metil D Aspartamo) que act�a sobre la
modulaci�n del dolor a nivel del asta dorsal de la m �dula espinal previniendo la sensibilizaci�n central
al dolor y revirti�ndola en los casos en donde ya est� instalada.
Las dosis utilizadas para tal fin son muy bajas con lo cual carece de efectos adversos y puede ser
utilizada sin inconvenientes para complementar cualquier tratamiento analg�sico a�n en pacientes
cr�ticos.
Se la utiliza a dosis de 0.1-1 mg/Kg c/8 hs o bien  en infusi�n continua a 0.1 - 0.5 mg/Kg/h luego de
administrar la dosis de carga.
Con respecto al aumento que producir�a en la presi�n in tracraneana, estudios realizados hace varios
a�os indicaron que este aumento se deber�a a la hipercapnia en los pacientes con ventilaci�n
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espont�nea, ya que el aumento no ocurr�a en los pacientes ventilados. En neonatos ventilados que
recibieron ketamina se observ� un descenso de la PIC. Las dosis empleadas en los estudios fueron
entre 0.5 y 2 mg/Kg 1-2-3-4-5-6

La administraci�n en forma de infusi�n continua y las bajas dosis empleadas en el tratamiento del
dolor disminuir�an a�n m�s el riesgo.

AINE
Est� n contraindicados en el paciente con uroabdomen ya que el shock, la hipovolemia, la
deshidrataci�n y el potencial riesgo de peritonitis, SIRS, SEPSIS y SDOM (s�ndrome de disfunci�n
multiorg�nica) aumentar�an el riesgo de toxicidad de estas drogas a nivel g astrointestinal y renal.
Deben evitarse en pacientes traumatizados en el momento del ingreso hasta normalizar la volemia,
descartar hemorragias o riesgos de hemorragia producto de trauma abdominal, tor�cico o e ncef�lico,
ya que podr�an aumentar el riesgo de producir fallas en la coagulaci�n.

ALFA 2 AGONISTAS son excelentes analg�sicos viscerales y administrados en infusi�n continua
tienen menos efectos colaterales. De todas formas deben ser administrados s�lo en paciente s estables
hemodin�micamente, con mucha precauci�n y titulando la dosis.
Est�n contraindicados en pacientes s�pticos e hipotensos .

�QU� LE PODEMOS DAR A LOS TRAUMATIZADOS Y CR�TICOS EN GENERAL EN EL
MOMENTO DEL INGRESO?
Las terapias multimodales constituyen el pilar fundamental en el control del dolor en estos pacientes.
�stas consisten en combinar drogas que produzcan el mismo efecto: analgesia pero con diferente
mecanismo de acci�n permitiendo lograr un control mucho m�s efectivo del dolor.
La elecci�n de las drogas a combinar depender� del tipo y grado de compromiso sist�mico del
paciente.
El Tramadol, el butorfanol y la nalbufina por no comprometer la hemodinamia y tener un m�nimo
efecto sobre la ventilaci�n son generalmente las drogas utilizadas inicialmente en el manejo del dolor
de los pacientes cr�ticos. Como act�an sobre el dolor leve a moderado las combinamos con ketamina
a dosis bajas  para prevenir  la sensibilizaci�n central o revertirla en el caso de que est� instalada. Si la
analgesia a�n no es suficiente  y si el paciente est � estable desde el punto de vista hemodin�mico se
pueden combinar con lidoca�na en forma de infusi�n continua IV como analg�sico central. Debe ser
evitada en los gatos por el alto riesgo de toxicidad.
En dolores severos con pacientes estables se utilizan opioides agonistas mu puros como parte
tambi�n de una terapia multimodal.
Las infusiones continuas de analg�sicos permiten lograr un efecto analg�sico sotenido y por lo
tanto un control m�s efectivo del dolor con menos efectos colaterales, siendo de elec ci�n en pacientes
hospitalizados.
En pacientes cr�ticos con dolor severo se puede utilizar un triple goteo diluyendo en 500 ml de Sn
Fisiol�gica:
50 mg de Ketamina + 400 mg de tramadol + 300-600 mg de lidoca�na.
La velocidad de administraci�n es 1-3 ml/Kg/h
En pacientes con dolor severo no controlado con esas combinaciones de drogas el tramadol
puede ser reemplazado por la morfina a raz�n de 60 mg/500 ml u otro opioide agonista mu puro si el
paciente est� estable. En los que a�n presentan inestabilidad hemodin�mica y compromiso de la
funci�n renal es preferible el  fentanilo o remifentanilo en lugar de morfina ya que no producen
hipotensi�n y no deprime n la contractilidad card�aca.
Evitar la lidoca�na en infusi�n continua IV en gatos

DOSIS DE DROGAS UTILIZADAS EN INFUSI�N CONTINUA
Tramadol: Dosis de carga: 1-3 mg/Kg. IC: 0.3 mg/kg /h
Xilacina: IC:  0.1 � 0.5 mg/Kg/h
Dexmedetomidina: dosis de carga 1mcg/Kg. Es conveniente administrarla en infusi�n continua en no

menos de 10 minutos, lo que permite titularla. Continuar con 1- 2 mcg/Kg/h
Ketamina Analgesia: 0.1 � 1 mg/kg  IM/IV. IC: 0.1 -0.5 mg/ Kg/ h
Fentanilo: 1- 5 mcg/Kg/h IC: 1-6 mcg/ Kg/ h
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Remifentanilo: IC  0.1- 0.2 mcg / Kg / min. Diluir el Fco ampolla (5 mg) en 5 ml y preparar 1 mg de en
500 cc (2 mcg/ ml) o 2 mg en 500 cc (4mcg/ml)

Morfina Caninos  0.1-1 mg/Kg � Felinos 0.05-0.1 mg/Kg
Esablecer la dosis de carga administrando bolos repetidos cada 10 minutos de 0.1 mg/Kg
hasta lograr controlar el dolor. Luego esa dosis de carga se administra en IC en 4 hs.

Lidocaina IC: 0.5-3 mg/Kg/h (s�lo caninos)

SUJECI�N FARMACOL�GICA DEL PACIENTE PARA LA MANIOBRA DE COLOCACI�N DEL TUBO
DE DRENAJE ABDOMINAL PERCUT�NEO Y TALLA VESICAL
Esta es una maniobra de estabilizaci�n que permite drenar l a orina de la cavidad peritoneal al exterior
evitando la peritonitis qu�mica, mientras se realiza una fluidoterapia apropiada que reponga volemia y
disminuya los valores de urea, creatinina y K+ s�ricos o bien dar tiempo a la resoluci�n de contusiones
pulmonares muchas veces asociadas.
Si el paciente ingresa hipovol�mico se debe reponer la volemia en forma r�pida hasta estabilizar los
par�metros hemodin�micos (t iempo de llenado capilar, color de mucosas, pulso), lo que llevar� unos
minutos. Confirmado el uroabdomen se proceder� a la sujeci�n farmacol�gica para la colocaci�n
de la sonda de drenaje abdominal y en el caso que la uretra no estuviese permeable, la sonda de
cistotom�a percut�nea (talla vesical). Para esto habr� que considerar que e s un procedimiento que
produce dolor leve a moderado, de corta duraci�n pero que es un paciente cr�tico en el cual habr�
que considerar:
1) Que las dosis requeridas de anest�si cos son mucho m�s baja s que un paciente sano ya que

cuando existe compromiso sist�mico se produce u na centralizaci�n del volumen minuto con una
mayor distribuci�n del anest�sico hacia los dos �rganos vitales: coraz�n y cerebro. Por lo tanto a�n
con bajas dosis se podr�a producir una sobredosificaci�n relativa.

2) Que la azotemia aumenta la permeabilidad de la barrera hematoencef�lica aumentando la
sensibilidad a los f�rmacos, por lo tanto se requiere bajar las dosis.

3) El K+ s�rico elevado produce cardiotoxicidad con bradicardia y riesgo de paro card�aco cuando llega
a valores cercanos a 8 meq/ml. Las alteraciones en el ECG generalmente aparecen antes.
La ketamina es una droga muy segura para lograr sujeci�n farmacol�gica en pacientes cr�tico s, no
produce depresi�n cardiov ascular ni respiratoria y adem�s aporta analgesia som�tica. Las dosis
que se utilizan son bajas y se administra en bolos repetidos de 1 mg/Kg IV hasta lograr el efecto
buscado. La combinaci�n con una benzodiacepina (diazepam o midazolam a 0.1 - 0.2 mg/Kg IV ),
evita el hipertono muscular y se administra luego de dar el primer bolo de ketamina. La v�a IV es la
�nica que permite dosificar en forma exacta. En el caso de animales ind�ciles se recurrir� a la v�a
IM utilizando dosis bajas de ketamina con el �nico fin de facilitar el manejo y la colocaci�n de una
v�a intravenosa que permita llevarlos al plano adecuado.
Se puede utilizar propofol teniendo en cuenta que la duraci�n es corta con lo cual seguramente
habr� que repetirlo. No brinda analgesia y si no se lo administra diluido, lento y titulado es un
potente depresor cardiovascular y respiratorio para estos pacientes. La dosis final requerida para
cada caso ser� por titulaci�n y generalmente no ser� necesario m�s  que 1 -2 mg/Kg en pacientes
cr�ticos.
El tramadol a dosis de 1-3 mg/Kg es un analg�sico seguro para este tipo de pacientes y brinda r�
analgesia suficiente para esta maniobra.
Se puede tambi�n utilizar ketamina+propofol. Prim ero se administra la ketamina 1mg/Kg y si es
necesario se titula el propofol hasta el plano necesario para la maniobra.
Tambi�n se puede hacer una infiltraci�n local de la zona con lidoca�na 2%.
Siempre se debe suplementar al paciente con ox�geno. Si se coloca una talla vesical o de drenaje
abdominal por punci�n percut�nea no ser� necesaria la intubaci�n ya que la maniobra de
colocaci�n de la sonda requiere un plano m�s superficial que el necesario para intubar. No
obstante, todos los elementos deben estar preparados.
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MANEJO DE LA ANALGESIA DURANTE LA ETAPA DE ESTABILIZACI�N

En los casos donde ya hay peritonitis instalada el dolor ser� severo
Es conveniente la utilizaci�n de goteos analg�sicos en forma de infusi�n continua teniendo en
cuenta que el protocolo analg�sico a elegir depender� del grado de dolor que manifieste y de la
condici�n en la que se encuentre, por lo tanto habr� que evaluar a cada paciente e n particular
considerando los efectos adversos de las drogas analg�sicas antes de administrarlas.
A trav�s de la sonda de la talla vesical y/o  peritoneal se puede instilar bupivaca�na al 0.5 % para
brindar analgesia intraperitoneal. La dosis de bupivaca�na a utilizar en perros es 1-2 mg/Kg
diluida en un volumen de soluci�n fisiol�gica que permita la difusi�n en la cavidad peritoneal
(dependiendo del tama�o del paciente). Se administra cada 6-8 hs. El 1� d�a la dosis m�xima no
debe superar los 8mg/Kg y el 2� d�a los 4mg/Kg. En los gatos se utiliza la mitad de la dosis.

ANESTESIA EN CIRUG�A DE UROABDOMEN

Si bien en el momento de ingreso al quir�fano el paciente se encuentra estable no hay que olvidar
que sigue siendo un paciente cr�tico estando contraindicados todo tipo de sedantes y
tranquilizantes ya que producen hipotensi�n.
La anestesia epidural es de suma utilidad ya sea para cirug�as de vejiga o uretra, proporcionando
una excelente analgesia, relajaci�n muscular y estabilidad hemodin�mica si no se s obredosifica.
El volumen de anest�sico local necesario para brindar analgesia a nivel vesical seg�n experiencia
de la autora es 0.15 ml/Kg para gatos y 0.2 ml/Kg en perros.
El sitio de punci�n es el espacio lumbosacro en perros y lumbosacro o sacrococc�geo en gatos ya
que en esta especie la m�dula se extiende un espacio m�s atr�s, con lo cual es m�s probable que
la punci�n sea realizada en el espacio subaracnoideo. Siempre se debe realizar la maniobra de
aspiraci�n y si viene l�quido cefalorraqu�deo (indica tivo de estar en el espacio subaracnoideo y no
epidutal), se administra la mitad de la dosis o bien se retira un poco la aguja y se vuelve a aspirar,
si no viene l�quido se inyecta la dosis completa.
En los pacientes con peritonitis qu�mica severa se puede dejar puesta una sonda abdominal
percut�nea para irrigar el abdomen con bupivaca�na 0.5% diluida en soluci�n fisiol�gica como
complemento de otros analg�sicos. Esto mejora mucho la analgesia posquir�rgica sin riesgo de
complicaciones.
Recordar siempre que el grado de dolor junto con el tipo y el grado de compromiso sist�mico son
quienes condicionan el protocolo analg�sico a elegir.
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UROABDOMEN (PARTE III): ABORDAJE A LA CIRUG�A DE URGENCIA

Juli�n E. Pi�eyro, Veterinario, Docente Autorizado. UBA
C.V.A Av.La Plata 702 CABA � UCI Vet Directorio 1308 CABA

pignateyro@yahoo.com

Introducci�n

Siendo el uroabdomen una emergencia m�dica, es una de las causas m�s frecuentes de
cirug�a abdominal de urgencia. El acto quir�rgico tien e como fin �ltimo la resoluci�n definitiva de la
alteraci�n del aparato urinario causante del proceso. La utilizaci�n de m�todos complementarios de
diagn�stico por im�genes orientan en la localizaci�n del trauma pero es la exploraci�n minuciosa del
abdomen la que brindar� el diagn�stico definitivo.El trabajo coordinado cl�nicos, terapistas y equipo
quir�rgico son fundamental para la resoluci�n positiva y definitiva de estos cuadros.

Cirug�a de  Urgencia:

Una urgencia quir�rgica es todo proceso que sufre u n paciente y tiene una posible resoluci�n
quir�rgica y que si no se opera con car�cter urgente pone en peligro la vida del paciente. Teniendo en
cuenta esta premisa, el cirujano debe (m�s all� de poseer los conocimientos y el entrenamiento para
resolver las posibles alteraciones que presente el paciente) manejarse familiarizado con las
caracter�sticas propias de estos cuadros quir�rgicos.

En primer lugar, el objetivo es salvaguardar la vida del animal. Para alcanzar este objetivo
debemos determinar cu�l es el momento ideal para intervenirlo. En el caso espec�fico del uroabdomen
hemos establecido que es una emergencia m�dica y no quir�rgica. Por lo tanto la actuaci�n del m�dico
cl�nico emergent�logo ser� la que condicione y determine el momento � ptimo para la intervenci�n de
estos pacientes. Esto incluye la estabilizaci�n inicial, rehidrataci�n, el control de la kalemia, control de
arritmias, control de azotemia, analgesia, antibioticoterapia, etc. Este momento �ptimo no ser� el
mismo para cada paciente. Es necesario protocolizar manejos de estabilizaci�n por metas que
permitan realizar un seguimiento objetivo de la evoluci�n del paciente para detectar el alcance la
meseta que indica que ya no se lograr� una mejor�a con el manejo m�dico y que s�lo la intervenci�n
quir�rgica permitir� continuar con la recuperaci�n del mismo.

La realizaci�n de estudios complementarios de diagn�stico por im�genes deben realizarse
siempre y cuando la realizaci�n de �stos no interfiera con los tiempos de la terapia de estabilizaci�n.
La pr�ctica de AFAST y TFAST son las de elecci�n para el diagn�stico precoz y control evolutivo en el
paciente politraumatizado. Sin embargo la indicaci�n de R x de t�rax siempre est� presente en los
pacientes con trauma abdominal ya que el aproximadamente el 70% de los mismos presenta trauma
tor�cico asociado. As� mismo, guiados por el examen cl�nico debe determinarse la necesidad de
evaluaci�n radiol�gica de la pelvis y columna lumbo sacra. La estabilizaci�n del paciente con
uroabdomen se realiza previo a la cirug�a y las maniobras que incluyen el drenaje peritoneal nos dar�
el tiempo necesario para realizar los estudios por im�genes que permiten determinar la ubicaci�n de la
lesi�n. La uretrocistograf�a y el urograma excretor s er�n de elecci�n y permitir�n realizar un cirug�a
conociendo el lugar de la sesi�n y la funcionalidad del aparato urinario. La intervenci�n en el momento
�ptimo s�lo se logra con una fluida comunicaci�n entre el equipo de trabajo. En nuestro medio es poco
frecuente que el equipo quir�rgico se encuentre presente en el establecimiento. De todas formas es
posible mantener guardias pasivas ordenadas que permitan responder en tiempo. Las claves son:
grupo quir�rgico completo coordinado disponible y comunicaci�n entre el emergent�logo y el cirujano.
Es posible que la primera acci�n del cirujano sea la colocaci�n del drenaje peritoneal aunque estas
t�cnicas sencillas no deben demorarse y los cl�nicos deben estar capacitados para realizarlas.

Una vez determinado el momento de intervenci�n el cirujano debe informar detalladam ente al
propietario:

- El estado prequir�gico del paciente: dependiendo del cuadro inicial, intensidad del trauma,
tiempo de demora desde el trauma hasta la estabilizaci�n Estas var iables determinar�n la
condici�n del mismo y su pron�stico.
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- El objetivo de la cirug�a: El primer objetivo de la cirug�a es la confirmaci�n diagn�stica del
uroabdomen y de las lesione que lo origan del mismo. El segundo es la resoluci�n del mismo,
ya sea en forma transitoria o definitiva.

- La posibilidad que el procedimiento (como se menciona en el �tem anterior) no sea definitivo y
se requiera una segunda intervenci�n. Ya sea por las posibles complicaciones o por la
decisi�n primaria de realizar procedimient os transitorios que permitan la recuperaci�n del
paciente (derivaciones urinarias)

Manejo de los tiempos:

Una de las claves en el manejo de la urgencia quir�rgica es el manejo de los tiempos.
- El tiempo desde el trauma (o lesi�n espont�n ea inicial) hasta la estabilizaci�n inicial: sobre

este per�odo s�lo podemos intervenir desde que recibimos el primer contacto en forma
telef�nica, conduciendo a los propietarios a una pronta intervenci�n e iniciando la
estabilizaci�n sin dilaciones.

- El tiempo desde la estabilizaci�n hasta la intervenci�n quir�rgica: hemos establecido la
importancia del di�logo entre el grupo quir�rgico y el terapista as� como la disponibilidad para
responder en el momento que el paciente alcance la meseta en la estabilizaci�n.

- Corto tiempo inducci�n incisi�n: Es fundamental reducir los tiempos anest�sicos de estos
pacientes por lo que se debe trabajar con un equipo quir�rgico completo que permita trabajar
coordinadamente los tiempos anest�sicos, la preparaci�n del campo qui r�rgico y el armado de
la mesa de instrumental. De esta manera reducimos el tiempo que media entre la inducci�n y
la incisi�n. La estabilidad hemodin�mica del paciente puede ser l�bil y alterarse con el
posicionamiento quir�rgico debido a las alteraciones de presi�n ortost�ticas y la consecuente
alteraci�n del retorno venoso.

- Evitar p�rdidas de tiempo intraquir�rgicas: iniciar la cirug�a con todo el material necesario:
sondas de aspiraci�n, compresas, bowl y soluciones de lavado, etc.. Dado que en estos
pacientes buscaremos disminuir al m�ximo la duraci�n del acto quir�rgico y el tiempo
anest�sico, el orden y el conocimiento por parte de todo el grupo de trabajo del material
necesario y los procedimientos a realizar son claves para el �xito.

Claves para el manejo quir�rgico del Uroabdmen:

Para desarrollar este punto he decidido obviar la explicaci�n en detalle de las t�cnicas.
En su lugar resaltar� las consideraciones tanto de material como de procedimientos que considero
fundamentales para una resoluci�n exitosa repitiendo la secuencia que uno enfrenta como cirujano.

Uso de aspiraci�n: Puede parecer una obviedad, pero el uso de un sistema de aspiraci�n ser� la
primer herramienta que utilizaremos y que nos permitir� drenar en forma controlada la c avidad
peritoneal, realizar lavajes peritoneales y fundamentalmente nos servir� en situaciones complejas,
como lesiones uretrales p�lvicas o ureterales  poder mantener seco y controlado el foco sobre el que
debemos trabajar

Exploraci�n ordenada del abdome n: Utilizando pa�os de tercer campo o compresas h�medas
aislaremos las asas intestinales lo que nos permitir� explorar los espacios parietomesocol�nico y
parietomesoduodenal donde exploraremos ri�ones y ur�teres izquierdo y derecho respectivamente. En
el hipog�strio y cavidad p�lvica podremos controlar la vejiga, pr�stata � en machos- y uretra. Esta
maniobra facilitar� la identificaci�n de lesiones, minimizar� las lesiones secundarias y permitir� el
control de las suturas que se hubieran realizado en el procedimiento. Siempre establecer un sistema
de control para la extracci�n de gasas y pa�os, enumer�ndolos al colocarlos y efectuar doble control,
cirujano y ayudante al sacarlos.

Resultado de la exploraci�n:
Lesi�n mas frecuente: La lesi�n m�s habitual que ocasiona uroabdomen es la ruptura vesical. El
punto m�s frecuente de lesi�n es el fundus. En muchas ocasiones podemos encontrar una herida ya
sellada debido a la inflamaci�n secundaria de la mucosa vesical pudi�ndose identificar el hematoma y
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la soluci�n de continuidad en la serosa. En estos casos es posible que ante la compresi�n el sello
transitorio se pierda.
En los casos de uroabdomen secundarios a cistocentesis estas lesiones suelen ser muy peque�as y el
sello eficiente y no ceder ante la compresi�n. Las lesiones vesicales m�s extensas, cuando la etiolog�a
es traum�tica, muchas veces se asocian con lesiones �seas de la cavidad p�lvica. Cu�ndo media un
prolongado tiempo entre lesi�n e intervenci�n puede desarrollarse una severa peritonitis que generan
una p�rdida de vitalidad de los tejidos.
La vejiga es un �rgano muy noble: permite una resecci�n de aproximadamente el 75 % de la misma,
posee una gran capacidad de regeneraci�n recuperando su resistencia en menos de 30 d�as,
produci�ndose la reepitelizac i�n completa en este per�odo y presentando hiperplasia e hipertrofia del
m�sculo liso por lo que tambi�n recuperar� en parte sus dimensiones originales.
Material de sutura:Para una correcta cistorrafia realizaremos una resecci�n del tejido desvitalizado y
suturaremos con material de atraum�tico monofilamento, idealmente absorbible (PDS, MAXON o
MONOCRYL). Si bien los distintos autores recomiendan un patr�n de sutura simple interrumpida o
doble cont�nuainvaginante el autor se inclina por la sutura por puntos simples separados en un solo
plano no perforante siempre incluyendo la submucosa. La Incorrecta elecci�n del material de sutura
(no atraum�tico y de di�metro inapropiado) y la falta de t�cnica delicada y minuciosa condenan la
cirug�a al fracaso o recidiva.
Uso de magnificaci�n: Siempre debemos considerar la necesidad de magnificaci�n en estas cirug�as
ya que si la lesi�n compromete es tr�gono vesical deberemos evaluar el compromiso de ur�teres.

�Qu� hacemos si la vejiga no est� rota?

Asociado a fracturas p�lvicas: En pacientes politraumatizados con fracturas p�lvicas es frecuente
encontrar secciones uretrales proximales, secci�n prost�tica y lesiones de la vejiga a nivel del cuello.
Estos casos son de mayor dificultad para su resoluci�n ya que el campode trabajo es de m�s dif�cil
acceso y las estructuras anat�micas son m�s dif�ciles de identificar per se, con el agregado de los
efectos del trauma.
Para facilitar la tarea debemos considerar:

- Los co�gulos y hematomas nos gu�an para encontrar la lesi�n. Son n uestra br�jula en el
trauma abdominal y sigui�ndolos detectaremos lesiones dif�ciles de identificar.

- Realizaremos un sondaje uretral retr�grado y otro anter�grado desde la vejiga, practicando
una cistotom�a, para identificar los extremos de la uretra o del cuello vesical seccionados.

- Evitaremos la divulsi�n de tejidos para la b�squeda de tejido normal. Debemos minimizar el
trauma y la inflamaci�n de un tejido ya traumatizado e inflamado.

- En caso de no poder identificar la lesi�n considerar la sinfisiotom�a p�lvica para una mejor
visualizaci�n de la cavidad.

- Si no podemos resolver el cuadro en forma simple, considerar una derivaci�n urinaria, por
ejemplo con una cistostom�a transitoria, para luego resolverlo definitivamente en un segundo
tiempo quir�rgico.

Derivaciones urinarias:
Cuando hablamos de derivaciones urinarias nos referimos a todos aquellos procedimientos quir�rgicos
en los que se provee  una v�a alternativa para la eliminaci�n de orina distinta a la ruta natural. Dentro
de est�s la primera alternat iva que debemos considerar son las opciones de drenaje abdominal
durante la estabilizaci�n:

- Sonda uretrovesical. Si bien la lesi�n produce el derrame de orina en el abdomen, a trav�s de
una sonda vesical se drena la orina que se produce y llega a la vejiga con cierta capacidad de
contenci�n y en los casos en que la misma se encuentra estallada la sonda accede a la
cavidad peritoneal y drena orina desde all�.

- Sondas de drenaje peritoneal percut�nea. Se pueden utilizar sondas de drenaje peritoneal que
se colocan con una m�nima incisi�n que requiere una m�nima sujeci�n qu�mica. Alternativas
como la colocaci�n de sondas tipo K -35 utilizando un cat�ter 14G para su introducci�n son de
mucha utilidad y m�nima invasividad.

- Sondas de di�lisis peritoneal o sondas tipo foley. Implica un m�nimo abordaje quir�rgico. Por lo
que se requiere una preparaci�n apropiada de campo quir�rgico, instrumental apropiado y un
manejo anest�sico de algunos minutos para permitir el abordaje, la fijaci�n y la s�ntesis.
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Dentro de las derivaciones que pueden ser necesarias en la durante el acto de resoluci�n quir�rgica s e
han descripto las siguientes t�cnicas:

- Derivaci�n ureterocol�nica
- Ureterostom�a
- Derivaci�n uretero vaginal.
- Marsupializaci�n o cistostom�a permanente.

Estas t�cnicas no ser� n detalladas en esta presentaci�n pero hay que destacar que se asocian con
complicaciones postquir�rgicas permanentes y que deben realizarse con el consentimiento del
propietario ya que en su mayor�a (casi en su totalidad) estos pacientes son eutanasiados antes de la
externaci�n, o en los primeros d�as ante la sucesi�n de complicaciones.
Cistostom�a transitoria: Esta t�cnica se realiza ante un proceso obstructivo o traum�tico con lesi�n
uretral o de cuello vesical que no podamos resolver debido al extenso trauma. Consiste en la
colocaci�n de una sonda que atravesando la pared abdominal conecta la vejiga con el exterior
permitiendo la eliminaci�n de la orina. La mejor opci�n ser� realizar una cistostom�a transitoria. En el
caso de secci�n uretral la derivaci �n ser� suficiente y las p�rdidas por uretra ser�n m�nimas y
controladas r�pidamente por adherencias. En el caso de secci�n en el cuello vesical es recomendable
realizar una rafia del mismo para evitar p�rdidas utilizando material no absorbible que facilit e su
remoci�n en un segundo tiempo quir�rgico.
Siempre debemos considerar la realizaci�n de m�s de un tiempo quir�rgico. Un paciente traumatizado
se beneficiar� m�s con varias cirug�as simples que con una cirug�a extensa, compleja que no respete

la anatom�a y la fisiolog�a del aparato urinario
Lesiones retroperitoneales:
Las lesiones retroperitoneales son la causa menos frecuente de uroabdomen. La decisi�n de abordarlo
ante un trauma debe tomarse s�lo ante la seguridad de que la causa se encontrar� all�. Es de muy
dif�cil manejo  y la identificaci�n de los ur�teres puede ser compleja. Esta complejidad determina que
ante trauma renal o ureteral unilateral causante de uroabdomen, hemoabdomen o una combinaci�n de
ambos, la resoluci�n quir�rgica sea la nefrectom �a. Antes de tomar esta determinaci�n debe
asegurarse el diagn�stico que ese es el origen de la fuga de orina y confirmar un correcto
funcionamiento contralateral. Por este motivo estos pacientes deben ingresar a cirug�a con un
diagn�stico de certeza reali zando un urograma excretor. El hematoma retroperitoneal es un signo
inespec�fico que no asegura lesi�n del aparato urinario. Ante la duda es mejor realizar un manejo
conservador y si existe comunicaci�n del espacio retroperitoneal con el abdomen considerar :

- Parche de omento
- Empaquetamiento con compresas y reexploraci�n en corto plazo.

Claves para la recuperaci�n:
Una vez resuelta la fuga de orina ya sea en forma transitoria o definitiva debemos realizar un lavado
abdominal con soluci�n est�riles f isiol�gica de cloruro de sodio o soluci�n de ringer lac tato y
tomaremos muestras para cultivo y antibiograma. Siempre debemos tomar medidas para evitar la
p�rdida de temperatura intra y post quir�rgica:

- Control de temperatura del quir�fano
- Utilizar soluciones a temperatura corporal
- Disminuir la exposici�n de v�sceras
- Evitar que el paciente se moje utilizando material absorbente en la superficie de apoyo
- Secar al paciente al finalizar la cirug�a
- Ofrecer un ambiente de recuperaci�n con control del temperatura

Conclusi�n:
El uroabdomen en una emergencia m�dica y que el procedimiento quir�rgico es un paso necesario
para la resoluci�n y que no debe considerarse �nico o definitivo. Debemos respetar la anotom�a y
fisiolog�a del aparato urinario y consensuar con el propietario las perspectivas del paciente. La
recuperaci�n definitiva del paciente depender� de la estabilizaci�n previa y del control postquir�rgico
que se realice del paciente controlando las mismas alteraciones que fueron necesarias estabilizar
previo a la cirug�a por lo que el trabajo en equipo con el emergent�logo y la comunicaci�n seguir�n
siendo fundamentales para un resultado exitoso.
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NEOPLASIAS EN HURONES -MUSTELA PUTORIUS FURO- EN ARGENTINA

Fernando C. Pedrosa
M�dico Veterinario. Especialista  en Animal es No Tradicionales y Silvestres

Nahuel Huapi 5185 C.A.B.A.
Mail:info@vetedeexoticos.com.ar / pedrosafernando@hotmail.com

www.vetedeexoticos.com.ar

El hur�n -o ferret en la bibliograf�a de pa�ses angloparlantes- (Mustela putorius furo) es un mam�fero
perteneciente al orden Carn�vora, y a la familia Mustelidae, que re�ne a carn�voros generalmente
peque�os a medianos, como las nutrias, los zorrinos, los visones, etc.  La mayor�a de los must�lidos
son carn�voros estrictos y algunos se encuentran entre los mam�feros cazadores m�s eficientes.
Se trata de una especie que cuenta con entre 2000 y 3000 a�os de domesticaci�n, que derivar�a del
tur�n europeo (Mustela putorius putorius).Se cree que inicialmente se lo domestic� para la caza de
conejos, sea para consumo humano, o para su control en zonas agrarias (Lewington, 2007a).
Actualmente principalmente es una animal de compa��a, aunque tambi�n es utilizado para la caza y
como animal de laboratorio.
Existe un dimorfismo sexual m�s o menos marcado, pudiendo los machos pesar entre 1 y 2 kg,
mientras que las hembras rara vez sobrepasan el kilo. La madurez sexual se da entre los 4 y 8 meses
de vida, tienen ovulaci�n inducida y la gestaci�n dura 42 �2 d�as; las camada s promedio son de 8
cr�as, siendo algo mayores en primerizas (Carpenter, 2013). En general se considera que la
expectativa de vida es de entre 5-8 a�os, habiendo registros de hasta 12. Posiblemente en el �mbito
local nos encontremos m�s cerca del l�mite in ferior.
En la Argentina, el n�mero de hurones mascota ha ido en aumento en los �ltimos 10 a�os,
procedentes en casi su totalidad del criadero Marshall Farm de Nueva York, EEUU. De acuerdo con la
legislaci�n vigente, los animales que ingresan al pa�s deben estar esterilizados para prevenir el
asilvestramiento y el da�o al ambiente que podr�an producir las formas ferales (Ley Nacional de
Conservaci�n de la Fauna 22421, Cap�tulo I, art�culo 5�).
Esta especie no debe ser confundida con el hur�n medio o hur�n pa mpeano (Galictis cuja), especie
nativa, y por lo tanto amparado por las leyes de fauna que proh�ben su comercializaci�n.

Neoplasias

La incidencia de tumores en esta especie es muy alta, algunos autores consideran que puede llegar a
estar en el orden del   50 % de las patolog�as de la especie.
Sin embargo Dilberger y otros autores  consideran que la incidencia de tumores en hurones es similar
a otras especies.
De acuerdo a un trabajo desarrollado por el Departamento de patolog�a de la Universidad de Chicago
encontraron que solo  un 12, 7 % de hurones desarrollaron tumores, siendo  el 21.7 Insulinomas, 16,7
tumor de gl�ndulas adrenales, 15 % neoplasias hemolinfaticas,un 12,9 %tumores de piel  y tum ores
digestivos el 8,4 %  . Estos porcentajes fueron similares a los encontrados  por Miwa- Kurosawa en las
poblaciones de hurones en Japon.
En nuestra casu�stica  encontramos una muy alta presentaci�n de tumores, seg�n J. Fox y R. Marini
es probable que el haber sido utilizados como animales  de laboratorio sea el motivo por el cual se
reportasen pocos casos de neoplasias, ya que los animales son sacrificados a edades j�venes
La alta incidencia de tumores en esta especie suele estar relacionados con la castraci�n temprana, el
consumo de hidratos de carbono (como causa predisponente a la formaci�n de insulinomas )causas
gen�ticas con altas tasas de endogamia y en muy pocos casos sospecha de presencia de retrovirus en
linfomas.
Es muy importante tener conocimiento sobre la especie con la que estamos trabajando, ya que
muchos tumores no se comportan del mismo modo que  en perros, gatos o personas. Es as�, como por
ejemplo, que en hurones los insulinomas y mastocitomas no tienen altas tasas de met�stasis como en
otras especies.
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Tambi�n es importante saber que el hecho que los animales que entran al pa�s est�n castrados a
edades muy tempranas, hace  nula la  observaci�n  de tumores primarios  de aparato genital tanto en
machos como en hembras.

Tumores de piel

Los tumores en piel son muy frecuentes siendo la mayor�a de comportamiento benignos
Los  epiteliomas de c�lulas basales y epiteliomas seb�ceo s son de muy alta aparici�n sin presentar
mayor significaci�n cl�nica,  solo es necesaria la extracci�n quir�rgica cuando el tama�o del mismo
provoca erosiones de piel  y hemorragias.
Los mastocitomas  se observan como elevaciones planas alop�cicas que sue len inflamarse por el
rascado o lamido pero que no presenta ning�n grado de agresividad a diferencia de lo que sucede con
caninos en los cuales  da una r�pida met�stasis a ganglios linf�ticos.
En general no se realiza la extracci�n quir�rgica excepto que persiste el lamido e inflamci�n.

Carcinoma de c�lulas escamosas
La aparici�n de este tipo de tumores no es frecuente,se observan n�dulos o placas en piel con
alopecias y ulceraciones. Presenta una alta tasa de  recidiva postquirurgica y una  buena respuesta al
tratamiento con corticoides.

Insulinomas

Es una de las neoplasias de mayor ocurrencia en animales de edad media a avanzada (+ de 3 a�os),
se postula la teor�a que el consumo de hidratos de carbono aumenta la incidencia de este tumor
Las c�lulas Beta del p�ncreas comienzan a producir excesiva cantidad  de insulina  llevando a cuadros
de severas hipoglucemias
En ecograf�as es posible encontrar quistes de hasta 1 cm. de di�metro y a la observaci�n directa se
ven quistes de color rojo o amarronados en p�ncreas
Los s�ntomas se manifiestan   post-ejercicios o luego de ayunos prolongados, observ�ndose debilidad
de los miembros posteriores, n�useas, sialorrea, v�mitos, ojos brillosos ,tembl ores, desmayos y
convulsiones.
El diagn�stico presuntivo se realiza por  ecograf�a y medici�n de glucemias, valores  por debajo de 60 -
70 mg/dl son sospechosos de insulinomas.
El tratamiento consiste en mantener la glucemia en valores por encima de los 40 mg/dl, para ello se
utiliza prednisona y diazoxido ademas de alimentaci�n cada 2 hs.
Si no hay respuesta al tratamiento m�dico se realiza la extirpaci�n del quiste o de  parte del p�ncreas .
Es muy importante poder controlar la glucemia post cirug�a ya que en un primer momento es probable
encontrar glucemias elevadas

Complejo Hiperplasia- Neoplasia de gl�ndula adrenal

La causa m�s com�n de la enfermedad de las gl�ndulas adrenales es la hiperplasia adrenocortical
(56%), pero los tumores, tanto adenomas (16%) como adenocarcinomas (26%), pueden ser tambi�n
una causa muy habitual, siendo muy dificil diferenciar los diferentes estad�os de las enfermedad. La
met�stasis de este tipo de tumores no es usual, sin embargo, algun os de ellos pueden ser muy
invasivos localmente y crecer en el interior de vasos sangu�neos como la vena cava o en  ri��n
La enfermedad  se caracteriza por la hipersecreci�n de una o m�s hormonas sexuales como
androstenediona, estradiol o 17 alfa-hidroxiprogesterona (17-OHP).

El desarrollo de la enfermedad se ha relacionado con la temprana edad a la que son esterilizados los
hurones, esto mismo se ha observado en ratas, h�mster y cobayos
Por efecto de la castraci�n cesa la producci�n de hormonas sexuales y, como consecuencia,
desaparece el efecto de retroalimentaci�n negativo para frenar la formaci�n de hormona luteinizante
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(LH) y  fol�culoestimulante (FSH) en Hip�fisis. Este continuo exceso de LH estimula la gl�ndula adrenal
y con el tiempo resulta en un cambio celular (c�lulas hiperpl�sicas o tumorales) tanto en las zonas
fasciculadas o reticuladas de las gl�ndulas .
Tambi�n se supone que la falta de  exposici�n a fotoper�odos normales colabora en la producci�n de
la enfemedad ya que son animales de ovulaci�n estacional.

S�ntomas
El s�ntoma m�s com�n en este tipo de enfermedad es una alopec�a progresiva, sim�trica y bilateral,
que se inicia alrededor de la base de la cola y en los flancos, y avanza en sentido craneal, hacia la
zona de la cabeza y cuello. Al principio puede confundirse con una alopec�a estacional, pero despu�s
de dos o tres ciclos no vuelve a crecer el pelo. Luego puede continuar con sequedad en la piel y
prurito que se localiza especialmente en la parte dorsal del cuello y entre las esc�pulas, donde pueden
presentarse eritema y p�pulas.
En el caso de las hembras, se puede observar  agrandamiento vulvar  de leve a grave y que puede
confundirse con s�ntomas de celo. Puede ir acompa�ado de secreci�n mucopurulenta y, en algunos
casos, incluso vaginitis.
Los machos suelen mostrar comportamiento sexual y, en ocasiones, presentan obstrucci�n urinaria
secundaria a prostatomegalia. El animal presenta disuria o estranguria, y resulta  muy complicado
sondarlo. La enfermedad prost�tica puede ser qu�stica o hiperpl�sica y hormonodependiente , se
resuelve con el tratamiento de la endocrinopat�a.

Tratamiento
Se utiliza, con muy buena eficacia, para el tratamiento de la hiperplasia y como preventivo el  Acetato
de Luproide depot, en una aplicaci�n me nsual, en  otros pa�ses se utiliza el implante de Deslorelina el
cual tiene un per�odo de acci�n de 6 meses.
La cirug�a de la gl�ndula adrenal izquierda puede ser efectiva, no se recomienda la extirpaci�n de la
gl�ndula derecha ya que suele estar involucra da junta con la vena cava.

Linfomas

En animales j�venes (6 meses a 1 a�o) se observa una presentaci�n aguda mientras que en animales
adultos (3 a�os) la presentaci�n suele tener una forma cr�nic a
Los s�ntomas son  inespec�ficos encontrando anorexia, perdida de peso, debilidad generalizada y
letargia
Los sitios con mayor  ocurrencia son Linfon�dulos, Multic�ntricos (p�ncreas, h�gado, gl�ndulas
adrenales, pulmones, ri�ones, bazo) , Medula �sea y Me diastino

Linfoma Juvenil
El linfoma mediast�nico es frecuente,  observ�ndose  s�ntomas de  disnea intensa, tos y regurgitaci�n
debido a la compresi�n de pulm�n por una masa de origen t�mica.
Tambi�n es posible una presentaci�n con muerte s�bita a los 4 a meses de edad.
Pueden aparecer aumentados de tama�os diferentes linfon�dulos e infiltraci�n de Timo, Bazo e
H�gado
En la hematolog�a es posible observar  linfocitos at�picos con linfoblastos alargados.

Linfoma t�mico en adultos
Es posible encontrar   cardiomegalia y efusi�n pleural, confundiendo el diagn�stico con una cardiopat�a
.Luego del tratamiento con diur�ticos se observa una masa t�mica en craneal del coraz�n

Linfoma adulto
Se observa aumento de ganglios generalizados con anorexia, letargia, p�rdi da de peso y
esplenomegalia
El diagn�stico por punci�n de ganglio puede dar falsos negativo ya que la distribuci�n de c�lulas
neopl�sicas  no suelen ser homog�neas, por lo cual es necesario realizar  biopsia del ganglio
sospechoso.
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Tratamiento
Existen diferentes protocolos de quimioterapia con buenos resultados que resultan de combinaci�n de
prednisolona, vincristina y ciclofosfamida.

Bazo

Las esplenomegalias son una observaci�n cl�nica per manente, encontrando bazos de 10 a 12 cm de
longitud . Esto puede deberse como repuesta a procesos inflamatorios y en la mayor�a de los casos la
causa suele ser  idiop�tica
Sin embargo tambi�n pueden  observarse hemangiosarcomas con deformaciones de bazo y lesiones
cavernosas que a la punci�n presentan  contenido sangu�neo y tambi�n  linfomas con p�rdida de la
normal estructura histol�gica del bazo.

H�gado

Las neoplasias primarias de h�gado son frecuentes observ�ndose masas irregulares, hepatomegalia y
aumentos de FAS y ALT en sangre. Tambi�n suelen encontrarse hemangiosarcomas.
El h�gado suele ser sitio de met�stasis de tumores adrenocorticales, insulinomas y linfomas.

Neoplasias de cavidad oral

Carcinoma de c�lulas escamosas puede ser encontrado con una infiltraci�n agresiva de tejido gingival,
provocando anorexia por dolor. El tratamiento de exceresis de, hasta, todo el tejido con tejido �seo h a
dado muy malos resultados

Estomago e Intestino

Se suelen encontrar  met�stasis de linfomas tanto en estomago e intestino delgado y grueso
Se han reportado Adenocarcinomas  y suelen estar relacionados a la  presencia de Helicobacter
mustelae

Cordomas

Son neoplasias del sistema esquel�tico axial , siendo restos primarios de la notocorda.
En general suelen aparecer  en vertebras cocc�geas sin significado cl�nico pero se ha observado
aparici�n en vertebras tor�cicas y lumbares con compresi�n medular y  diferentes signos neurol�gicos.
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CARDIOLOG�A EN HURONES

Javier Barrios
M. V. Especialista en Cardiologia Clinica Veterinaria FCV-UBA.

Nahuel Huapi 5185 CABA
grupocardiovet@gmail.com

Introducci�n:
Como es sabido, en los �ltimos a�os se ha incrementado la poblaci�n de hurones como

animales de compa��a, presentando nuevos desaf�os para el diagn�stico cl�nico. Los signos
provocados por la insuficiencia card�aca, pueden ser confundidos con otras patolog�as m�s frecuentes.
En este resumen se presentar�n los lineamientos b�sicos del examen cl�nico, m�todos
complementarios utilizados y caracter�sticas de las patolog�as card�acas m�s frecuentes.

Examen cl�nico
Al igual que lo realizado en especies tradicionales, el examen cl�nico del aparato

cardiovascular, constar� de una parte general y otra particular.
Durante el examen general es de especial inter�s, el profundizar la informaci�n sobre la actitud

del paciente. Los signos como inactividad e inapetencia pueden deberse a la presencia de
cardiopat�as descompensadas. La observaci�n de dificultad respiratoria se asocia con la existencia de
colecta pleural o edema pulmonar, complicaciones habituales en nuestra pr�ctica como signos de
descompensaci�n card�aca. En la realizaci�n del examen cl�nico particular, se deber� poner especial
�nfasis en la auscultaci�n cardiopulmonar. El �rea de auscultaci� n cardiaca, dada la posici�n del
coraz�n dentro del t�rax, se encuentra m�s caudal a lo observado en perros o gatos. Los focos
valvulares se encuentran cercanos al estern�n, probablemente debido al menor �ngulo presente entre
el coraz�n y el eje longitudin al del t�rax (aproximadamente de 20 grados).

Es habitual la detecci�n de arritmias, siendo importante la asociaci�n de esta con los
movimientos respiratorios para el diagn�stico de arritmia respiratoria. Pueden auscultarse pausas, en
muchos casos debido a la existencia de bloqueos AV de segundo grado.

Pueden detectarse por auscultaci�n soplos provocados por insuficiencias valvulares,
particularmente sobre la v�lvula mitral, tanto sea por insuficiencia primaria de la misma o secundaria al
desarrollo de cardiomiopat�a dilatada.

Durante la auscultaci�n pulmonar, pueden detectarse rales crepitantes, asociables al
desarrollo de edema alveolar, como disminuci�n de la sonoridad a causa de colectas l�quidas en
pleura.

Electrocardiograf�a
Este m�todo es com�nmen te utilizado en cardiolog�a para el diagn�stico de arritmias

detectadas durante el examen cl�nico. El estudio se basa, en el registro de seis derivaciones, tres
bipoles (DI, DII y DIII) y tres unipolares aumentadas de los miembros (aVR, aVL y aVF), conformando
el sistema hexaxial. Un punto clave en el estudio es la sujeci�n del paciente, ya que en la literatura se
plantea la sedaci�n de los mismos y la obtenci�n del registro en dec�bito lateral. En nuestra pr�ctica,
esto no lo hemos visto necesario, siendo posible obtener un registro de calidad sujetando al paciente
desde el pliegue nucal en forma vertical a la camilla, maniobra habitualmente realizada para otros
ex�menes cl�nicos y por los propietarios con sus mascotas.

El registro debe ser obtenido con un seteo del equipo adecuado. La sensibilidad que debe
utilizarse, ser� generalmente, de 1 mv=1 cm y la velocidad, dada la alta frecuencia cardiaca, de 50
mm/seg. Obtenida la tira electrocardiogr�fica se deber� proceder a su lectura, realizando las
mediciones de las ondas, segmentos e intervalos. En la tabla 1 se presentan los valores de las ondas
e intervalos correspondientes a pacientes normales.

Estos resultados podr�n utilizarse para la determinaci�n de sobrecargas el�ctricas camerales,
asociables al incremento del tama�o de las mismas.

Por otra parte, el an�lisis del ritmo, la frecuencia card�aca y la conformaci�n de las ondas
permitir� establecer el diagn�stico de cuadros arr�tmicos. En nuestra experiencia, la arritmia sinusal,
bloqueos AV de segundo y tercer grado y los complejos prematuros ventriculares, han sido los tipos
arr�tmicos m�s frecuentemente encontrados. Ser� oportuno, la valoraci�n de las mismas, asociando o
no su aparici�n con la existencia de cardiopat�a o como manifestaci�n de causas ex tracard�acas.
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Tabla 1: Valores electrocardiogr�ficos de referencia
Onda / Intervalo Duraci�n Amplitud

P 0,04 0,3
P-R 0,06
QRS 0,04 < 2,8

T < +0,4
EEM= 59 � 90 grados
FC = 210 - 315l/min

Ecocardiograma
El estudio ecocardiogr�fico, es indispens able para el diagn�stico diferencial de las cardiopat�as

que presentan com�nmente esta especie. El procedimiento de obtenci�n tambi�n difiere, en nuestra
pr�ctica, al presentado como viable por varios autores. En nuestro caso, lo realizamos tambi�n a parti r
de la sujeci�n desde el pliegue nucal colocando la otra mano libre del propietario en el abdomen del
paciente, de tal forma que se logre una horizontalidad de su eje largo corporal, siendo este paralelo a
la camilla. Los trabajos publicados, presentan como ideal el dec�bito lateral y la sujeci�n desde los
miembros. Por otra parte, es importante la utilizaci�n de transductores adecuados, siendo necesario
frecuencias superiores a los 6 mHz para una correcta definici�n de las estructuras cardiacas.

El examen ecogr�fico del coraz�n, consta de los mismos cortes ecotomogr�ficos que los
realizados en otras especies incluso el hombre. Cabe mencionar, que la particular posici�n del coraz�n
en esta especie puede dificultar su observaci�n.

El estudio b�sico bidimen sional consta de la visualizaci�n de las c�maras cardiacas y su
movilidad general, siendo un momento oportuno para descartar la presencia de colectas peric�rdica y
pleural. El modo M debe ser utilizado para la medici�n de los di�metros ventriculares sist�l ico y
diast�lico y los espesores parietal y septal. El ecotomograma adecuado para realizar dichas
mediciones es el observado en la ventana paraesternal derecha, eje corto, a nivel de las cuerdas
tendinosas. En la tabla 2 se muestran los valores ecocardiogr�ficos de referencia.

Tabla 2: Valores ecocardiogr�ficos de referencia
Machos Hembras

Diametro diast�lico del VI (mm) 13 � 1,2 10,4 � 1,6
Diametro sist�lico del VI (mm) 8,9 � 1,2 7,1 � 1,5
Pared del VI en di�stole (mm) 3.3 � 0,3 2,8 � 0,4
Pared del VI en s�stole (mm) 4,4 � 0,5 3,6 � 0,4
Septum IV en distole (mm) 3,1 � 0,3 2 - 6
Septum IV en s�stole (mm) 4,1 � 0,4 3,4 � 0,4
Atrio izquierdo (mm) 9,1 � 10,9 8 � 9,4
Aorta (mm) 5,5 � 0,6 4,6 � 0,4
Fraccion de acortamiento % 32 � 7 34 � 6

Cardiopat�as frecuentes
En trabajos publicados se han descriptos diferentes tipos de patolog�as cardiacas. En nuestra

experiencia, las anormalidades m�s frecuentemente encontradas involucran a las valvulopat�as, en
especial a la enfermedad mitral cr�nica, y a las cardiomiopat�as, en particular la dilatada. Ambas
patolog�as cursan con signos cl�nicos inespec�ficos como decaimiento, anorexia y p�rdida de peso,
aunque tambi�n se pueden observar signos caracter�sticos de enfermedad cardiaca como disnea y
auscultaci�n de arritmias o soplos.

La enfermedad mitral se ha observado principalmente en pacientes mayores de 3 a�os, sin
diferencias entre sexos, generalmente detectados como parte del examen de salud rutinario a partir de
la auscultaci�n de un soplo. Los pacientes sintom�ticos por esta patolog�a, suelen presentar signos de
disnea por colecta pleural o edema. Es importante recalcar que a diferencia de lo observado en otras
especies, en los hurones es frecuente la detecci�n de colecta pleural como signo de descompens aci�n
card�aca. Por otra parte, tambi�n es frecuente la detecci�n de arritmias, provocadas por alteraciones
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de conducci�n. El tratamiento debe ser dirigido hacia contrarrestar la tendencia de ac�mulo de l�quido
y a disminuir la insuficiencia valvular. Por este motivo, el tratamiento combinado de diur�ticos e
inhibidores en la enzima convertidora de angiotensina es el de elecci�n.

La cardiomiopat�a dilatada, puede presentarse en forma primaria o secundaria a la enfermedad
mitral cr�nica. En ambos casos se o bserva el deterioro de la funci�n sist�lica, con incremento de los
di�metros ventriculares sist�lico y diast�lico, y una reducci�n de la fracci�n de eyecci�n y acortamiento
endoc�rdico, obteniendo estos par�metros por medio del estudio ecocardiogr�fico. Al igual que lo
planteado en la enfermedad valvular, los signos cl�nicos m�s frecuentes son la disnea y la aparici�n de
sonidos anormales card�acos. Por auscultaci�n cardiaca puede detectarse la presencia de soplo
sist�lico mitral o galope. La auscultaci�n p ulmonar se ver� disminuida en caso de presentar colecta
pleural. El tratamiento se orientar� hacia el incremento el inotropismo con el uso de digoxina, control
de los edemas con el agregado de diur�ticos y la reducci�n de la pre y poscarga con agregado de
vasodilatadores.

Drogas de uso cardiol�gico

En la tabla 3 se presentan las drogas com�nmente utilizadas y sus dosis.

Tabla 3: Drogas de uso en cardiologia
Atenolol 3,125 � 6,25 mg/kg PO cada 24 hs
Digoxina 0,005 � 0,01 mg/kg PO cada 12- 24

hs
Diltiazem 1,5 � 7,5 mg/kg PO cada 12 hs
Enalapril 0,25 � 0,5 mg/kg PO cada 24 � 48

hs
Furosemida 2 mg/kg PO-SC-EV cada 8-12 hs
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SANIDAD EN ACUARIOS: �POR QU� ENFERMAN NUESTROS PECES?

Vet. RICARDO A. DI LISIO.
Docente Autorizado de la UBA, Especialista en Cl�nica M�dica de Peque�os Animales UBA,

Diplomado en Gesti�n y Producci�n Acu�cola.
rdilisio@hotmail.com

Cuando a los Veterinarios que trabajan en Cl�nica de Peque�os les consultan por peces ornam entales
enfermos, si entienden algo del tema, podr�an caer en el error de intentar aplicar el tratamiento que
resuelva la patolog�a que ven, pero �estamos seguros que solo con eso vamos a resolverles el
problema a nuestros clientes?
La mayor parte de las veces la patolog�a por la que nos consultan es solo un emergente y lo m�s
importante que tenemos que brindarles es el conocimiento sobre el manejo y la alimentaci�n que les
permitir� evitar que sus peces se enfermen, en definitiva, como en cualquier otra r ama de la medicina,
es preferible prevenir que curar.
Sabemos que la aparici�n de enfermedades se debe a la interacci�n del agente, el hu�sped y el medio
ambiente, y por eso es tanto o m�s importante determinar los problemas de manejo y ambientales
como saber cual es la patolog�a que los animales presentan en ese momento.
Por eso antes de encarar el estudio de las enfermedades en si, deber�amos estudiar las condiciones
m�nimas de mantenimiento de un acuario comunitario, para luego pasar a los par�metros esp ec�ficos
para cada especie. Cuanto m�s sepamos de estos animales m�s posibilidades tendremos de evitar
que enfermen y de curarlos.
Lo primero que hay que tener en cuenta es que estamos hablando de animales de compa��a y por
eso, en nuestros hogares, dependen totalmente de las condiciones que les brindamos, tanto para su
mantenimiento como para su alimentaci�n y cuando estas no son las adecuadas sin duda enferman, y
por eso insisto en que las principales causa de enfermedad y muerte en las peceras de los aficionados
son ambientales y/o de manejo.
El primer punto a tener en cuenta, para prevenir la entrada de agentes pat�genos es la cuarentena. Es
importante tener una pecera dedicada especialmente para esto, y debe ser usada cada vez que se
adquiere un nuevo animal, ya que es muy frecuente que se desarrolle un brote luego de comprar un
pececito e incorporarlo al acuario comunitario. La misma precauci�n debe tomarse con las plantas,
caracoles y otros adornos que se agreguen y provengan de lugares donde haya peces (r�os,
estanques e incluso peceras de acuarios comerciales) aunque estos se vean saludables.
Algunos de los par�metros del acuario o del recipiente que tendremos que tener en cuenta para el
diagn�stico son: el tama�o y forma, la qu�mica del agua (pH, sal inidad, dureza, compuestos
nitrogenados, etc.), los sistemas de filtraci�n, la temperatura y la iluminaci�n.
Entre los factores biol�gicos los m�s importantes son: la edad de los animales enfermos, la especie, la
presencia de plantas e invertebrados (caracoles) y las interacciones intra e inter-espec�ficas.
Es muy com�n que un acuario comunitario contenga una mezcla arbitraria de especies de peces de
distintas regiones del mundo y por lo tanto con requerimientos diferentes en cuanto al agua, la
temperatura, la luz, etc. Es posible que lo que es adecuado para una especie no lo sea para otras y
hasta llegue a matarlos.
La mayor�a de los peces que pueden adquirirse en los comercios son juveniles. Si existieran las
condiciones adecuadas, y nuestros peces crecieran, podr�amos encontrarnos despu�s de un tiempo,
que animales que adquirimos con el mismo tama�o pero que pertenecen a especies distintas acaban
teniendo tama�os tan dis�miles que pueden llegar a comerse entre ellos o por lo menos provocarse
heridas considerables.
Algunas especies necesitan vivir siempre en grupo, otras que como juveniles son gregarias como
adultos son territoriales y se producen constantes peleas. Algunas cambian su comportamiento
durante la reproducci�n, los escalares por ejemplo, que ge neralmente conviven perfectamente en un
acuario comunitario, comienzan a agredir a los otros peces hasta quedarse con toda la pecera si esta
no es lo suficientemente grande. Los betas machos suelen agredirse ferozmente entre ellos aunque
generalmente son t�midos con otras especies.
En cuanto a los factores que se relacionan con el manejo podemos mencionar: la alimentaci�n, la
entrada reciente de peces o plantas al acuario, los cambios de agua totales o parciales (porcentaje del
volumen del acuario y frecuencia), la colocaci�n de piedras, troncos o caracoles comprados o
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recogidos de cursos de agua pero no desinfectados correctamente, y el uso dentro de la habitaci�n de
insecticidas, desodorantes, pintura, etc.
En peces la alimentaci�n es generalmente a base d e alimentos balanceados que, cuando se trata de
un acuario comunitario, no cubren completamente las demandas de las especies m�s exigentes. Por
otra parte el uso de alimento vivo tambi�n puede encarnar el riesgo de la entrada de enfermedades ya
que en muchos casos se recoge directamente de la naturaleza.
Llegado el caso de tener que atender peces enfermos se comienza con la anamnesis como en
cualquier otro tipo de animal. Las preguntas tienen que ser claras, sin utilizar en lo posible t�rminos
cient�ficos que pudieran confundir al encargado o propietario de los animales. Se preguntan cosas
comunes a otras especies como: �come?,  �defeca?, �de qu� color?, �presenta movimientos
anormales?, �se rasca contra objetos?, etc., y otras espec�ficas de los peces como : �cada cu�nto
cambia el agua ?, �qu� porcentaje?, �cu�ndo fue la �ltima vez?, �utiliza alg�n filtro?, �hace controles
qu�micos del agua?. Se pueden hacer infinidad de preguntas que pueden aplicarse a casos
espec�ficos. Para preguntar se requiere un gran conocimiento de parte del veterinario, acerca de las
especies, los sistemas productivos y las necesidades de mantenimiento.
Parte de la anamnesis puede continuar durante la inspecci�n y el resto de la exploraci�n si es que
surgieran dudas.
La inspecci�n es fundamental en los peces. Se observan: conformaci�n, deformaciones, tama�o de los
ojos, coloraci�n, estado de la piel y las aletas, postura de las aletas (aletas replegadas), forma de
nadar, movimientos anormales, frotarse contra objetos, respiraci�n, rela ciones inter e intraespec�ficas
(peleas, persecuciones, competencia por el alimento),  respuesta a est�mulos como el de hu�da o a la
alimentaci�n, para lo cual es conveniente que no se los alimente antes de la revisaci�n, etc.
Ya que los peces cambian de color seg�n su estado jer�rquico, reproductivo, sanitario, mimetismo,
etc., hay que estar acostumbrado a ver peces y su ambiente para detectar ciertas anormalidades.
Lo que aparenta ser gordura podr�a ser ascites, o una hembra cargada de huevos o incluso la
conformaci�n normal en algunas razas de Carassius. La temperatura y el fotoper�odo pueden modificar
el comportamiento y el apetito de los peces. Algunas actitudes posturales o de nataci�n que aparentan
ser anormales son lo normal en ciertas especies, por ejemplo: nadar con una inclinaci�n de 45� es
normal en algunas especies de �pez l�piz� pero no lo ser�a en una Carpa donde indicar�a,
posiblemente, un problema de vejiga natatoria.
Adem�s de la inspecci�n de los peces se debe observar su entorno: el color y el olor del agua,
presencia de algas y otra vegetaci�n, si hay otros animales muertos en el agua, cantidad y tipo de
refugios para las especies m�s t�midas (en acuarios comunitarios), iluminaci�n, etc.
Luego, si la especie lo permite y la patolog�a lo justifica, tendremos que pescar al pez o los peces y
proceder a la palpaci�n. Puede darnos datos de la presencia de l�quido en abdomen o la consistencia
de algunas deformaciones corporales (masas s�lidas, quistes, etc.). Durante esta maniobra tambi�n
podemos ver la respuesta de los reflejos oculomotor y de hu�da (al intentar atraparlo), los que nos dan
idea del estado de su sensorio.
No pudiendo hacerse habitualmente en peces, percusi�n ni auscultaci�n, pasamos a los m�todos
complementarios. Los m�s important es en acuicultura y acuarismo son: qu�mica del agua, coloraci�n y
microscop�a del moco cut�neo, necropsia, histopatolog�a y bacteriolog�a. En algunos casos podemos
agregar (aunque no sea nada frecuente) ecograf�a, radiolog�a, biopsias, an�lisis de sangre y materia
fecal, etc.

Para terminar insisto en que para poder interpretar correctamente toda la informaci�n recabada, debe
tenerse en cuenta que las causas subyacentes, de casi todas las patolog�as, son: problemas de
manejo, inadecuada alimentaci�n, pobre c alidad de agua por fallas en los sistemas de filtraci�n o de
recambio, par�metros f�sicos o qu�micos inadecuados para la especie (pH, dureza, conductividad,
temperatura, iluminaci�n, etc.) y en general cualquier causa de estr�s. Esto nos da idea de que tod o
este proceso semiol�gico no debiera terminar en el diagn�stico etiol�gico, su pron�stico y posible
tratamiento, sino que deber�a complementarse con indicaciones concretas a las personas encargadas
para que puedan corregir los problemas de base, caso contrario volver�n a aparecer, en poco tiempo,
otras enfermedades oportunistas.
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DIAGNOSTICO MOLECULAR EN ESPECIES NO TRADICIONALES:
CHLAMYDIA Y CIRCOVIRUS PSIT�CIDO.

M.V. Javier A. Origlia
C�tedra de Enfermedades de las Aves y los Pil�feros - Laboratorio de Diagn�stico de las Enfermedades
de las Aves y Pil�feros (LADEAP) Facultad de Ciencias Veterinarias Universidad Nacional de La Plata,

Calle 60 y 118 (1900) La Plata, Argentina.
javieroriglia@yahoo.com

En las �ltimas d�cadas el desarrollo de distintas herramientas de biolog�a molecular ha permitido
ampliar las posibilidades para el diagnostico veterinario. La identificaci�n de ADN y ARN a trav�s de
distintas t�cnicas ha llevado al desarrollo de numerosos ensa yos relativamente r�pidos y de alta
sensibilidad y especificidad.
El diagn�stico molecular puede ser utilizado para:
-Diagnosticar agentesde enfermedades infecciosas.
-Detectar mutaciones hereditarias que subyacen a los trastornos gen�ticos (pre o postnata les).
-Detectar mutaciones adquiridas que pueden conducir a la transformaci�n neopl�sica.
-Diagnosticar y clasificar gen�ticamente neoplasias.
-Determinar la relaci�n y la identidad (paternidad, forense o coincidencia de donantes).
Estos m�todos in vitro s e basan en el hecho de que los c�digos gen�ticos de los animales y sus
pat�genos son �nicos. Este c�digo gen�tico se encuentra dentro de la mol�cula de ADN en dos
hebras paralelas y complementarias de ADN que est�n unidas entre s� por enlaces de hidr�geno.
Estos enlaces cuando se calientan suavemente producen la separaci�n de las dos hebras. Cuando
hebras id�nticas se ponen en proximidad, tienen lacapacidad de volver a la misma posici�n y formar
nuevamente una mol�cula de ADN de doble h�lice. Para poder uti lizar este principio para fines
espec�ficos de diagn�stico se debe identificar partes o marcadores �nicos para cada agente, entonces
la presencia de dichos marcadores en una muestra tendr�a una fuerte correlaci�n con la presencia de
la enfermedad o el agente pat�geno. Estos mismos principios se aplican a la detecci�n de ARN, por lo
tanto esta tecnolog�a es de utilidad tambi�n en la detecci�n de virus ARN.
Una de las aplicaciones de diagn�stico de la biolog�a molecular es la reacci�n en cadena de la
polimerasa (PCR). La PCR permite amplificar m�s de un mill�n de veces un ADN obtenido a partir de
una regi�n seleccionada del genoma, siempre y cuando se conozca una parte de su secuencia de
nucle�tidos. Para la PCR se utilizan dos oligonucle�tidos sint�ticos de u nos 15-20 nucle�tidos que son
complementarios a las zonas flanqueantes de la regi�n que se quiere amplificar. Estos
oligonucle�tidos (habitualmente conocidos por su nombre en ingl�s , "primers") act�an como cebadores
para la s�ntesis in vitro de ADN la cual est� habitualmente catalizada por una enzima llamada Taq
polimerasa.
La reacci�n s e lleva a cabo en una serie de ciclos cada uno de los cuales incluye tres fases o pasos:

1. DESNATURALIZACI�N : Para que comience la reacci�n es necesario que el ADN molde se
encuentre en forma de cadena sencilla. Esto se consigue aplicando temperaturas de 90 a
95�C que producen la rotura de los puentes de hidr�geno intercatenarios y por lo tanto la
separaci�n de ambas cadenas. Para conseguir la completa separaci�n de las hebra s de toda
la muestra esta temperatura debe mantenerse unos minutos. Si el ADN solo se desnaturaliza
parcialmente �ste tender� a renaturalizarse r�pidamente, evitando as� una eficiente hibridaci�n
o uni�n de los primers y una posterior extensi�n.

2. HIBRIDACI�N : Esta fase se denomina tambi�n fase de �annealing� . Una vez que el ADN est�
desnaturalizado se disminuye la temperatura hasta un rango comprendido entre los 40 y los
60�C para que se pueda producir la uni�n de los primers a las secuencias flanqueantes d el
fragmento que se va a amplificar.

3. EXTENSI�N : Durante este paso la Taq polimerasa incorpora nucle�tidos en el extremo 3’ del
primer utilizando como molde la cadena de ADN previamente desnaturalizada. La temperatura
a la que se lleva a cabo este paso suele ser de 72�C ya que es la temperatura a la que la Taq
polimerasa alcanza su m�xima actividad.



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

45

Los componentes b�sicos de una reacci�n de PCR son los siguientes: buffer de amplificaci�n, cloruro
de magnesio,primers, desoxinucleotidostrifosfatos (dNTPs), Taq polimerasa y ADN molde (muestra
problema)
Cuando se aplica al diagn�stico, la prueba PCR (en sus distintas variantes) es en general la prueba
m�s sensible. Todo el procedimiento para una PCR cl�sica puede ser realizado en un d�a de trabajo.
La reacci�n en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR) es la misma metodolog�a
aplicada a la amplificaci�n de ARN.El desarrollo de otras variantes, como la t�cnica de PCR en tiempo
real, implic� un refinamiento en la metodolog�a y la automatizaci�n lo que permiti� reducir
notablemente el tiempo de amplificaci�n y aumentar la precisi�n de la t�cnica. Tambi�n la PCR en
tiempo real permite cuantificar, mediante curvas de calibraci�n, y los resultados pueden estar
disponibles en unas pocas horas. Aunque una copia molde diana es te�ricamente detectable, 10
copias de un molde diana en la muestra de diagn�stico se considera t�picamente el l�mite de detecci�n
fiable para PCR en tiempo real.

Ventajas de estas t�cnicas:
-Alta sensibilidad y especificidad
-Rapidez
-Permite trabajar con pat�genos dif�ciles de cultivar o identificar
-Permite detectar pat�genos no viables para el cultivo o de materiales deficientemente conservados
-Alto grado de adaptabilidad (detecci�n de nuevos pat�genos).
Desventajas de estas t�cnicas:
-Alto costo
-Solo responde un interrogante por vez
-Nivel correcto de sensibilidad
-Control de calidad
Desde la introducci�n de los m�todos moleculares las posibilidades de una r�pida y espec�fica
detecci�n de pat�genos a mejorado considerablemen te, y nos permite una diferenciaci�n basada en
ADN entre especies y una identificaci�n directa desde muestras cl�nicas. A continuaci�n desarrollamos
una breve descripci�n de algunos de los pat�genos detectados por m�todos moleculares a partir de
muestras cl�nicas en nuestro laboratorio.

CHLAMYDIA PSITTACI:

La clamidiosis es una enfermedad altamente contagiosa de las aves mascotas y de producci�n, que
tiene implicancia zoon�tica, causada por una bacteria intracelular obligada llamada Chlamydia psittaci.
Todas las especies de aves son hospedadores potenciales del microorganismo pero la enfermedad
cl�nica es m�s com�n de encontrar en psit�cidos. Los casos se observan generalmente en animales
sometidos a situaciones de estr�s como por ejemplo; hacinamiento, ma l nutrici�n, condiciones
higi�nicas inadecuadas, etc. El organismo produce una enfermedad sist�mica y en ocasiones fatal. La
morbilidad y mortalidad pueden variar seg�n la especie hospedadora y el potencial pat�geno del
genotipo involucrado. Las aves afectadas generalmente presentan anorexia, depresi�n, descarga
nasal y ocular con dificultad respiratoria, diarrea y deposiciones amarillentas.
Diagn�stico de laboratorio :El diagn�stico de Chlamydia psittaci se basa en el aislamiento del agente
en cultivos celulares o embriones de pollo, tinciones, la detecci�n de ant�geno o de anticuerpos. El
diagn�stico definitivo est� dado por el aislamiento e identificaci�n del organismo en cultivos celulares o
por la demostraci�n de ant�genos clamidiales o genes en muestras cl�nicas.
-Aislamiento: Se necesitan extremas medidas de bioseguridad en laboratorios especializados (BSL3),
protocolos estandarizados y personal con experiencia. Los resultados pueden estar dentro de las 48 a
72 hs pero pueden extenderse a 2 a 6 semanas en algunas muestras.
-Tinciones histoqu�micas: Diversas tinciones son utilizadas como Machiavello o Stamp o t�cnicas de
inmunofluorescencia. Si bien esta metodolog�a es relativamente simple, la especificidad es mucho m�s
baja que el cultivo, y un resultado positivo solo nos indica la presencia de Chlamydia spp..
-Elisas (LPS, MOMP): t�cnicas de Elisa para la detecci�n de ant�geno clamidial LPS solo permite la
detecci�n de genero Chlamydia sin la identificaci�n de la especie. En el caso de aquellos que se
basan en la detecci�n de MOMP tiene poca especificidad. Otra desventaja de estos m�todos es que el
l�mite de detecci�n 10 2-105 unidades formadoras de inclusi�n puede ser insuficiente para ciertas
muestras de campo.
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-Detecci�n de anticuerpos: diversos m�todo s son utilizados como MIF, fijaci�n del complemento, Elisa
anticuerpo. Estos m�todos resultan laboriosos y con poca reproducibilidad entre laboratorios y son de
baja especificidad. Otra limitante es que se necesita evidenciar un aumento de 4 veces el titulo entre
sueros de un mismo paciente tomados en el inicio de la enfermedad y posteriormente a los 21 d�as de
convalecencia.
-M�todos moleculares:las posibilidades de detecci�n diagnostica de clamidias han mejorado desde la
implementaci�n de m�todos molecul ares, lo que permite la identificaci�n directa desde muestras
cl�nicas y la diferenciaci�n de especies y genotipos. Las muestras sospechosas pueden ser testeadas
por diversos protocolos de PCR, nested PCR o PCR en tiempo real. Estas t�cnicas en general se
basan en la detecci�n de fragmentos del gen 16s rRNA, 23srRNA oompA. Los productos obtenidos por
estas t�cnicas pueden ser posteriormente sometidos a secuenciaci�n para determinar genotipos o
realizar estudios filogen�ticos. Otra t�cnica utilizada en la det ecci�n y genotipificaci�n de clamidias es
la basada en la tecnolog�a Microarray.
Muestras:Para la detecci�n por PCR se pueden utilizar muestras de materia fecal, hisopados
cloacales, conjuntivales, orofaringeos y �rganos obtenidos en la necropsia (pulm�n, saco a�reo, bazo,
h�gado). Las muestras de materia fecal u �rganos se deben colocar en recipientes est�riles y pueden
ser refrigeradas o congeladas hasta su envi� al laboratorio. Cuando se utilizan hisopos es
recomendable que estos sean de rayon o dacron (no utilizar madera y algod�n)
Otras clamidias: El uso de estas metodolog�as diagnosticas ha permitido en los �ltimos a�os detectar
la presencia de otras clamidias en las aves (C. abortus, C. pecorum, C.suis, C. trachomatis). Aunque
se desconoce aun la implicancia en el desarrollo de enfermedad cl�nica de estas especies en las aves,
se debe tener en cuenta que algunas de ellas como C. abortus son capaces de producir enfermedad
en el humano. Por otro lado tambi�n se ha logrado determinar que la diversidad de clamidias es mayor
a lo que se cre�a con el descubrimiento de dos nuevas especies: C. avium y C. gallin�cea .
Chlamydia gallin�cea se encuentra principalmente en gallinas, pavos y otras aves de producci�n, y aun
no est� claro su rol como pat�geno y su potenc ial zoon�tico. Chlamydia avium se la encuentra
principalmente en psit�cidos y palomas, tanto en animales sin signos de enfermedad como tambi�n en
cuadros respiratorios con la ausencia de otros agentes pat�genos.

ENFERMEDAD DEL PICO Y LAS PLUMAS DE LOS PSIT�CIDOS (PBDF) :

La PBDF afecta a una gran variedad de psit�cidos alrededor del mundo, tanto en estado salvaje como
en cautiverio. Esta enfermedad se caracteriza por un proceso cr�nico asociado a anormalidades de las
plumas, deformaci�n del pico y eventual mente la muerte. El agente etiol�gico es un circovirus, de la
familia Circoviridae, de 14 a 17 nm, icosah� drico, no envuelto y con una sola hebra de ADN circular de
aproximadamente 2000 nucle�tidos de longitud, con dos ORFs mayores. El ORF V1 codifica para la
prote�na asociada a la replicaci�n y el ORF C1 que codifica para la prote�na de c� pside. Se han
aislado numerosas variantes, con m�nimas diferencias en sus secuencias de ADN. Dichas variantes no
parecen presentar distinciones respecto a patogenicidad y especificidad del hu�sped, con excepci�n
de una variante com�n, con manifestaciones cl�nicas no tan evidentes, que se observa en los loris
(PsCV-2). El virus afecta principalmente a aves j�venes y el periodo de incubaci�n es extremadamente
variable.Las aves infectadas excretan el virus en las descamaciones de la pluma y piel, heces y las
secreciones del buche. Ingresando al ave susceptible por inhalaci�n o ingesti�n. Puede transmitirse
con facilidad a trav�s de f�mites. La transmisi�n vertical ha sido post ulada; sin embargo, el papel de
esta v�a en la difusi�n de la enfermedad sigue siendo incierto. El virus es muy estable en el medio
ambiente y puede permanecer infeccioso durante a�os. La replicaci�n del virusse produceen varios
tejidos, incluyendoel timo, bolsa de Fabricio, buche, es�fago, intestino, piel yplumas. La displasia de la
pluma es el resultado de la necrosisy la disrupci�n del collar epid�rmico, epidermis basal y la pulpade
la pluma inducida por el virus,y la trombosisy hemorragiadentro de lapulpa de la pluma.Los da�os en
elepitelio germinaldel picoson similares. La necrosisde labolsa de Fabricio, timo y, posiblemente,los
leucocitos circulantesda como resultadodiversos grados desupresi�n inmune .  Debido a esto diversas
enfermedadescausadas porpat� genos oportunistasson comunes en las aves infectadas con PBFD. La
enfermedad cl�nica puede manifestarse dentro de 2 a 4 semanas posteriores al ingreso del virus en el
ave. En general las aves menores a tres a�os son m�s susceptibles a la enfermedad. Pueden existir
per�odos de incubaci�n prolongados (meses e incluso a�os). En aves adultas inmunocompetentes
habitualmente generan una respuesta y eliminan el virus. El virus puede ser detectado en la sangre
antes de que se observen signos cl�nicos.Las especies m�ssusceptibles tanto en cautividad como en
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vida silvestre son los psit�cidos del Viejo Mundo (Asia, Ocean�a, �frica). Es un virus end�mico en
muchas poblaciones silvestres de psit�cidos australianos. Es rara en las especies neotropicales.
Signos y lesiones:
Presentaci�n h iperaguda: En aves reci�n nacidas. Es habitual no observar signos cl�nicos, si est�n
presentes se ve animales deprimidos con signos de neumon�a y diarrea
Presentaci�n a guda: Es la m�s com�n. En pollos durante el periodo de crecimiento de las plumas.
Est�n deprimidos, con diarrea y neumon�a, resultado de la inmunodepresi�n. Plumaje afectado y con
falta de polvo producido por la descamaci�n de las plumas. El pico tiende a tener un color negro
brillante, pudiendo tener malformaciones, como bandas de constricci�n, y cambios de color. En loros
grises, las plumas de contorno aparecen rojas y se rompen con facilidad. Se considera que la
condici�n es dolorosa para los pichones, por eso son reticentes a la manipulaci�n. A veces los loros
grises suelen presentar una forma de la enfermedad que se caracteriza por m�nimas anormalidades en
las plumas y una pancitopenia grave concurrente.
Presentaci�n c r�nica: En aves adultas, la perdida y deformidades de las plumas son evidentes y la
condici�n empeora en cada muda. La p�rdida es sim�trica y afecta a la cabeza. En el pico se puede
ver hiperqueratosis de la capa superficial, que lleva a una elongaci�n de este. Aparecen fisuras a lo
largo, que pueden terminar en fracturas. Necrosis de la mucosa del paladar rostral. Un proceso
patol�gico similar a la que ocurre en el pico tambi�n puede afectar las u�as
Diagn�stico de laboratorio:diversos m�todos se han utilizado para la determinaci�n de la enfermedad,
tales como la histopatolog�a, inmunohistoquimica, hemoaglutinaci�n, inhibici�n de la hemoaglutinaci�n,
PCR. La prevalencia del virus dentro de poblaciones de psit�cidos en cautiverio y silvestres var�a entre
el 10% y 94 % dependiendo del m�todo de detecci�n.La hematolog�a puede presentar heteropenia
grave con leucopenia y anemia generalizada. La microscopia electr�nica de medula �seao de bolsa de
Fabricio puede utilizarse como metodolog�a diagnostica. A nivel histol�gico, puede observarse cuerpos
de inclusi�n intracitoplasmaticos basof� licos e intranucleares en timo, bolsa de Fabricio y medula �sea
de las aves infectadas.Las muestras utilizadas para diagn�stico molecular son de animales vivos
sangre, plumas. Cuando procede de animales muertos pueden ser diverso �rganos como h�gado,
bazo, bolsa de Fabricio. Las muestras de sangre pueden enviarse en tarjetas especiales de papel (tipo
TFA) o sangre heparinizada. Las plumas de preferencia deben estar en crecimiento y ser colocadas en
un sobre de papel. Los �rganos refrigerados o congelados en recipientes adecuados. Puede
producirse falsos negativos si la muestra sangu�nea contiene demasiada heparina, en los p�jaros con
leucopenia grave, se pueden presentar falsos negativos debido a una peque�a cantidad de virus
circulante en la sangre.

ENFERMEDAD DE PACHECO:

Causada por un virus ADN denominado herpesvirus psit�cido 1 (PsHV -1). El virus se excreta
principalmente en las heces. La infecci�n se produce a trav�s de las v�as oral y nasal, y se sospecha la
transmisi�n vertical. Es com�n que existan aves portadoras, eliminando vi rus de manera intermitente
sin presentar signos cl�nicos. Los guacamayos y amazonas suelen ser m�ssusceptibles. El virus
infecta el tejido linf�tico, y en particular las c�lulas epiteliales y nerviosas. Tambi�n se multiplica en
h�gado, bazo y ri��n donde g enera focos necr�ticos. Son comunes las muertes s�bitas en las aves
afectadas, si existen signos cl�nicos estos incluyen depresi�n, regurgitaci�n y diarrea con uratos de
coloraci�n verde, signos nerviosos. A la necropsia se observa hepa tomegalia, nefromegalia y
esplenomegalia, con focos de necrosis. Las aves en general est�n en buena condici�n corporal. La
microscopia muestra cuerpos de inclusi�n intranucleares en h�gado y bazo. El hemograma muestra
leucocitosis que luego continua con leucopenia. La PCR se realiza a partir de �rganos afectados
(h�gado, bazo), hisopos cloacales, materia fecal o hisopos respiratorios.

POLIOMAVIRUS:

Virus ADN. Se observa en periquitos australianos, inseparables, guacamayos, loro eclectus y cotorras.
Tambi�n en amazonas, cacat �as, loris y loro cacique. La infecci�n suele ser agua y fatal en cotorras
j�venes y se produce luego de la eclosi�n. En otras especies suele ser una infecci�n cr�nica y
subcl�nica. El virus se excreta en heces, piel, polvo de las plumas y es resistente en el medio
ambiente. Existe la transmisi�n vertical. La eliminaci�n viral se produce en periodos de aumento de
estr�s. Las presentaciones hiperagudas y agudas se observan en grupos de pollos de periquitos
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donde la mortalidad puede alcanzar el 100%. Son comunes las muertes s�bitas, algunos p�jaros
presentan depresi�n, temblores, distenci�n abdominal, ascitis y una coloraci�n amarillenta de la piel
asociada a lesi�nhep�tica, petequias en subcut�neo y fol�culos de la pluma. En algunos polluelos
puede verse retraso del vaciamiento del buche. En ocasiones se observan signos neurol�gicos. En
p�jaros afectados despu�s de las dos semanas de vida aparece la forma cr�nica o pichones que
poseen anticuerpos maternales. Se observa perdida de las plumas remeras y timoneras (muda
francesa).
Diagn�stico de laboratorio:Por medio de la histopatolog�a encontramos cuerpos de inclusi�n
intranucleares basof�licos y anfof�licos que desplazan la cromatina hacia el margen, en las c�lulas de
los fol�culos de la pluma, ri�ones, h�gado, bazo, es�fago, piel, cerebro y coraz�n. La detecci�n de
anticuerpos puede realizarse por medio de una prueba de neutralizaci�n del virus teniendo en cuenta
que resultados falsos positivos son posibles. La presencia del virus puede confirmarse mediante
microscopia electr�nica, tinci�n inmunofluorescente, aislamiento del virus o PCR a partir de un
hisopado cloacal, material de las plumas, sangre, �rganos

PARAMIXOVIRUS:

Virus ARN, existen 9 serotipos de paramixovirus aviares. El virus es eliminado por las secreciones
corporales y es estable en el medio ambiente. El virus afecta las c�lulas epiteliales en los ri�ones,
SNC, aparato respiratorio y digestivo. Pueden presentarse signos cl�nicos gastrointestinales (diarrea,
disfagia), respiratorios (estornudos, secreci�n nasal, conjuntivitis) y nerviosos (tort�colis, par�lisis). En
palomas suelen presentarse formas at�picas en las cuales se observa diarrea persistente sin
manifestaciones nerviosasDiagnostico por aislamiento viral o detecci�n por PCR. En aves no
vacunadas se puede realizar detecci�n de anticuerpos por HI. Las muestras paradiagn�stico molecular
pueden obtenerse a partir de materia fecal, hisopados cloacales, hisopados traqueales u orofaringeos
o a partir de �rganos como pulm�n, bazo o intestino. Al tr atarse de virus ARN es necesario realizar la
reacci�n en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT -PCR).

ADENOVIRUS:

Las infecciones por adenovirus han sido descriptas en numerosas especies de aves. La patogenicidad
es generalmente baja y el rol que juegan en la enfermedad habitualmente es poco claro. Muchos
adenovirus complican enfermedades inducidas en forma primaria por otros agentes o intervienen en
procesos multifactoriales. Sin embargo algunos adenovirus son considerados como agentes primarios,
por ejemplo el virus del s�ndrome de ca�da de postura, virus de la bronquitis de la codorniz, virus de la
enteritis hemorr�gica y el adenovirus de la paloma (PiAdV). Este �ltimo es responsable de dos formas
cl�nicas de enfermedad: adenovirosis de tipo I (adenovirosis cl�sica) y adenovirosis de tipo II (hepatitis
necr�tica) .
-Adenovirosis de tipo I: Ocurre principalmente en palomas menores a 1 a�o de edad, la infecci�n se
disemina r�pidamente y en pocos d�as todas las palomas del palomar pueden enfer marse, por lo que
la morbilidad puede llegar al 100 % pero la mortalidad generalmente es baja, salvo que se produzcan
infecciones bacterianas secundarias (Eschericha coli). Se observa v�mitos, diarrea acuosa aguda y
p�rdida de peso, la infecci�n resuelve e n aproximadamente 2 semanas, pero el bajo rendimiento
deportivo se puede extender por varias semanas o meses. A la necropsia podemos observar una
severa y aguda duodeno yeyunitis que puede ir de hemorr�gica a fibrinosa (dependiendo de la
presencia de infecci�n bacteriana secundaria) y hepatitis. Microscopicamente se observa atrofia de las
vellosidades y presencia de cuerpos de inclusi�n intranucleares en las c�lulas epiteliales de la
vellosidad, el mismo tipo de cuerpo de inclusi�n puede observarse en los h epatocitos.
-Adenovirosis de tipo II: Afecta a palomas de toda edad. Son escasos los signos cl�nicos (v�mito y
diarrea acuosa amarilla) y las aves mueren dentro de las 24 a 48 hs. Durante un brote los casos van
apareciendo durante un periodo de 6 a 8 semanas. La mortalidad puede variar entre el 30 al 70 %
pudiendo llegar al 100%. A la necropsia se observa un h�gado agrandado, decolorado o amarillento.
En la histopatolog�a encontramos una necrosis hep�tica extensa con cuerpos de inclusi�n
intranucleares eosin�filos o amfof� licos.
En psit�cidos afectados por adenovirus se observa depresi�n, anorexia y hemorragia cloacal. En
casos m�s avanzados se encuentra conjuntivitis, encefalitis, pancreatitis, hepatitis y esplenitis,
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llevando al animal a la muerte. Tambi�n se describen casos de muerte s�bita. Las muestras para el
diagn�stico son similares a las tomadas en la adenovirosis de las palomas.
Diagn�stico de laboratorio: histopatolog�a, microscopia electr�nica, asilamiento PCR. Las muestras de
elecci�n son hisopad os cloacales, materia fecal, h�gado e intestinos.
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NEOPLASIAS DE RI��N, UR�TERES Y VEJIGA
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Tumores Renales

Los tumores renales son neoplasias de baja prevalencia en perros y gatos. La mayor�a son de origen
epitelial, carcinomas y adenocarcinomas, resultando menos frecuentes los fibrosarcomas,
hemangiosarcomas (HSA) y neurofibromas. Dentro de las versiones benignas podemos enumerar
fibromas, adenomas y papilomas. La mayor�a de los pacientes afectados corresponden a edades
avanzadas y machos. Los ovejeros alemanes y sus cruzas pueden presentar cistoadenocarcinomas
asociados a dermatitis nodular en distal de los miembros, entidad denominada dermatofibrosis nodular
multifocal. Tambi�n se ha descrito en B�xer y Golden Retriever. Los nefroblastomas se pr esentan en
pacientes de joven edad y en ocasiones son bilaterales. Aproximadamente el 60% de las neoplasias
renales son carcinomas, el 34% sarcomas y el 6% nefroblastomas.
La enfermedad puede cursar, un tiempo variable, de manera subcl�nica. Aproximadamente en la mitad
de los casos se puede palpar masas en relaci�n al �rea de proyecci�n renal. En pocos pacientes se
puede advertir hematuria, siendo este signo m�s frecuente en aquellos casos con carcinoma
transicional ubicado en la pelvis renal y en los cistoadenocarcinomas. P�rdida de peso es un signo
frecuentemente reportado. La falla renal es rara excepto en los cistoadenocarcinomas de los ovejeros
alemanes ya que generalmente se presenta de forma bilateral. Como signos paraneopl�sicos se
describen leucocitosis y neutrofilia presumiblemente por liberaci�n de factores estimulantes de
colonias medulares y la policitemia por excesiva secreci�n de eritropoyetina inducida por la neoplasia.
Cuadros de claudicaci�n podr�an ocurrir secundarios a met�stasis �seas o p or osteopat�a hipertr�fica.
Las lesiones d�rmicas asociadas al cistoadenocarcinoma se manifiestan como n�dulos firmes, a veces
dolorosos, algunos ulcerados, ubicados preferentemente en los miembros.
En felinos los tumores renales, especialmente el carcinoma transicional, suelen ser muy infiltrativos y
comprometen r�pidamente la c�psula y el tejido circundante, invadiendo peritoneo y retroperitoneo Se
han descrito adenomas asociados a signos paraneopl�sicos como policitemia y osteopat�a hipertr�fica.
El diagn�stico se confirma mediante ultrasonograf�a, que permite evaluar ambos ri�ones, resto del
aparato urinario e integridad de las v�sceras abdominales y linfon�dulos. Las radiograf�as de t�rax
permiten descartar o confirmar la presencia de met�stasis, resul tando el linfon�dulo esternal un blanco
frecuente de aquellas. El urograma excretor no suele ser �til. El centellograma renal o nefrograma
permite evaluar con seguridad el resto funcional del ri��n contralateral. Se ha utilizado el ant�geno
vesical para diagn�stico de carcinomas renales con buenos resultados.
Los sitios de diseminaci�n m�s frecuentes son linfon�dulos, pulmones, h�gado y huesos. Los
chequeos de sangre sirven para evaluar la condici�n general, la funci�n renal en particular y la
presencia o ausencia de signos paraneopl�sicos a nivel hem�tico. El porcentaje de met�stasis
esperado para el carcinoma renal es del 48% y para los sarcomas del 88%. Los HSA renales tienen
mejor pron�stico que los espl�nicos.
El tratamiento recomendado de la mayor�a de las neoplasias de origen renal es la nefrectom�a total. Al
decir nefrectom�a total incluimos la resecci�n integra del ur�ter o sea que ser�a m�s correcto
denominarla nefroureterectom�a. Existe un reporte de nefrectom�a parcial en un paciente con un
hemangioma que presentaba valores de creatinina al l�mite, al que se extirp� la neoformaci�n,
conservando la parte sana y pelvis renal (Nephron Sparing). La respuesta a quimioterapia de los
tumores epiteliales y mesenquim�ticos que afectan a este �rgano es pobr e. Generalmente se reserva
la adyuvancia en aquellos pacientes con neoplasias de alto grado o enfermedad diseminada. Las
drogas utilizadas son Doxorubicina, Mitoxantrona y Carboplatino. Existen reportes del uso de AINES
tipo piroxicam en el tratamiento de carcinomas transicionales de la pelvis renal. En estos casos debe
monitorearse de cerca la funci�n renal ya que, recordemos, se trata de f�rmacos nefrot�xicos. La
sobrevida promedio para carcinomas y adenocarcinomas es de 8 meses y para sarcomas de 5 meses.
Otros estudios mencionan una media de 16 meses. En gatos los carcinomas transicionales tienen muy
mal pron�stico. Los carcinomas renales en felinos tienen un pron�stico algo mejor que los
transicionales.
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En el caso del cistoadenocarcinoma del ovejero alem�n, al ser una entidad bilateral la cirug�a es
impracticable. La respuesta a quimio es nula. Puede cursar lentamente y tardar un per�odo prolongado
en desencadenar la falla renal y la muerte. El promedio de sobrevida en un grupo de 51 perros fue de
dos a�os y medio. Las hembras pueden cursar consecuentemente con leiomiomas uterinos. La
ovariohisterectom�a en estas �ltimas se encuentra indicada. Las lesiones cut�neas, especialmente las
muy distales en los dedos, pueden ulcerarse y provocar claudicaci�n. En estos casos se recomienda
escisiones locales de las mismas con el �nico objetivo de mejorar la calidad de vida. Se ha utilizado
corticoterapia sist�mica e intralesional con resultados parciales.
Los nefroblastomas diagnosticados y operados de manera temprana tienen buen pron�stico. Casos
avanzados desarrollan r�pidamente enfermedad diseminada y muerte.
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Tumores Ureterales

Los tumores ureterales son de baj�sima incidencia en la cl�nica diaria. Se han reportado
leiomiosarcomas y carcinomas transicionales. Las versiones benignas son p�lipos y leiomiomas.
Pueden causar hematuria y en casos avanzados hidronefrosis obstructiva. El diagn�stico es
ultrasonogr�fico. El urograma excretor es de gran utilidad. El tratamiento indicado es la
nefroureterectom�a.
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Tumores Vesicales

Los tumores de vejiga son las neoplasias m�s frecuentes del aparato excretor. El 97% resultan
malignos, dominando los de origen epitelial. Entre el 90 y el 97% son carcinomas de c�lulas
transicionales (CCT). Los sarcomas reportados que afectan la vejiga fueron los leiomiosarcomas,
rhabdomiosarcomas en animales j�venes y el sarcoma indiferenciado. Los tumores benignos
representan el 3% de las neoplasias vesicales y suelen ser fibromas o papilomas. En felinos se han
reportado CCT, carcinoma de c�lulas escamosas, adenocarcinomas y leiomiosarcomas.
El carcinoma transicional de vejiga es una neoplasia extremadamente invasora. Se localiza
principalmente en el �rea del tr�gono, comprometiendo uretra proximal, pr�stata en los machos y en
ocasiones puede llegar a invadir la vagina. El CCT es el tumor que m�s frecuentemente afecta la
uretra por lo que puede resultar a veces imposible definir si la enfermedad comenz� en esta �ltima o
en la propia vejiga.
Los CCT suelen presentarse en animales de edad media a avanzada, promedio a los 9 a�os. Los
Scottish Terriers tienen una prevalencia mucho m�s alta que cualquier raza. En los gatos tambi�n es el
tumor vesical m�s frecuente.
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EL CCT es m�s frecuente en hembras que machos, quiz� debido a la exposici�n m�s prolongada a
carcin�genos acumulables en la orina. Los machos, desde el punto de vista comportamental, orinan
m�s seguido que las hem bras, por ende aquellas suelen retener m�s tiempo la vejiga llena. Esto
favorecer�a el contacto por mayor tiempo entre el carcin�geno y la mucosa vesical. Los agentes
carcinog�nicos que han demostrado aumentar la incidencia son los antiparasitarios externo s (polvos,
gotas o collares), los fenoxy herbicidas, insecticidas, Ciclofosfamida, etc. Al entrar en contacto con el
animal se depositan en la grasa corporal y se liberan lentamente, raz�n por la cual los obesos,
hembras castradas y sedentarias aumentan la predisposici�n. Un trabajo menciona que un perro al
que se le coloca un antiparasitario externo en gotas, polvos o collares una o dos veces por a�o
presenta 1,6 veces m�s posibilidad de contraer un CCT que a aquellos perros que no se les coloca
nada. Aquellos animales que reciben dichos tratamientos m�s de 2 veces por a�o aumentan la chance
3,5 veces. Si el perro es Scottish y obeso, la probabilidad de contraer c�ncer de vejiga aumenta
much�simo m�s. En felinos, los machos presentan mayor prevalencia.
Los signos cl�nicos m�s frecuentes son la hematuria, polaquiuria y disuria. Pueden ocurrir cuadros
obstructivos en pacientes con enfermedad avanzada. Claudicaci�n se aprecia en ocasiones debido a
met�stasis �seas. Al examen cl�nico pueden detectase masas palpa bles o no. Se impone un examen
completo, tacto rectal para evaluar compromiso de la uretra proximal y pr�stata en los machos y en las
hembras, adem�s, el tacto vaginal y una vaginoscop�a. Seg�n algunos estudios el 98% de los
pacientes presentan una enfermedad localmente avanzada al momento de la consulta cl�nica. En
felinos los signos son indistinguibles de los de un FLUTD.
El diagn�stico suele aproximarse mediante un examen ultrasonogr�fico. Las radiograf�as tor�xicas se
indican para evaluar met�stasis. E s muy �til la cistograf�a con doble contraste, positivo y negativo.
Mediante la ecograf�a y las radiograf�as simples se pueden observar tambi�n si existen adenopat�a
sublumbares o met�stasis �seas. Los chequeos de sangre nos orientan sobre estado general, como
pre quir�rgico o para habilitar el uso de quimioterapia. El an�lisis f�sico qu�mico de la orina suele
arrojar presencia de gl�bulos rojos, leucocitos y prote�nas. La citolog�a del sedimento es diagn�stica en
un 30% de los pacientes. Para mejorar esta performance es recomendable tomar la muestra al final de
la micci�n. Si la misma se toma mediante sondaje, vaciar la vejiga y efectuar la toma del �ltimo resto
de orina. Tambi�n se puede cortar el extremo de la sonda, con el objetivo de eliminar el tramo q ue
contiene los orificios laterales, sondear al paciente, vaciar la orina, generar vac�o con una jeringa
acoplada a la sonda y retirarla hacia afuera de manera r�pida. De esta manera puede arrastrase al
exterior en el extremo de la sonda, una peque�a muest ra de la mism�sima mucosa vesical. La
cistoscopia es sumamente �til ya que no solo eval�a la lesi�n, su extensi�n y compromiso local, sino
que toma biopsias. La limitante es en los machos donde no todos los cistoscopios pueden atravesar la
uretra peneana. La eficacia de este m�todo es del 80%. La citolog�a transabdominal puede sembrar la
neoplasia en el recorrido de salida.
El diagn�stico diferencial de las neoplasias vesicales son las cistitis cr�nicas ulcerativas y/o
seudomembranosas.
Se ha desarrollado un test que detecta ant�geno tumoral de la vejiga urinaria cuya sensibilidad es del
90% y su especificidad del 78% (V-BTA. Alidex Inc). Pueden ocurrir falsos positivos. Los negativos
suelen ser certeros pero los positivos deben correlacionarse con la cl�nica y los hallazgos
imagenol�gicos. Tambi�n se ha demostrado que los pacientes con CCT presentan, en el 90% de los
casos, aumento del Factor de Crecimiento de Fibroblastos (bFGF). Se ha desarrollado el test para
evaluarlo (bFGF, Quantikine kit R&D Systems). Otra alternativa novedosa es la t�cnica
inmunohistoqu�mica de tinci�n del ant�geno TAG -72, que demostr� alta susceptibilidad en el
diagn�stico de los pacientes positivos y result� negativa en los pacientes con enfermedades
inflamatorias vesicales no tumorales. Se considera como el mejor m�todo para diferenciar procesos
neopl�sicos de los no neopl�sicos.
El 16% de los pacientes presentan met�stasis al momento del diagn�stico en linfon�dulos regionales.
Otros sitios blancos son los pulmones, h�gado y huesos. Aproximadamente el 50% de los pacientes
caninos con CCT desarrollan met�stasis En felinos la tasa de met�stasis es menor, alrededor del 10%.
El pron�stico de esta enfermedad var�a con el grado, observ�ndose mejores resultados terap�uticos y
por ende mejores sobrevidas en los grados 1. Respuestas positivas al tratamiento con AINES y
quimioterapia en los pacientes con CCT grado 1 se lograron en el 30% de los casos. En los grados 3
solamente en el 5% de aquellos.
No est� bien determinado cual es el mejor m�to do para tratar un CCT canino. Lesiones localizadas y
alejadas del tr�gono puede tratarse quir�rgicamente mediante la escisi�n local. El problema radica en
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la poca factibilidad de lograr m�rgenes libres, siendo el porcentaje de recurrencia para las cistecto m�as
parciales del 30 al 50%.  Debido a esto, generalmente la indicaci�n terap�utica es combinar el
tratamiento sist�mico con Piroxicam y Mitoxantrona. Los derivados del platino son opciones ante la no
tolerancia a la Mitoxantrona. Al ser el CCT un tumor altamente invasivo y exfoliable, deben tomarse
extremos recaudos durante una intervenci�n quir�rgica, con el fin de evitar la siembra de la neoplasia
en el peritoneo o en la l�nea de incisi�n. Como alternativa ante neoplasias que afectan gran parte de la
vejiga sin respuesta positiva al tratamiento m�dico, podemos mencionar la cistectom�a total con la
consecuente derivaci�n urinaria. De ellas la de mejor sobrevida es la neo vejiga yeyunal o ileal. El
efecto colateral m�s grave de esta t�cnica es la incontine ncia postquir�rgica. Cirug�as citoreductivas,
es decir la remoci�n incompleta del neo m�s terapia m�dica adyuvante, se han intentado con
resultados dispares. En casos extremos con cuadros obstructivos irreversibles, se puede colocar un
tubo de cistostom�a permanente.
La radioterapia intraoperatoria fue utilizada con resultados variables. Las complicaciones asociadas a
esta t�cnica fueron hidronefrosis secundaria a fibrosis ureteral e incontinencia.
La quimioterapia con derivados del platino por v�a sist�mic a no ha dado buenos resultados. El mejor
tratamiento m�dico sigue siendo el piroxicam a 0,3 mg kg d�a asociado a alg�n protector g�strico. En
felinos se acepta la misma dosis que en caninos pero cada 48 hs. Se eval�a la eficacia mediante
controles seriados ultrasonogr�ficos. El 3% de los pacientes tratados presentan remisi�n completa, el
15% remisi�n parcial y el 56% estabilizaci�n de la enfermedad. O sea que casi el 75% de los perros
tratados con piroxicam contra un CCT vesical van a lograr entre remisi�n total a una estabilizaci�n en
el avance de la enfermedad. Lograr un estancamiento de esta patolog�a se considera un logro
importante. La combinaci�n con agentes quimioter�picos mejora a�n m�s estas respuestas. La
toxicidad digestiva asociada a esta terapia es del 20%. La sobrevida media es de 12 meses, mucho
mejor de la esperada con la cirug�a como �nica modalidad terap�utica que ronda los 5 meses. Se ha
utilizado de manera anecd�tica y en bajo n�mero de casos la combinaci�n de Doxorubicina y
Ciclofosfamida con una sobrevida promedio de 8 meses. Tratamientos intravesicales con derivados del
platino y 5-Fluoruracilo han dado resultados dispares. En los casos de sarcomas vesicales la
Doxorubicina es la droga de elecci�n combinada o no con Ifosfamida. Tambi�n s e ha intentado
interfer�n y acetato de megestrol sin claros signos de mejor�a sostenida.
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ECTOPIA URETERAL

MV: Antonio Claudio Arcodia
Facultad de ciencias veterinarias U.B.A

Claudioarcodia@yahoo.com.ar

Los ur�teres son conductos fibromusculares, retroperitoneales y tortuosos. Presentan una uni�n
uretero - p�lvica y una uni�n uretero - vesical, con peristalsis de origen miog�nico, inervaci�n
aut�noma e irrigaci�n anterior y posterior que aumentan su di�metro con la diuresis. Las patolog�as
ureterales podemos clasificarlas en adquiridas o cong�nitas . Dentro de las afecciones adquiridas
mencionaremos al trauma, las estenosis, las obstrucciones y las neoplasias. En las enfermedades
cong�nitas aparecen el ureterocele, la agenesia o duplicaci�n ureteral, el reflujo vesiculo -ureteral y la
m�s frecuente que es la ectopia ureteral.
Definiremos como ur�ter ect�pico a la falla de uno o ambos ur�teres para atravesar la pared vesical y
abrirse en el lugar adecuado y normal en la extensi�n craneal del tr�gono. Por lo tanto es considerado
ur�ter ect�pico todo aquel  que se inserte d istal al tr�gono vesical, ya sea en cuello vesical, uretra
proximal, media o distal  as� como en vagina o �tero. Puede afectar a uno o ambos ur�teres y de
acuerdo entren en contacto o no con la vejiga se clasifican en extramural (no se relaciona f�sicamente
con la vejiga) e intramural (se relaciona con su pared). La ectopia intramural es la m�s frecuente en
perros y gatos y presentan variaciones anat�micas. Las mismas pueden ser m�ltiples aberturas
aberrantes, dobles o en canaleta. Todas las manifestaciones pueden ser unilaterales o bilaterales. El
sistema urinario y genital comparten el mismo origen mesod�rmico y el ur�ter ect�pico es producto de
la disembriog�nesis del brote uretral, debido a un desarrollo y mal posici�n de este brote a lo largo del
conducto meson�frico manifest�ndose en diferentes afecciones tales como agenesia ureteral,
duplicaci�n y ectopia con sus apariencias morfol�gicas. Su diagn�stico es m�s frecuente en hembras
que en machos caninos y mucho menos en gatos. La etiolog�a no es clara, pero si, tiene una base
gen�tica. El principal signo cl�nico es la incontinencia urinaria intermitente o continua que puede
alternar con normalidad a partir del nacimiento o destete  que puede  provocar irritaci�n perivulvar,
cerca del 65% de los pacientes afectados presenta infecci�n urinaria con valores sangu�neos tanto el
hemograma como la bioqu�mica renal suelen estar dentro de par�metros normales salvo que exista
disminuci�n de la funci�n renal.
Los m�todos de diagnostico incluyen radiograf�as simples y contrastadas, urograma excretor  y
endoscopia entre los m�s frecuentes.

Tratamiento quir�rgico

El abordaje quir�rgico de la ectopia ureteral consiste en la confirmaci�n del diagn�stico mediante una
laparotom�a exploratoria xifopubica y la determinaci� n de la ubicaci�n del ur�ter mediante una
cistotom�a y uretrotom�a proximal  as� como la determinaci�n de posibles anormalidades urinarias
asociadas.
Las alternativas quir�rgicas incluyen:
Neoureterocistotomia, que consiste en la reimplantaci�n ureteral. Se usa principalmente en el ur�ter
extramural y consiste en aislar el ur�ter, transectarlo y reimplantarlo entre el �pice y el cuello vesical
con una s�ntesis con patr�n interrumpido simple entre la pared ureteral y mucosa vesical con material
de sutura absorbible monocryl o polidioxanona 5/0.
Neoureterostomia, consiste en la realizaci�n de una nueva abertura ureteral dentro de la luz vesical
con la ligadura del segmento distal del ur�ter ect�pico intramural.
Reconstrucci�n tr�gono -uretral, consiste en la resecci�n del segmento distal intramural ect�pico de
los tejidos circundantes realizando un nuevo abocamiento y reconstruyendo la mucosa y muscular  del
cuello vesical y uretra proximal lo cual mejora la incontinencia urinaria postquir�rgica.
Nefroureterectomia, Indicada cuando el ri��n es afuncional y el ur�ter ipsilateral, con funci�n
contralateral normal.
La incontinencia postquir�rgica persiste en un 50% de los pacientes, y est� altamente rel acionada con
la concurrencia de hipoplasia vesical, falla en esf�nter ureteral interno e hidroureter persistente.
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INCONTINENCIA NO NEUROG�NICA

MV. Beatriz M. Martiarena
Servicio de Nefro-Urolog�a, Hospital Escuela de Medicina Veterinario en Peque�os Animales

Facultad de Ciencias Veterinarias, Universidad de Buenos Aires
bmartiar@fvet.uba.ar

La micci�n es el proceso fisiol�gico de almacenamiento (fase I) y completo vaciado de la orina (Fase
II).
Incontinencia Urinaria es la p�rdida del control voluntario de la micci�n  y se  manifiesta como goteo
o escape de orina intermitente o continuo, o por su evacuaci�n repentina durante la fase I o de llenado
vesical.

Incontinencia de Urgencia: micciones precipitadas en lugares inusuales,  sin poder advertirle  a su
due�o, pero adopta posici�n para orinar y se produce como c onsecuencia de una hiperreflexia del
detrusor; puede ser consecuencia de inflamaci�n vesical  (infecciones, litiasis, etc.) o de enfermedad
cerebelar. Diferencial de des�rdenes de conducta (sin orina residual, an�lisis de orina normal).
La incontinencia puede desencadenarse o intensificarse ante situaciones de severa poliuria
(insuficiencia renal, corticoides, diur�ticos, etc.).

Causas
Seg�n su origen se clasifica en

• Cong�nitas: Urol�gicas y/o Neurol�gicas
• Adquiridas:  Urol�gicas y/o Neurol�gicas

Incontinencia Urinaria por Rebosamiento. Es el goteo urinario  que se produce como consecuencia
de vejigas muy distendidas por imposibilidad de vaciarse (orina residual alta) a consecuencia de
causas neurol�gicas y/o urol�gicas como aton�as o hipoton�as del detrusor, o por obstrucciones
uretrales no completas.

Fase I o de Llenado Vesical:

Los receptores simp�ticos Beta adren�rgicos se encuentran distribuidos en el fondo y cuerpo de la
vejiga urinaria, su estimulaci�n facilita la relajaci�n vesical , permitiendo que el llenado de la vejiga
urinaria  se realice  con  bajo incremento  de la presi�n  por cada incremento del volumen urinario
conjuntamente con la propiedad el�stica de las fibras musculares (compliance vesical).
Los receptores simp�ticos Alfa adren�rg icos, localizados principalmente desde el tr�gono al cuello
vesical y en la uretra proximal, cuando se estimulan producen contracci�n del esf�nter interno,
logrando su cierre para mantener la continencia durante la fase de llenado. El est�mulo de ambos
receptores facilitan el almacenamiento de la orina.
La fase de llenado vesical tiene un predominio Simp�tico y est� coordinado por el nervio
Hipogastrico, quien lleva la informaci�n al centro o n�cleo medular simp�tico . �ste est� ubicado  en
el asta intermedio lateral de la sustancia gris de las met�meras  o segmentos medulares L1 -2-3-4
(v�rtebras 1,2,3) en el perro y una m�s a caudal en el gato.
Las alteraciones en la fase I o de llenado vesical producen como signo predominante
INCONTINENCIA URINARIA.
Causas
Afecciones cong�nitas urol�gicas
Anomal�as de

• Ur�ter
• Vejiga
• Uretra
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Ur�ter  Ect�pico

La ectop�a ureteral distal es una anomal�a cong�nita en donde uno o ambos ur�teres no desembocan
normalmente en la zona del tr�gono vesical, pudiendo  terminar a lo largo de cualquier parte del tracto
urinario inferior o aparato reproductivo. Ellos pueden puentear completamente la vejiga urinaria (ur�ter
ect�pico extramural, nunca entra a la vejiga) o pueden entrar normalmente en la serosa de la vejiga
pasar el tr�gono y seguir por la pared hasta abrirse en un sitio ect�pico (ur�ter ect�pico intramural u
ortot�picol). La ectopia ureteral tambi�n puede ser proximal (muy baja presentaci�n).
A consecuencia del mismo origen embriol�gico de los �rganos g�nitos -urinarios, otras anormalidades
en estos aparatos pueden estar presentes concomitantemente (aplasia, hipoplasia o ectop�a renal,
uracos persistenes, hipoplasia de vejiga, uretra corta, etc.).
Especie y Razas: se puede dar en cualquier especie y raza. Son muy raras en gatos, pero puede
presentarse. Se ha visto mayor incidencia en Siberian Husky,  Golden retrieves, caniches.
Sexo: La incidencia es mucho mayor en las  hembras.

Signo cl�nico:

El signo es la Incontinencia urinaria: Constante o intermitente que puede llevar a la irritaci�n de la
zona de goteo (vaginitis, vulvitis, erosiva o erosiva y bactariana: tener en cuenta a Corynebacterium
urealyticum como g�rmen complicante de dif�cil diagn�stico � olor fuerte amoniacal y pH  8, diferencial
Proteus mir�bilis ).
La edad de presentaci�n y el grado de la misma va a depender del sitio donde desemboquen,  si es
uno o ambos ur�teres y si se asocia  con otras anormalidades.
Lugar de terminaci�n: vagina, uretra: proximal, media o distal, distal de cuello de vejiga, �tero. En los
machos el lugar m�s frecuente es la porci�n craneal de la uretra p�lvica.
El mecanismo de la micci�n en su fase de evacuaci�n es normal a menos que se asocie con ectop�a
ureteral bilateral o con hipoplasia de vejiga. En la primera no habr� fase de vaciado m iccional, al no
llenarse nunca la vejiga, mientras que en la segunda habr� polaquiuria por la reducci�n en la
capacidad de distensi�n vesical.
Edad de presentaci�n
Debido a que es un defecto cong�nito la incontinencia se presenta desde el nacimiento. Dura nte el
periodo de lactaci�n, la incontinencia,  puede pasar desapercibida por la higiene realizada por la
madre y as� manifestarse cl�nicamente cuando el cachorro es destetado; el exceso de higiene por
parte de la madre puede producir importante erosi�n de los tejidos y �ste pude ser el motivo de la
consulta por parte del criador/propietario. Cuando el/os ur�ter/res desembocan ligeramente m�s hacia
caudal del tr�gono o en el cuello de la vejiga la incontinencia urinaria podr�a manifestarse reci�n
cuando el animal es adulto y/o cuando otros mecanismos compensatorios (competencia del esf�nter,
etc.) se encuentren alterados. Esto puede ser una de las causas de fracaso terap�utico con
estimulantes alfa adren�rgicos, en hembras adultas castradas. Por este motivo el urograma excretor
puede estar indicado en animales adultos, cuando fracasa un tratamiento por una supuesta
incompetencia del esf�nter. La presencia de  ureterocele o hidronefrosis en un adulto debe hacer
pensar, dentro del diagn�stico diferencial de l a uropat�a obstructiva, de ur�ter ect�pico aunque no haya
dada signos previamente.

Diagn�stico diferencial
Incompetencia del esf�nter juvenil
Afecciones neurol�gicas
Perdida de orina por rebosamiento (obstrucciones por urolitos uretrales a�n en animales m uy
cachorros) (orina residual alta).
Otras anormalidades anat�micas de las v�as urinarias bajas.
Raro pon infecciones
Multifactorial
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Diagn�stico
Los ur�teres normales no pueden ser identificados por ecograf�a ni por Rx simple.
En el caso que se encontrasen dilatados (hidrour�ter), por un proceso obstructivo, relativamente
frecuente en esta enfermedad, la ecograf�a s� los puede visualizar, aunque  este hallazgo no es
patognom�nico de ur�ter ect�pico.
El estudio de los  ur�teres ect�picos se realizar med iante el urograma excretor. �ste m�todo
radiogr�fico consiste en inyectar un medio de contraste en vena, el cual ser� filtrado por el ri��n y
luego excretado por los ur�teres a la vejiga o hacia donde desemboquen. La combinaci�n de este
estudio con una neumocistograf�a puede ayudar en el diagn�stico de casos dudosos, el inconveniente
es la realizaci�n del sondaje vesical en animales muy peque�os. Los estudios din�micos (seri�grafo)
son m�s exactos que los convencionales.  Radiograf�as en posici�n oblicuas, adem�s de la latero �
lateral y ventro dorsal mejoran el diagn�stico. Es importante la preparaci�n abdominal del paciente y
an�lisis de sangre y orina para conocer la existencia de enfermedad renal concomitante.
El urograma excretor puede arrojar un resultado falso negativo para ur�ter ect�pico, por lo que si a�n
se sospecharse se debe utilizar otro tipo de diagn�stico, endoscop�a,  vaginografr�a, uretro
cistograf�as, tomograf�a computada con medio de contraste.
Cuando los ur�teres est�n mal implantados pu eden sufrir acodamientos o estenosis por lo que la
hidronefrosis puede ser una consecuencia de la enfermedad. Pudiendo llevar a la insuficiencia renal si
es bilateral.
Se aconseja una terapia de fluidos, con sl fisol�gica, al terminar el estudio para minim izar los efectos
nefrot�xicos del medio de contraste.

Tratamiento

El tratamiento es quir�rgico. La t�cnica depender� si el ur�ter es
Extramural (corte y reinserci�n del ur�ter/res).
Intramural (apertura del orificio ureteral y cierre del remanente ureteral o corte y reinserci�n y
cierre del remanente)
La presencia de hidronefrosis determina el grado de urgencia de la cirug�a.
Se deben controlar las infecciones urinarias. Si no se realiz� cultivo previo a la cirug�a se deber� ha cer
durante el acto quir�rgico. Lo ideal es cultivar la orina que se vac�a a la vejiga y la que es aportada por
el ur�ter ect�pico una vez cortado.
La ultrasonograf�a no permite el diagn�stico del ur�ter ect�pico, s�lo puede hacerla sospechar en caso
de evidenciarse hidronefrosis o ureterocele (dilataci�n qu�stica distal del ur�ter). Pero s� puede ser de
gran utilidad en el control post quir�rgico dado que la estenosis del ur�ter reimplantado producir�
dilataci�n del ur�ter por delante de la misma, como con secuencia de la uropat�a obstructiva (siempre
que no sea preexistente). Si se sospecha dicha posibilidad se puede indicar una ecograf�a entre los 7-
15- 30  post quir�rgico (la recuperaci�n funcional del ri��n por una obstrucci�n completa del ur�ter
disminuye a partir del 7 d�a y es irrecuperable al d�a 30) La ecograf�a no necesita utilizar un medio de
contraste para visualizar un ur�ter dilatado.  El  inyectar un medio de contraste por segunda vez en
vena tiene m�s chances de producir reacciones al�rgicas, adem�s de un costo mucho m�s elevado.

Pron�stico

El pron�stico va a depender de varios factores
Lugar donde desemboca el/los ur�teres. En general suelen llevar a m�s fracasos terap�uticos post
Cx aquellos que terminan en la uretra. Parecer�a que el remanente uretral ser�a el responsable. Se
ha informado de una resecci�n endosc�pica laser que disminuir�a este problema.
Que sea uni o bilateral (en �ste caso si la vejiga nunca se lleg� a llenar, luego de la Cirug�a tendr�
que pasar por un per�odo de estiramiento, que puede adquirirse completa o parcialmente).
Presencia de otras anormalidades como hipoplasia de vejiga (al ser peque�a no tendr� posibilidad
de distenderse y el animal presentar� polaquiuria, puede tener soluci�n medicamentosa
(anticolin�rgicos c omo la oxibutinina) o quir�rgica .
Presencia de incompetencia del esf�nter.
Uretra corta. Se observar� una vejiga intrap�lvica y se podr� evaluar la posibilidad quir�gica
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Habilidad quir�rgica del cirujano. Es un tipo de cirug�a para que la realice un ciru jano
experimentado en el tema o habilidoso. Una de los fracasos terap�uticos se debe a la
recanilizaci�n de ramas ureterales remanentes (no cierre de todas las terminaciones ureterales).

Siempre ser� reservado, pero nunca desmoralizar las esperanzas del p ropietario, porque puede
influenciar a que abandone al animal. Pero s� explicarle que la cirug�a puede no remitir totalmente la
incontinencia por la presencia de otras anormalidades, las cuales pueden tener soluci�n en una
segunda instancia, una vez evaluado al paciente con el reimplante ureteral.

Incontinencia Urinaria por Incompetencia del Esf�nter  Interno

En animales con el tracto g�nito urinario normal, el goteo durante el sue�o o acostados es
caracter�stico de la fase inicial  de incontinencia por incompetencia del esf�nter interno ya sea por,
insuficiencia hormonal, causas neurol�gicas que comprometen el esf�nter uretral interno y/o externo, o
falta de maduraci�n de los alfa receptores en cachorros.

Se clasifica seg�n la edad de presentaci�n en:

Adultos
Juvenil

En el Adulto

El est�mulo de los receptores α adren�rgicos mantienen al esf�nter interno, formado por el extremo
caudal del cuello de la vejiga y primera porci�n de la uretra, cerrado durante la fase de llenado vesical.
Este efecto es reforzado por la acci�n de las hormonas sexuales y est�mulo simp�tico end�geno o
ex�geno .

La causa m�s com�n de incontinencia urinaria en animales adultos se produce por el  cierre imperfecto
del esf�nter interno durante la fase de reposo vesical a consecuencia de un inadecuado est�mulo de los
α receptores por d�ficit (adultos a�osos , castrados)  de hormonas sexuales. No todos los perros
castrados tienen incontinencia  urinaria, por lo que  se postula que  habr�a otros factores   asociados
como: adherencias del  cuello uterino, longitud de la uretra,  ubicaci�n de la vejiga, etc.

La perdida de orina como consecuencia de la  castraci�n se da en perros machos y hembras, siendo
mucho  m�s frecuente en estas �ltimas  y en animales de m�s de 20 kilos.  Suele evidenciars e
inicialmente cuando el animal est� acostado o durante  el sue�o, varios meses o a�os despu�s de la
castraci�n.

Este tipo de incontinencia es tambi�n  denominada hormonal porque responde a su sumplementaci�n.

En mujeres  en menopausia con incontinencia urinaria se observ� mayor cantidad de tejido co l�geno
en vejiga y uretra, y consecuentemente menos receptores alfa adren�rgicos y menor fibras
musculares, menor tono uretral y contractibilidad del detrusor, esto �ltimo puede llevar a una
contracci�n m�s lenta del detrusor  con vaciado parcial y ocasionalmente contracciones musculares
durante el llenado vesical (vejiga inestable), las perdidas urinarias suelen observarse como peque�os
chorros y  pueden ser controladas con anticolin�rgicos. Similar observaci�n ha sido identificada en
perras castadas por algunos autores, pero no as� en perros machos castrados.

Las concentraciones de estr�geno en hembras castradas o en tratamiento con progest�genos para
suprimir el celo es ligeramente menor al de las enteras, sin embargo en �stas �ltimas no se ha
observado incontinencia.

Incompetencia del Esf�nter Interno Juvenil
En los animales prep�beres la incompetencia del esf�nter interno es la segunda causa de incontinencia
despu�s del ur�ter ect�pico. Tiene las mismas c onsideraciones que la forma adulta pero la diferencia
radica que al alcanzar la madurez sexual suele autolimitarse.
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Diagn�stico
Se llega al diagn�stico de incompetencia del esf�nter interno por descarte de otras enfermedades:

En el Adulto
1- Datos de anamnesis.

Edad de presentaci�n adulto, p�rdidas urinarias por goteo , inicialmente intermitente y
preferentemente nocturno,  suele intensificarse con el tiempo.

2- Descarte de otras enfermedades que producen  el mismo signo cl�nico.
Alteraciones Neurog�nicas, o bstrucciones urinarias (perdida de orina por rebosamiento)

Las Infecciones, tumores y litiasis (sin obstrucci�n no suelen producir incontinencia urinaria como
signo principal), medicaciones α bloqueantes o miorrelajantes, etc.

3- Respuesta al  tratamiento hormonal y/o drogas estimulante alfa adren�rgica.

Para descartar otras patolog�as que produzcan incontinencia urinaria

El examen particular correspondiente al aparato G�nito -Urinario: inspecci�n , palpaci�n (en especial
ubicaci�n, tama�o y consistencia de l a vejiga), vaginoscopia, tacto rectal tanto en hembras como en
machos.

Examen neurol�gico, donde evaluar� actitud postural, deambulaci�n, y los reflejos neurol�gicos que
corresponden a los centros de la micci�n.

Asegurarse que no quede volumen de orina residual luego de orinar.

Determinar orina residual.

La presencia del reflejo del detrusor se comprueba con el vaciamiento vesical, pero �ste puede no ser
completo (afecciones neurog�nicas, obstrucciones del tracto urinario bajo), por lo que es necesario
medir la orina residual despu�s que el animal haya orinado, preferentemente en su medio habitual
(porque algunos animales son t�midos a la hora de orinar en otro lugar al acostumbrado). Se puede
cateterizar la vejiga  y  medir  la orina extra�da, la que deber� ser menor  al 10% del volumen normal,
la mayor�a de los animales  tienen  menos de 10 ml (para Oliver-Selger, debe ser menos de 5 ml �
para otros  ser�a de 0,2-0,4 ml/Kg.). Hay otras formas de medirla (para evitar llevar bacterias, desde la
uretra caudal o piel, con la sonda a la vejiga y  facilitar la instalaci�n de una infecci�n urinaria) como
ser,  si el abdomen del paciente es f�cil de palpar se determina el tama�o de la vejiga antes y despu�s
de orinar, en caso contrario se podr� controlar su volume n por ecograf�a pre y pos micci�n.

Ex�menes complementarios

1. An�lisis de orina
2. Ultrasonograf�a abdominal.
3. Cultivo de la orina. Por lo regular se lo solicita siempre, pero puede reservarse cuando el

resultado del an�lisis de orina es compatible con inflama ci�n del aparato urinario.

Juvenil
Luego de  seguir los pasos diagn�sticos como en el adulto, se indica un urograma excretor por que
�ste va a permitir descartar otras enfermedades que dan los mismos signos como: ur�ter ect�pico y/u
otras anormalidades cong�nitas del �rbol urinario bajo , como la hipoplasia de vejiga o anomal�as en la
posici�n. De descartarse con seguridad �stas afecciones se deber� sospechar de la forma juvenil de
incompetencia del esf�nter. Pueden coexistir m�s de una causa.



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

60

Tratamiento

En el adulto
Sustituci�n hormonal en los casos de animales castr ados.
Drogas que estimulen los receptores alfa adren�rgicos
Si no hay respuesta a los anteriores por separado se pueden asociar.
Acupuntura

Al momento de decidir el tratamiento es necesario conocer beneficios y contras de cada uno de ellos

Este tipo de incontinencia en el adulto es, tambi�n,  denominada hormonal porque responde a su
sumplementaci�n Sin embargo, puede ser tratada con medicaciones que act�en reforzando la
actividad de los receptores α adren�rgicos como: la   Efedrina o sus sales o la  Fenilpropanolamina (en
la actualidad no se comercializa). Estas drogas pueden asociarse a las hormonas sexuales para
potenciar sus efectos si por s� solas no responden.

Cerca del 85- 90% de los casos, con �sta afecci�n , responden con �xito al tratamiento m�dico. Dicha
respuesta puede verse afectada si hay infecciones urinarias, poliuria / polidipsia importante,  u otras
enfermedades asociadas.

La mayor�a de las medicaciones que contienen  Sulfato de Pseudoefedrina  contienen adem�s
compuestos adicionales como la clorfeniramina (antagonista histam�nico) y en algunos casos con
acetaminofeno (antiinflamatorio no esteroide) o a dextrometorfano (antitus�geno). No deber�an
utilizarse medicaciones que contengan asociaciones con antinflamatorios no esteroides y adem�s en
los gatos con derivados morf�nicos.

Si bien los efectos adversos de los agonistas α adren�rgicos  no son tan riesgosos, debe tenerse en
cuenta que pueden producir: incremento de la presi�n arterial, mareos, inquietud, ansiedad,
somnolencia y tendencia a perder efectividad con el tiempo.

Se debe tener especial cuidado en los animales con enfermedades cardiovasculares, hipertensos.

La medicaci�n con Sulfato de Pseudoefedrina se realiza ba jo el siguiente esquema:  dosis inicial de
0,5 a 1 mg/kg, oral,  cada 12 horas; despu�s de 7 d�as de iniciada la continencia se pasa a una dosis
diaria, nocturna. Luego de 2 semanas, sin incontinencia se puede espaciar a d�as alternos o cada 3
d�as tambi�n en dosis nocturna (por varios motivos: en general los propietarios lo recuerdan m�s y
porque es el  per�odo donde el animal duerme m�s, aumentando la posibilidad de producirse la
incontinencia. Se puede incrementar la dosis hasta 2 mg/kg si no hay respuesta y no se han producido
efectos indeseables anteriormente.

Siempre se correr�n riesgos, en enfermos card�acos, pero se comenzar�a con las dosis m�s bajas y
quiz� una vez por d�a, comenzando en este caso durante el d�a donde el propietario pueda observar
los efectos, de no  ocasionarle problemas se podr� pasar a la noche. Se dar� alejado de las
medicaciones para el manejo de la enfermedad card�aca.

La continencia se logra aproximadamente dentro de los 2 a 5  primeros d�as de medicaci�n. Las
drogas α adren� rgicas tienen tendencia a perder efectividad con el tiempo (resistencia). El descanso
durante algunos meses permitir�a controlar la perdida de orina con el reinicio del tratamiento, o puede
ser una alternativa el cambio de la droga (fenilpropanolamina 1 - 2 mg/kg  oral cada 12 hs, en caso
que se consiga nuevamente.

Dado el alto porcentaje de �xito (aproximadamente un 76  %)  obtenido con al sulfato de
Pseudoefedrina en las incontinencias por castraci�n, se deber�a investigar  m�s profundamente, a
aquellos que no se ven beneficiados con dicha medicaci�n, mediante la b�squeda de otros factores
que pueden estar involucrados en la incontinencia (cultivo de orina, urograma excretor y
uretrocistograf�a, etc.).
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El sulfato de Pseudoefedrina puede ser utilizado en los siguientes casos de incontinencia: (siempre
luego de descartar otras causas de incontinencia)

1) Post castraci�n
2) Perros viejos
3) Perros que responden bien a la medicaci�n con estr�genos pero: inducen el celo, son atractivas a

los machos o tienen tumores hormono dependientes (mamarios).
4) Animales que siguen con incontinencia luego de la administraci�n hormonal
5) Perras diab�ticas en las que la administraci�n de hormonas sexuales est� contraindicada, son

insulinoresistentes.
6) Hembras prep�beres con incompetenci a del esf�nter interno juvenil (luego de descartar otras

patolog�as especialmente ur�teres ect�picos).
7) Puede usarse en gatos con incontinencia urinaria por incompetencia del esf�nter interno (afecci�n

de muy escasa presentaci�n). Evaluar presentaciones que no tengan derivados morf�nicos.

Efectos adversos de los tratamientos hormonales:

En hembras: celo, si s�lo se sacaron los ovarios, atracci�n a los machos, coagulopat�as y
mielosupresi�n  por intoxicaci�n por estr�genos, tumores estr�genos dependientes co mo los
mamarios, etc.

En machos, l�bido, prostatopat�as.

Se debe considerar la acupuntura en los casos que

No respondan a la medicaci�n

El uso de medicaci�n que puede ocasionar riesgos al paciente

Se puede adicionar a la medicaci�n de base si los resu ltados no son totalmente efectivos

Existen cirug�as que ayudan a mantener el animal continente cuando todo ha fallado. No siempre dan
resultados pero es una alternativa v�lida a tener en cuenta siempre que se hayan agotado todos los
recursos previos.

Colposuspensi�n, uretropexia, inyecci�n de col�geno por endoscop�a en el E sf�nter uretral interno.

Estudios sobre la aparici�n de incontinencia urinaria en hembras castradas antes o despu�s del primer
celo son dispares algunos relatan mayor probabilidad cuanto m�s pre p�ber se haga.

Tratamiento de la forma Juvenil

El d�ficit del cierre del esf�nter interno suele desaparecer cuando el animal llega a la madurez sexual.
Pero algunas veces el grado de p� rdidas de orina hace dif�cil la convivencia con el animal por lo que
deberemos medicar. No ser�a aconsejable suplementar con hormonas porque alteraremos el
crecimiento normal del animal por lo que inicialmente se aconseja comenzar con drogas alfa
estimulantes.



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

62

Bibliograf�a

• Acierno, MJ;  Labato, MA. Canine Incontinence. CompendiumVet. August 2006
• Azevedo Voorwald, F;  Caio de Faria TiossoI ; Gilson H�lio Toniollo. Urinary incontinence after gonadectomy in

female dogs. Ci�ncia Rural, Santa Maria, v.40, n.3, p.718 -726, mar, 2010. ISSN 0103-8478
• Bradley William, Timm.  G.; Physiology of micturition Veterinary Clinics of North America, Small animal practice,

1988, vol. 15 N�3.
• Byron, JK; March, PA;  Chew,DJ;  DiBartola,SP. Effect of Phenylpropanolamine and Pseudoephedrine on the

Urethral Pressure Profile and Continence Scores of Incontinent Female Dogs. J Vet Intern Med 2007;21:47� 53
• Claeys, S;  No�l, S;  HamaideA.. Acquired urinary incontinence in the bitch: Update and perspectives from

human medicine. Part 3: The urethral component and surgical treatment. The Veterinary Journal xxx (2009) xxx�
xxx

• Coit VA; Gibson, IF; Evans, NP;  Dowell, FJ. Neutering affects urinary bladder function by different mechanisms
in male and female dogs. European Journal of Pharmacology 584 (2008) 153� 158

• Ettinger S.J., Textbook of Veterinary Internal Medicine, Philadelphia, WB Saunders
• Finco D. Nonneurogenics causes of abnormal micturition in the dog and cat. Veterinary Clinics of North America,

Small animal practice, 1974, vol.4 N�3.
• Grauer G. Des�rdenes miccionales. En Nelso R.., Couto G. Pilares de medicina interna en peque�os

animales,1995, Ed. Inter-M�dica,  pp 487/92
• Hun-Young Yoon; F. A. Mann; John P. Punke; Soon-wuk Jeong. Bilateral Ureteral Ectopia With Renal Dysplasia

and Urolithiasis in a Dog. J Am Anim Hosp Assoc 2010;46:209-214.
• Lane I. Disorders of micturition. In Osborne C, Finco D., 1995, Canine and Feline Nephrology and Urology,

Williams and Wilkins, chapter 37, pag.693-717.
• Lautzenhiser, Sara; Bjorling, Dale. Urinary Incontinence in a Dog With an Ectopic Ureterocele. J Am Anim Hosp

Assoc 2002;38:29� 32.
• Ling G. En enfermedades del aparato urinario de perros y  gatos, Inter-M�dica, pag 189 -204
• Moreau, P.; Lappin, M.; Pharmacologic Management or urinary incontinence, en Tratado de Medicina Interna,

Kirk X, pag 1214/22.
• Moreau, P.; Neurogenic disorders of micturition in the dogs and cats. The Compendium on  Continuing

Education, 1982, vol 12, N 1: 12/21.
• Oliver J., Osborne C. Incontinencia urinaria. En Kirk W., terap�utica Veterinaria VII, 1980, pag.1100 -1105
• Oliver j.; Selcer R.;  Neurognic causes of abnormal micturition in the dog and cat. Veterinary Clinics of North

America, Small animal practice, 1974, Vol. 4 N� 3
• Osborne C., Finco D., Canine an Feline Nephrology and Urology. 1995, Williams and Wilkins
• Reichler, I;  Hung, E; Jo�chle, W; Piche, C; Roos, M; Hubler, M; Arnold, S. FSH and LH plasma levels in bitches

with differences in risk for urinary incontinence. Theriogenology 63 (2005) 2164� 2180
• Seth N. Ghantous; Jason Crawford. Double Ureters With Ureteral Ectopia in a Domestic Shorthair Cat. J Am

Anim Hosp Assoc 2006;42:462-466.
• Thomas,PC;  Yool, DA  . Delayed-onset urinary incontinence in five female dogs with ectopic ureters. Journal of

Small Animal Practice (2010) 51, 224� 226
• Thrusfiel,  MV; Holt, PE; Muirhead, RH. Acquired urinarv incontinence in bitlhes: its incidence and relationship to

neutering practices. Journal of Small Animal Practice (1998)
• Tong, T;  Simpson, D. Spinal dermoid sinus in a Burmese cat with paraparesis. Aust Vet J 2009;87:450� 454.



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

63

MEDIOS DE CONTRASTE Y RADIOSCOPIA EN LAS PATOLOGIAS
DE RI�ON Y UR�TER

Felix Antonio Garavelli
M�dico Veterinario . Radiolog�a y Ecograf�a Veterinaria

Dr. Mariano Moreno 2199. Olivos.  Bs. As.
garavell@yahoo.com.ar

Es indiscutible que la evaluaci�n del sistema urinario en nuestro medio  es un �rea que corresponde
fundamentalmente  a la ecograf�a por su efectividad, accesibilidad, sencillez y costo.
Sin duda otras t�cnicas de diagn�stico por im�genes m � s sofisticadas son tambi�n muy importantes
como la tomograf�a computada y la centellograf�a, pero no son tan accesibles como el ultrasonido o la
radiolog�a para el cl�nico de peque�os animales.
Pareciera ser que  los Rayos X, primera t�cnica imagenol�gica que empleamos los veterinarios estar�a
descartada  actualmente de la urolog�a.
No obstante intentar� puntualizar  en qu� medida, este medio de diagnostico puede complementar  en
forma muy eficiente al ultrasonido y en algunos casos reemplazarlo con efectividad.
El uso de los radiopacos de excreci�n renal, las angiograf�as y la radioscopia aportan elementos util�simos
para la evaluaci�n del aparato urinario.
Todos sabemos que con radiolog�a simple  es muy pobre la imagen  obtenida de ri�ones o ur�teres
porque grafican solo los bordes del �rgano que  suele estar  enmascarado por el contenido abdominal:
bazo, intestinos, gas, alimentos.......
En una Rx simple, la presencia de una masa en la zona de proyecci�n renal  nos sugiere m�ltiples
diagn�sticos: neoplasia, absceso, hidronefrosis, colecta perirenal  en retroperitoneo ( sangre, orina,
pus��etc)......
La existencia de ascites  o la falta de grasa peritoneal en animales muy j�venes  tambi�n dificulta  la
identificaci�n del aparato urinario.
Por eso si queremos hacer radiolog�a urinaria debemos  realizar urogramas excretores.
Actualmente se siguen empleando  con frecuencia urogramas  por que tienen indicaciones muy precisas
que permiten la resoluci�n de importantes patolog�as:
Ej:
Sospecha de ruptura de las v�as urinarias altas .

Diagn�stico de ectop�a ureteral

Nefropat�as obstructivas

Evaluaci�n cualitativa de la funci�n renal

Imposibilidad de  cateterizar la vejiga para hacer una cistograf�a

Obtener im�genes renales cuando no se dispone de una ecograf�a.

Para realizar urogramas  se inyectan via e.v. soluciones i�nicas o no ionicas de yodados
organicos que se excretan en un 99% por ri��n y un 1% por h�gado e intestino.

Fallas renales agudas y reacciones anafil�cticas son casi inexistentes  en los animales. Hipotensi�n y
v�mitos suceden raramente despu�s de la administraci�n de los opacos.
Para este estudio se requiere una preparaci�n rigurosa del paciente: ayuno de 24 hs  y enemas
evacuantes.
El procedimiento suele requerir el uso de sedantes. Tambi�n  co ntrol ecogr�fico y radiol�gico (Rx simple)
previos
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UROGRAMA

Se eval�a N en forma inmediata , despu�s de la inyecci�n las im�genes renales cuando el contraste
circula por los tubos contorneados proximales  configurando en ri�ones normales una opacifica ci�n
homog�nea que depender�  de la irrigaci�n y la capacidad de excreci�n renal. ( nefrograma)
Minutos depu�s  el contraste comienza a excretarse y a depositarse en los divert�culos y en la pelvis renal
para pasar de all� a lo ur�teres.( pielograma y ureterograma)
A los 20 minutos se obtienen excelentes im�genes de la pelvis renal.
El transito ureteral es r�pido y en base a movimientos  perist�lticos seriados  y por eso es necesario
frenarlo  un poco para evaluar  m�s detalladamente el or�gen , el diametro, el  recorrido y la inserci�n del
ur�ter.
Para ello es conveniente comprimir el hipogastrio con una venda el�stica y rellenar la vejiga urinaria con
aire (neumocistograf�a) a fin de obtener mejor detalle de la llegada de los ur�teres a la vejiga.
Para la realizaci�n de este estudio es de vital  importancia  disponer de radioscop�a ya que a veces es
dif�cil acertar el momento exacto del disparo radiol�gico para ver la opacificaci�n ureteral distal.
Para una correcta evaluaci�n ,es conveniente familiarizarse con la forma del ur�ter terminal que se
incurva formando un "gancho " hacia craneal  en su llegada al tr�gono.

ECTOP�A URETERAL

La patolog�a m�s frecuentemente buscada en la actualidad con esta t�cnica  es la ectop�a ureteral en los
cachorros.
Es un 25% m�s frecuente en hembras que en machos. En las perras por lo general cursan con
incontinencia  manifiesta mientras que en machos  a veces puede llegar a ser casi asintom�tica
Se considera que esta anomal�a posee un alto �ndice de heredabilidad.
La ecograf�a permite visualizar los ur�teres  dilatados  e inclusive seguirlos con cierta dificultad pero se
pierden hacia caudal , especialmente al llegar a la pelvis.
Con  el ureterograma puede verse uno  o ambos ur�teres culminando en lugares anormales.
Por lo general se aprecian dilatados y plegados por la ureteritis consecutiva.
Las estad�sticas indican que el 70 % de los ur�teres ect�picos  terminan en la vagina, un 12% en la
uretra, un 8% en el cuello vesical y  un 3% en �tero.
El 7% restante corresponde a tres diferentes malformaciones:
1) El ur�ter llega  al tr�gono, comienza a atravesar la pared vesical pero no lo hace y la tuneliza para
seguir hacia su final en la uretra.
2)  Al llegar al tr�gono el ureter, no penetra y sigue caudalmente adherido externamente a la pared vesical
para terminar fuera de la vejiga.
3) El ur� ter llega al tr�gono y entra a la vejiga , pero antes de introducirse despide una rama hacia caudal
En la disertaci�n se exhiben casos de urogramas con ectop�a ureteral en vagi na. En todos los animales
se puede apreciar la llegada del ur�ter y el acumulo vaginal de opaco que confirma el diagn�stico
Tambi�n se muestran animales con  ectop�a ureteral en uretra y un caso de tunelizaci�n de la pared
vesical hacia la uretra

URETEROCELE

El ureterocele es la otra patolog�a en la que el urograma es de gran ayuda .
Consiste en una dilataci�n qu�stica del segmento terminal del ur�ter en la submucosa vesical.
Se considera  simple cuando se  produce en el tr�gono y ect�pico cuando est� f uera de �l.
Se visualiza la dilataci�n terminal del ur�ter  de forma triangular  con el signo de la "cabeza de cobra"
Puede ser asintom�tico aunque en la cavidad del ureterocele se produce un �stasis urinario que
predispone a las infecciones  con hematuria / disuria , litiasis y obstrucci�n.
La combinaci�n de urograma con neumocistograf�a permite ver con mayor facilidad la terminaci�n ureteral

RUPTURA URETERAL / RENAL

Otra patolog�a bien evidenciada por el urograma es la ruptura de ur�ter o de ri��n, generalmente
relacionada con traumatismos
Si hay una avulsi�n renal respecto de la aorta no se produce el urograma
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Si hay ruptura renal se  aprecia un nefrograma deformado y heterog�neo. Tambi�n   ac�mulo de opaco
en ubicaci�n subcapsular
Si la ruptura es en pelvis o ur�ter el contraste se visualiza en el espacio retroperitoneal
Se exhiben dos casos de ruptura ureteral. Uno de ellos causado por perdigones que produce un ac�mulo
extraureteral del opaco en espacio retroperitoneal  en el sitio de impacto de la munici�n
Cursa con dilataci�n de la pelvis y del ur�ter por la obstrucci�n parcial en el lugar de la ruptura
Se presenta tambi�n  un caso de oclusi�n de la arteria ren al derecha por un traumatismo con ausencia de
urograma  secundario a la falta de irrigaci�n.

FUNCIONALIDAD RENAL

Es usual la realizaci�n de un urograma para valoraci�n  cualitativa, sencilla y r�pida mente la funcionalidad
renal ante una eventual nefrectom�a en nefropat�as unilaterales.
Ejemplos: dioctofimosis , neoplasia  , hidronefrosis severa , abscesos, etc
Se exhiben tambi�n pacientes con falla renal aguda  e insuficiencia renal en los que no existe excreci�n
del contraste y solo se llega a un nefrograma  que persiste horas o d�as.

HIDRONEFROSIS

En la hidronefrosis  el urograma puede aportar informaci�n sobre las causas de la obstrucci�n ureteral o
pelviana que la provoca

C�lculos
Estrangulamientos (ej: por sutura)
Neoplasia  (ej: tr�gono vesical o distal de ur�ter)
Masa retroperitoneal
Tumores (ej: vesicales)
Adherencias
Secuelas de trauma o cirug�as previas

Se exhiben casos de hidronefrosis de diferente severidad causadas por adherencias, c�lculos, tumores en
cuello y en tr�gono vesical.

NEFRITIS/ PIELONEFRITIS

Las nefritis / pielonefritis agudas pueden verse claramente en los urogramas como un  aumento del
tama�o renal  y/o  un engrosamiento de pelvis y divert�culos.
Por el contrario las pielonefritis cr�nicas muestran una pelvis caracter�stica, deformada (signo del barco)
con divert�culos muy peque�os

UROGRAMA Y ALTERACIONS DE N�MERO  Y POSICION RENAL

Se muestran casos patol�gicos como  ri�ones  en herradura do nde con el urograma se pueden
individualizar un s�lo  ri��n con las dos pelvis renales y ur�teres bien diferenciados.  Se aprecia tambi�n
la presencia de muy abundante cantidad de contraste libre en el istmo renal y en ubicaci�n subcapsular,

ECTOP�A RENAL.
En esta anomal�a se verifica el cambio de posicion de uno de los dos ri�ones.                                .
Las ectop�as pueden ser directas, con desplazamiento del ri��n dentro del mismo hemiabd�men (en
general en ubicaci� n hipog�strica)
En la cruzada, (como en el caso que presentamos)  se ven  dos ri�on es del mismo lado.
En cualquiera de las dos situaciones, en general,  cada ur�ter se inserta en el hemitr�gono correcto.
Se aprecia la funcionalidad  excretoria.

OTRAS PATOLOGIAS

La evaluacion radiologica  simple y con opacos de los tumores renales, quistes  y seudoquistes
perirrenales   tambien puede realizarse, pero son mucho menos efectivas que los estudios ecograficos
correspondientes
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LESI�N MEDULAR AGUDA

Daniel S�nchez Masi�n DVM MRCVS
Neurology/Neurosurgery Unit. Small Animal Teaching Hospital

University of Liverpool
Leahurst, Chester High Road

Neston, Wirral CH64 7TE
dsanmas@liv.ac.uk

Introducci�n

Actualmente gracias a la ayuda de las t�cnicas de imagen avanzada (resonancia magn�tica y
tomograf�a computarizada), las enfermedades medulares agudas tanto en la especie canina como
felina se diagnostican m�s frecuentemente, pero todav�a suponen un reto diagn�stico y terap�utico en
determinados casos. El objetivo de la charla es proporcionar la cl�sica presentaci�n cl�nica, el
protocolo diagn�stico y el tratamiento de las enfermedades espinales de curso agudo, caninas y
felinas, m�s habituales.

Las principales patolog�as asociadas a lesiones medulares agudas son la mielopat�a isqu�mica, las
enfermedades relacionadas con el disco intervertebral y las fracturas/luxaciones vertebrales. En la
charla de hoy nos centraremos en el diagn�stico y manejo de las dos primeras, hacie ndo principal
hincapi� en el tratamiento de dichas mielopat�as.

Recuerdo de los signos cl�nicos asociados a lesiones de la m�dula espinal

Los signos cl�nicos dependen de la localizaci�n de la lesi�n, el tama�o y el tipo de progresi�n.
La lesi�n puede afe ctar la medula espinal de manera difusa o puede estar localizada en una de las
subdivisiones anat�micas de la medula espinal (craniocervical: C1 -C5, cervicotoracica: C6-T2,
toracolumbar: T3-L3, lumbosacra: L4-S3). Es importante recordar que est� clasificac i�n se refiere a los
segmentos espinales no a los cuerpos vertebrales. La mayor�a de los segmentos espinales est�n
localizados en el canal vertebral cranealmente  a la vertebra del mismo n�mero (con la excepci�n de
C1, C2, L1 y L2 segmentos medulares).

Segmentos
medulares

(localizaci�n)
Signos de disfunci�n que podr�an estar

presentes Reflejos espinales

C1-C5
Tetraparesis/tetraplej�a

D�ficits de las reacciones posturales en las 4
extremidades

Dolor espinal focal

Intactos o en las 4
extremidades

C6-T2
Tetraparesis/tetraplej�a

D�ficits de las r eacciones posturales en las 4
extremidades

Dolor espinal focal

o ausentes en los
miembros tor�cicos
Intactos o en los
miembros p�lvicos

T3-L3

Paraparesis/paraplej�a
Reacciones posturales anormales en miembros

p�lvicos
Alteraci�n del reflejo cut�neo del tronco

Dolor espinal focal

Intactos o en miembros
p�lvicos

Normal en miembros
tor�cicos

L4-S3

Paraparesis/paraplej�a
Reacciones posturales anormales en miembros

p�lvicos
Cambios en la postura/tono de la cola

Tono anal o ausente
Incontinencia urinaria/fecal

Intactos en los miembros
tor�cicos

o ausentes en los
miembros p�lvicos

o ausentes reflejo anal
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Valorar la severidad de la lesi�n medular es extremadamente importante, ya que puede influir
significativamente en el pron�stico y en el manejo del paciente. Existen diferentes escalas para
establecer los diferentes grados de lesi�n medular espinal. Una posible gradaci�n muy sencilla ser�a la
siguiente modificaci�n de la escala descrita por Scott:

� Grado 1: Hiperestesia espinal
� Grado 2: Paresia ambulatoria / ataxia
� Grado 3: Paresia no ambulatoria con funci�n urinaria normal
� Grado 4: Par�lisis con o sin incontinencia urinaria
� Grado 5: Par�lisis con ausencia de nocicepc i�n e incontinencia urinaria

Los pacientes que se presentan con lesiones medulares agudas o hiperagudas pueden tener signos
cl�nicos de shock espinal y/o postura de Schiff-Sherrington, lo cual no determina el pron�stico y
simplemente es indicativo de da�o medular espinal agudo y severo.

La postura de Schiff-Sherrington consiste en una hiperton�a extensora de los miembros tor�cicos
manteniendo los movimientos voluntarios, y par�lisis de los miembros p�lvicos . Es caracter�stico de
lesiones que afectan a los segmentos medulares toracolumbares. La lesi�n espinal provoca una
alteraci�n de las v�as inhibidoras ascendentes a nivel de las c�lulas especializadas (�border cells�)
localizadas en la sustancia gris lumbar. Los axones de estas c�lulas decusan para ascen der a lo largo
del fasc�culo propio contralateral y terminar en la intumescencia cervical facilitando la inhibici�n de las
motoneuronas de los m�sculos extensores. La afectaci�n de las v�as inhibitorias ascendentes resulta
en extensi�n de los miembros tor� cicos.

El shock espinal se caracteriza por la ausencia temporal de tono muscular y reflejos espinales caudal
al nivel de la lesi�n espinal aguda. Este fen�meno se produce como consecuencia de la perdida aguda
de los est�mulos supraespinales descendentes, lo que origina una hiperpolarizaci�n de las neuronas
motoras espinales y una disminuci�n en su excitabilidad. El primer reflejo que reaparece es el reflejo
del esf�nter anal, en aproximadamente 15 minutos, seguido del reflejo patelar entre 30 minutos y 2
horas m�s tarde y el reflejo de retirada hasta 12 horas despu�s, siendo este �ltimo algo variable. El
shock espinal no est� muy reconocido en medicina veterinaria, pero es importante tanto para una
precisa localizaci�n de la lesi�n como para el manejo del p aciente durante las primeras horas de las
lesi�n medular. Saber reconocer este fen�meno tiene importantes implicaciones cl�nicas, ya que puede
conducir a una localizaci�n neuroanat�mica incorrecta y por lo tanto a procedimientos diagn�sticos
err�neos.

Aproximadamente el 5% de los perros con lesiones medulares cervicales necesitan apoyo
ventilatorio. El sistema respiratorio puede verse comprometido debido a la afectaci�n del nervio
fr�nico , que inerva el diafragma. El nervio fr�nico lo forman los nervios ce rvicales 4, 5, 6 y 7 tras su
salida de la columna a trav�s de los correspondientes agujeros intervertebrales. La funci�n respiratoria
debe ser valorada en todos los pacientes con alteraciones neurol�gicas severas debidas a lesiones
medulares cervicales ya que pueden comprometer la evoluci�n del paciente si no se realiza la
suplementaci�n con ox�geno r�pidamente.

La mielomalacia progresiva ascendente y descendente es una complicaci�n que se caracteriza por
una necrosis isqu�mica o hemorr�gica medular que puede aparecer tras un trauma agudo espinal, y
representa un da�o extenso de la vascularizaci�n intramedular espinal. El mecanismo fisiopatol�gico
que lo origina no se conoce pero parece ser el resultado de la contusi�n traum�tica medular, isquemia
y liberaci�n de sustancias vasoactivas, radicales libres y enzimas celulares. Desde el area donde se
produce la lesi�n medular, la necrosis puede extenderse craneal y caudalmente, generalmente en l a
base del fun�culo dorsal.

La mielomalacia progresiva puede afectar entre un 5-18% de los perros con paraplejia sin
nocicepci�n como consecuencia de una extrusi�n discal aguda. Esta complicaci�n suele aparecer
dentro de los 5 d�as posteriores al inicio de la paraplejia, con un rango de 1-10 d�as; por lo que los
signos cl�nicos pueden manifestarse durante el periodo postoperatorio.
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Los signos cl�nicos que caracterizan la mielomalacia son hiperestesia, aumento de la temperatura
corporal, p�rdida de nocicepci�n caudal al �rea medular da�ada, p�rdida del tono motor y de los
reflejos espinales en los miembros p�lvicos, disminuci�n o ausencia del tono anal y ascenso
progresivo de la p�rdida del reflejo cut�neo del tronco cranealmente. El fallo respiratorio se produce
cuando la necrosis asciende hasta el nivel del quinto � sexto segmento cervical medular y destruye las
motoneuronas del nervio fr�nico producien do par�lisis del diafragma. La extensi�n progresiva de la
mielomalacia es irreparable una vez se ha iniciado y se debe considerar la eutanasia para evitar el
sufrimiento en estos animales.

ENFERMEDADES MEDULARES AGUDAS M�S FRECUENTES

Mielopat�a isqu�mica/embolismo fibrocartilaginoso

La mielopat�a isqu�mica se caracteriza principalmente por un inicio hiper -agudo, no-doloroso y no
progresivo (despu�s de 24 -36 horas). Los signos neurol�gicos son generalmente bilaterales pero con
mucha frecuencia asim�tricos. Los signos cl�nicos depender�n del segmento espinal afectado y de la
extensi�n de la lesi�n. La edad de aparici�n oscila ent re los 4 y los 12 a�os de edad en la especie
felina y entre 8 semanas y 13 a�os en la especie canina.

El an�lisis del LCR suele ser normal o mostrar pleocitosis neutrof�lica ligera o disociaci�n albumino -
citol�gica. Las radiograf�as simples son normales. La m ielograf�a puede mostrar un patr�n consiste nte
con dilataci�n medular. La RM es la t�cnica diagnostica m�s precisa (muestra un lesi�n intramedular
(principalmente afectando la sustancia gris) hiperintensa en las secuencias ponderadas en T2,
isointensa en T1, bien definida, generalmente asim�trica, con captaci�n de contraste variable.

El tratamiento indicado es de soporte (cuidados primarios y fisioterapia) y el pron�stico es
habitualmente bueno, aunque depender� de la extensi�n y la severidad del da�o isqu�mico.

Enfermedad asociada al disco intervertebral

La enfermedad discal intervertebral es una patolog�a habitual en la especie canina y menos com�n en
la especie felina. La presentaci�n cl�nica puede variar desde leve molestia espinal hasta sev era
disfunci�n motora y retenci� n urinaria. La prevalencia de la enfermedad en perros es del 2% mientras
que en gatos representa el 0.12%. Durante los �ltimos a�os, l a investigaci�n de esta patolog� a se ha
centrado en describir y entender los mecanismos que la originan, as� como, en mejorar las t�cnicas de
diagn�stico y el tratamiento de los pacientes.

La degeneraci� n de los discos intervertebrales se produce con la edad y se considera un proceso
normal de envejecimiento. En 1952 Hansen describi� dos tipos de degeneraci� n discal intervertebral
clasificados como Hansen tipo I o degeneraci�n condroide (metaplasia condroide) y Hansen tipo II
o degeneraci�n fibroide (metaplasia fibroide), que pueden resultar en hernia discal y compresi�n
medular.

La metaplasia o degeneraci�n condroide afecta principalmente a los discos de razas
condrodistr�ficas (Teckel, Basset hound, Pekin�s, Bulldog franc�s, Caniche, Shi Tzu, Lhasa Apso,
Cocker spaniel, Jack Rusell terrier) cuando el animal es joven (2-9 meses de edad). Este tipo de
degeneraci�n principalmente conduce a la calc ificaci�n del n�cleo pulposo y la consiguiente p�rdida
de las propiedades hidroel�sticas del disco. De manera interesante, la calcificaci�n de los discos
intervertebrales puede ser obvia en Teckels entre 6 y 18 meses de edad. El anillo fibroso tambi�n est�
debilitado en algunos perros, lo que predispone a herniaci�n discal. Es importante mencionar que la
degeneraci�n condroide tamb i� n puede ocurrir en perros de razas no condrodistr�ficas.

La degeneraci�n condroide se caracteriza por la p�rdida de glicosami noglicanos, incremento en el
contenido de col�geno y disminuci�n de su contenido en agua. La transformaci�n progresiva del
n�cle o pulposo gelatinoso hacia cart�lago hialino puede empezar a partir de los dos meses en Teckels
e incluye el reemplazo de las c� lulas mesenquimales del n�cleo pulposo por c�lulas del tipo
condrocitos. La metaplasia condroide se produce en todos los discos intervertebrales de la columna
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vertebral. La calcificaci�n discal se ha descrito en todos los discos, pero son los discos de la regi�n
tor�cica, especialmente entre T10 y T13, los que desde el punto de vista radiol�gico m�s
habitualmente se calcifican.
La degeneraci�n fibrinoide es un proceso de envejecimiento que ocurre en perros de edad
avanzada, descrito principalmente en razas no condrodistr�ficas. Se caracteriza por un aumento del
col�geno fibroso del n�cleo pulposo con la consiguiente degeneraci�n del anillo fibroso; y puede
producirse en cualquier zona de la columna vertebral. Este tipo de degeneraci�n conduce a un mayor
desplazamiento dorsal (�bulging�) del n�cleo pulposo, debilitamiento del anillo fibroso y protrusi�n
dorsal del disco intervertebral. A diferencia de lo que ocurre en la metaplasia condroide, la
degeneraci�n fibrosa afecta s�lo a un n�mero reducido de discos i ntervertebrales y el proceso de
mineralizaci�n es infrecuente.

La extrusi�n discal comprende la rotura completa del anillo fibroso (habitualmente su porci�n dorsal)
y suele estar asociada con la degeneraci�n condroide (Hansen tipo I). Como se ha mencionad o
anteriormente, este tipo de degeneraci� n puede conducir a un debilitamiento del anillo fibroso y
movimientos normales de la columna vertebral pueden desencadenar la extrusi�n discal aguda. El
material extruido puede provocar una compresi�n desde leve a s evera y en ocasiones contusionar la
m�dula espinal.

En 1970 se describi� por primera vez un tipo de extrusi�n discal intervertebral asociada a discos no
degenerados que puede ocurrir durante situaciones de ejercicio extremo o traum�ticas, originando
contusi�n de la m�dula espinal con escasa o inexistente compresi�n medular. El t�rmino m�s reciente
para esta condici�n particular es extrusi�n aguda no compresiva del n�cleo pulposo .
Recientemente se ha descrito la existencia de otra entidad cl�nica denominada extrusi�n aguda
compresiva del n�cleo pulposo hidratado (no degenerado) en la regi�n cervical.

El t�rmino extrusi�n aguda no compresiva del n�cleo pulposo est� descrito err�neamente en la
literatura con diferentes nombres, tales como Hansen tipo III o extrusi�n discal aguda de peque�o
volumen (�high velocity-low-volume�). Este tipo de extrusi�n se caracteriza por afectar a discos
intervertebrales sanos (no degenerados) sujetos a una fuerza puntual excesiva. El disco intervertebral
normal, durante ejercicio o trauma, es sometido a una sobrecarga tal, que provoca que el n�cleo
pulposo sea proyectado r�pidamente hacia la m�dula espinal a trav�s de un desg arro en el anillo
fibroso. El n� cleo pulposo extruido contusiona la m�dula espinal y se disipa dentro del espacio epidural
sin originar compresi�n medular.

El t�rmino extrusi�n aguda no compresiva del n�cleo pulposo se emplea para describir los
principales signos cl�nicos de la patolog�a y ayuda a diferenciarlo de la extrusi�n discal m�s frecuente
que se produce tras la degeneraci�n del disco intervertebral (Hansen tipo I) y que generalmente resulta
en contusi�n y co mpresi�n de la m�dula espinal.

La protrusi�n discal principalmente afecta a razas no condrodistr�ficas y est� asociada con la
degeneraci�n fibrin oide (Hansen tipo II). Este tipo de degeneraci�n puede conducir a la protrusi�n
discal y ambos el anillo fibroso y el n�cleo pulposo pued en protruir y originar compresi� n medular. Es
importante recordar que en este tipo de herniaci�n discal el n�cleo pulpo so esta contenido en un anillo
fibroso intacto pero degenerado. Estudios recientes han demostrado que un alto porcentaje (62% -
92%) de perros de razas no condrodistr�ficas con un peso superior a 20 kilos sufren extrusiones
discales, a pesar de lo propuesto anteriormente por Hansen, que relacionaba las razas no
condrodistr�ficas con protrusiones discales.

En pacientes con extrusiones agudas no compresivas del n�cleo pulposo los signos cl�nicos
dependen de la severidad de la contusi� n medular y se caracterizan por tener una presentaci�n
aguda, generalmente asim�trica y no progresiva despu�s de las primeras 24 horas. Los signos
cl�nicos, el curso de la enfermedad y los hallazgos de la mielograf�a y el l�quido cefalorraqu�deo de
pacientes con extrusiones agudas no compresivas del n�cleo pulposo pueden ser muy similares a los
descritos en perros con mielopat�a isqu�mica. La RM de alto campo y la experiencia en la
interpretaci�n de los hallazgos en neuroimagen ayudan a dif erenciar estas dos patolog�as.
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La enfermedad discal intervertebral que afecta a la columna cervical suele generalmente originar
alteraciones neurol�gicas menos severas comparadas con la zona toracolumbar, excepto en la
extrusi�n aguda compresiva del n�cleo pulposo hidratado , donde se han descrito signos cl�nicos
muy severos. Esto se debe probablemente a que el ratio canal vertebral/medula espinal es mayor en la
columna cervical, lo que permite mayores extrusiones discales de mayor volumen sin compromiso
funcional severo de la m�dula espinal.

PRUEBAS DIAGN�STICAS

En el diagn�stico de la enfermedad medular aguda es necesario realizar pruebas de imagen tales
como la mielograf�a, tomograf�a computarizada o resonancia magn�tica para confirmar o descartar la
sospecha inicial y poder localizar con precisi�n el nivel de la lesi�n medular.

Un art�culo reciente explica de manera simplificada la utilidad de las diferentes t�cnicas de imagen en
pacientes con sospecha de lesi�n medular . De tal manera, que la RM de alto campo ser�a la t�cnica
id�nea para el di agn�stico de cualquier mielopat�a, incluidos aquellos pacientes con enfermedad discal
intervertebral. La combinaci�n de mielograf�a y TC (mielo -TC) ser�a la siguiente mejor opci�n,
especialmente en razas no condrodistr�ficas en el caso de sospecha de enfermedad intervertebral
discal. En razas condrodistr�ficas, donde la extrusi�n discal est� habitualmente mineralizada, el TC
simple deber�a aportar el diagn�stico en la mayor�a de los casos donde se sospecha enfermedad
intervertebral. Finalmente, la mielograf�a todav�a se considera una t�cnica adecuada para el
diagnostico de la hernia discal en aquellos casos donde la TC o la RM no est�n disponibles pero con
poca sensibilidad para determinar el grado y la extensi�n de la lesi�n del par�nquima medular.

En aquellos pacientes con exclusivamente dolor espinal sin d�ficits neurol�gicos, las radiograf�as
simples pueden ayudar a descartar inicialmente patolog�as graves que provocan destrucci�n �sea
significativa (como por ejemplo discoespondilitis o neoplasia). Sin embargo, otras pruebas de imagen
m�s avanzadas (mielograf�a, CT o RM) est�n indicadas si el dolor espinal persite a pesar de un
correcto tratamiento m�dico.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la lesi�n medular aguda se divide en tratamiento conservador (reposo estricto y
administraci�n de medicaci�n antiinflamatoria y analg�sica) y/o tratamiento quir�rgico
(descompresi�n medular con o sin estabilizaci�n vertebral del segmento espinal afectado). La elecci�n
del tipo de tratamiento se basa en la severidad de los signos cl�nicos neurol�gicos, la detecci�n de
compresi�n medular o de las raices nerviosas mediante t�cnicas de imagen y la situaci�n financiera de
los propietarios del animal.

Hernias cervicales

El tratamiento m�dico (conservador) de la hernia discal cervical generalmente se considerar en
aquellos pacientes con signos neurol�gicos leves, como por ejemplo, el primer episodio de dolor
espinal o en situaciones donde hay limitaci�n econ�mica por parte del propietario. Este tratamiento
consiste en combinar la restricci�n del ejercicio y el tratamiento antiinflamatorio y analg�sico. Durante
cuatro a seis semanas es necesario confinar al paciente en una jaula (o espacio limitado) con el
objetivo de evitar el riesgo de m�s extrusi�n discal mientras la ruptura del anillo fibroso cicatriza. Los
antiinflamatorios no esteroideos pueden emplearse combinados con dos-tres d�as de diazepam o
metocarbamol como relajantes musculares si se considera necesario. El uso del arn�s en lugar del
collar y mantener al paciente con la correa cuando sale a pasear es fundamental. La progresi�n de los
signos cl�nicos neurol�gicos o la falta de respuesta, en una o dos semanas, es indicativo del fallo del
tratamiento conservador y en estos pacientes se debe considerar la posibilidad del tratamiento
quir�rgico. Si el paciente responde satisfactoriamente al tratamiento m�dico conservador, es
importante que mantengan el reposo durante al menos seis semanas m�s, una vez que los signos
cl�nicos se hayan resuelto. La recurrencia de los signos cl�nicos despu�s del tratamiento conservador
en pacientes con sospecha de hernia discal cervical puede alcanzar hasta el 33% seg�n un estudio
reciente.
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El tratamiento quir�rgico est� indicado cuando existe compresi�n medular espinal e hiperestesia
cervical severa, d�ficits neurol�gicos severos o progresivos o falta de respuesta en el manejo m�dico
conservador. El tratamiento quir�rgico en pacientes con hernias discales cervicales consiste en
t�cnicas de descompresi�n como el slot ventral (con o sin fijaci�n y diferentes modificaciones),
laminectom�a dorsal o hemilaminectomia dependiendo de la localizaci�n de la compresi�n. La
descompresi�n quir�rgica siempre debe ir acompa�ada del tratamiento post -operatorio, que consiste
en lo descrito para el tratamiento conservador.

El slot ventral est� considerado, en muchos casos, como el tratamiento de elecci�n para el
tratamiento de la hernia discal cervical ya que permite el acceso directo al material discal extruido,
mejora r�pidamente los signos cl�nicos de dolor y e st�  asociado con una buena recuperaci�n
funcional en perros con dolor cervical y d�ficits neurol�gicos leves a moderados. Las complicaciones
intra-operatorias asociadas al slot ventral incluye la hemorragia moderada a severa, los errores
quir�rgicos t�cni cos, las arritmias cardiacas y la parada cardiopulmonar. La inestabilidad vertebral, el
da�o medular u otras estructuras (es�fago, tr�quea, tronco vagosimp�tico, nervio lar�ngeo recurrente)
se producen generalmente como consecuencia de errores t�cnicos qui r�rgicos. Un articulo reciente ha
descrito como las complicaciones m�s frecuentes, asociadas al slot ventral, el deterioro de los signos
cl�nicos neurol�gicos, la persistencia de dolor espinal y la hemorragia intraoperatoria.

Estudios previos han repetidamente asociado la luxaci�n vertebral, tanto con extrusiones discales en la
columna cervical caudal como con la realizaci�n de un defecto vertebral excesivamente ancho en el
slot ventral. El resultado de estos estudios, resalta la importancia de evitar crear un defecto de m�s del
33% en la anchura de la vertebra o alternativamente usar la t�cnica del cono invertido para minimizar
la inestabilidad y para evitar la laceraci�n del plexo venoso vertebral. Esta restricci�n en la anchura del
slot limita la exposici�n de la m�dula espinal y la observaci�n del material discal compresivo, ambos
factores pueden impedir la completa descompresi�n de la m�dula espinal. Descompresi�n incompleta
medular ha sido descrita con frecuencia en pacientes sometidos a slot ventral y se ha asociado al
desplazamiento del material discal de su lugar original o al excesivo sangrado que limita la visi�n de la
medula espinal y del material discal extruido.

Otra de las t�cnicas empleadas, la hemilaminectom�a cervical, tiene como principales beneficios una
buena visualizaci�n de la m�dula espinal, ra�ces nerviosas y del canal vertebral, facilitando la
extracci�n del material di scal. Adem�s, la hemilaminectom� a puede evitar la desestabilizaci�n del
segmento operado, descrito en el slot ventral. La principal complicaci�n observada, es la hemorragia
durante la extracci�n del material discal al da�ar el plexo venoso vertebral interno. El resultado post -
quir�rgico con est� t�cnica es significativamente mas satisfactorio en perros de raza peque�a c on
hernias Hansen tipo I.

Los resultados quir�rgicos independientemente de la t�cnica quir�rgica empleada reportan un
resultado satisfactorio en el 99% de los pacientes con hernia discal cervical Hansen tipo I. Por el
contrario, los pacientes con hernias discales Hansen tipo II, tienden a tener resultados menos
favorables, entre un 66%-80%.

La tasa de mortalidad en la cirug�a compresiva cervical oscila entre el 1-25%, siendo los pacientes no
ambulatorios de mayor riesgo de mortalidad. En un estudio reciente, la mortalidad en pacientes
quir�rgicos con hernias discales no es diferente a pacientes con hernias toracolumbares, sin embargo
tienen mayor riesgo de desarrollar neumon�a por aspiraci�n .

El pron�stico es bueno es pacientes con hiperestesia cervical o d�ficits neurol�gicos leves. En un
estudio reciente, s�lo el 5.6% de los pacientes con enfermedad discal cervical tratados
quir�rgicamente experimentaron recurrencia de los signos cl�nicos, comparado con el 33% de los
perros tratados de manera conservadora. La tasa de recuperaci�n descrita en los perros con tetraplejia
y tratados quir�rgicamente es del 83% .
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Hernias toracolumbares

El tratamiento m�dico (conservador) puede estar indicado en pacientes con leve disfunci�n
neurol�gica o hiperestesia espinal , propietarios con dificultades econ�micas o tambi�n en pacientes
con otros problemas m�dicos con alto riesgo de anestesia general o cirug�a. El tratamiento
conservador consiste en el mismo descrito para las hernias discales cervicales.
El tratamiento quir�rgico, mediante hemilaminectomia, pediculectomia, mini -hemilaminectomia,
laminectomia dorsal, con o sin fenestraci�n discal se recomienda en pacientes con compresi�n
medular confirmada y d�ficits neurol�gicos progresivos, aunque tambi�n puede recomendarse en
pacientes con m�nimos d�ficits neurol�gic os o simplemente dolor espinal.

La hemilaminectomia es la t�cnica quir�rgica m�s com�nmente empleada en la columna
toracolumbar, ya que permite el acceso directo al aspecto ventral y lateral del canal vertebral y la
posibilidad de eliminar el material discal extruido para una completa descompresi�n medular. La
hemilaminectomia, adem�s, permite acceso al disco intervertebral para realizar la fenestraci�n. La
fenestraci�n del disco intervertebral herniado deber�a realizarse para evitar la extrusi�n de m�s
material discal a trav�s del anillo fibroso da�ado en el periodo postoperatorio. La tasa de recurrencia
descrita recientemente y confirmada quir�rgicamente, es del 12%, con una tasa menor en pacientes
con fenestraci�n m�ltiple profil�ctica � desde T11 hasta L4 - (7.4%) comparado con aquellos con una
fenestraci�n simple (17.8%). Cierta controversia existe en referencia a los beneficios de la fenestraci�n
en los discos intervertebrales toracolumbares, sin embargo, la mayor�a de los estudios apoyan el uso
de la fenestraci�n para reducir la incidencia de reca�da.

En aquellos pacientes con compresiones discales ventrales, especialmente con hernia discal Hansen
tipo II, la manipulaci�n de la m�dula espinal mediante una hemilaminectomia puede influenciar el
resultado de la cirug�a. Una t�cnica relativamente reciente, la corpectomia parcial lateral, permite la
descompresi�n ventral con m�nima manipulaci�n medular. Las principales complicaciones asociadas a
dicha t�cnica qu ir�rgica, son la hemorragia del seno vertebral venoso y el da�o de la ra�z nerviosa . Los
resultados obtenidos con est� t�cnica muestran, mejores resultados post -cirug�a en pacientes con m�s
severos d�ficits neurol�gicos, que la mayor�a de los pacientes no condrodistr�ficos con compresiones
cr�nicas a corto plazo. Sin embargo, en posteriores exploraciones, 6 meses despu�s de la cirug�a, casi
un 70% presentaban una marcha normal.

Conviene tambi�n recordar que , razas como el Pastor alem� n, generalmente presentan lesiones en la
regi�n tor�cica craneal o m�ltiples compresiones en la columna tor�cica desde T1 hasta T9, que por
otro lado, conlleva un pron�stico postquir�rgico m�s reservado. Adem�s, el Pastor alem�n es una de
las razas donde m�s habitualmente se di agnostica mielopat�a degenerativa, la cual tiene una
presentaci�n cl�nica muy similar a una compresi�n discal en la regi�n tor�cica craneal .

El pron�stico de la enfermedad discal intervertebral depende de la presencia cl�nica, hallazgos
diagn�sticos y el tipo de tratamiento empleado. El pron�st ico est� resumido en la siguiente tabla:

Presentaci�n cl�nica Tratamiento
recomendado con

compresi�n medular
confirmada

Pron�stico con
tratamiento

conservador

Pron�stico con
tratamiento quir�rgico

Paraplejia sin
nocicepci�n

Tratamiento quir�rgico 5-10% < 12hr � 50 -76%
> 48hr � 6 -33%

Paraplejia con
nocicepci�n intacta

Tratamiento quir�rgico 5-10% 79-96%

Paraparesis no
ambulatoria

Tratamiento quir�rgico 55-85% 83-96%

Paraparesis
ambulatoria

Tratamiento quir�rgico
o conservador seg�n el
caso

55-85% 83-96%

Dolor espinal Tratamiento quir�rgico
o conservador

55-85% 83-96%
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Complicaciones a largo plazo asociadas a lesiones medulares producidas por la hernia discal
incluyen incontinencia (urinaria y/o fecal), deterioro neurol�gico permanente y auto -mutilaci� n. Los
perros con paraplej�a antes de la cirug�a, tienen una frecuencia mayor de incontinencia fecal o urinaria,
comparado con los perros ambulatorios. La disfunci�n urinaria y/o fecal es una alteraci�n neurol�gica
caracter�stica en pacientes parapl�jicos, especialmente en aquellos con p�rdida de nocicepci�n. En
pacientes parapl�jicos con p�rdida de nocicepci�n, la persistencia de incontinencia urinaria oscila  en
torno al 35% y la fecal alrededor del 15%.

La infecci�n urinaria recurrente y la paraparesia residual son algunas de las secuelas m�s
habitualmente descritas en pacientes que se recuperan de la cirug�a espinal. La prevalencia de
infecci�n del tracto urinario oscila entre el 20 -42% en pacientes con hernia discal Hansen tipo I
tratados quir�rgicamen te. Algunos factores parecen aumentar el riesgo de infecci�n urinaria, tales
como el sexo (hembras) y la incapacidad para caminar u orinar voluntariamente tras la cirug�a. La
t�cnica empleada (vaciado manual, cateterizaci�n intermitente o cateterizaci�n pe rmanente) para
vaciar la vejiga en pacientes con hernias toracolumbares agudas no influye en el riesgo de desarrollar
infecci�n urinaria, sin embargo, la duraci�n del procedimiento si aumenta el riesgo significativamente.
Un estudio reciente, recomienda monitorizar estos pacientes mediante an�lisis y cultivos de orina,
incluso tres meses despu�s de la cirug�a, ya que en este periodo todav�a existe una prevalencia alta
de pacientes con infecci�n urinaria y muchos de ellos es de manera oculta.

Los indicadores pron�sticos de una posible recuperaci�n funcional incluyen la severidad y el curso de
los d�ficits neurol�gicos previos a la cirug�a, los hallazgos de imagen, los marcadores s�ricos o en
LCR, y el estado neurol�gico tras la cirug�a. Uno de los diferente s indicadores de pron�stico
analizados en perros parapl�jicos sin nocicepci�n, ha sido el inicio de los signos cl�nicos, con
resultados inconclusos. En uno de los estudios, se sugiere que una p�rdida r�pida de la funci�n
motora conlleva un mal pron�stico c omparado con aquellos pacientes que pierden de manera
progresiva y lenta la capacidad para caminar. Sin embargo, otro estudio, contradice el uso de este
par�metro como indicador de pronostico en pacientes parapl�jicos sin nocicepci�n. La presencia de
nocicepci�n antes del tratamiento m�dico o quir�rgico ha sido considerado por diferentes autores
como un factor determinante para considerar un buen pronostico de recuperaci�n en pacientes con
hernia discal toracolumbar. Por otro lado, la p�rdida de nocicepci�n est� asociado con un peor
pron�stico de recuperaci�n. La duraci�n de la p�rdida de nocicepci�n tambi�n se ha discutido como
factor para determinar el pron�stico, y se ha recomendado la cirug�a lo antes posible, en un periodo
entre las 12 y 48 horas tras la p�rdida de la nocicepci�n. Sin embargo, algunos estudios sugieren que
hay opciones de recuperaci�n hasta las 72 horas despu�s de la p�rdida de nocicepci�n.

Los porcentajes de recuperaci�n en pacientes con p�rdida de nocicepci�n que son sometidos a ciru g�a
oscila entre el 38-76%, con un riesgo de desarrollar mielomalacia progresiva de aproximadamente
entre 5-18%. En cualquier caso, la presencia o ausencia de nocicepci�n se considerada todav�a la
manera m�s fiable de establecer un pron�stico en pacientes parapl�jicos. Pacientes con nocicepci�n
intacta tienen un pron�stico favorable tras la cirug�a, pero el tiempo de recuperaci�n es variable. La
evaluaci�n de la nocicepci�n tras un mes de la cirug�a se ha propuesto como un indicador pronostico
de recuperaci�n tard�a en algunos pacientes. Incluso la recuperaci�n de la funci�n motora con
ausencia de nocicepci�n ha sido descrita y podr�a sugerir la supervivencia de algunos axones a trav�s
del �rea de�ada o el desarrollo de caminar espinal reflejo (�spinal refl ex walking�). El caminar espinal
se cree que se puede originar a partir de circuitos espinales locales que se originan tras la secci�n
completa de la m�dula espinal.

Estudios de imagen han evaluado la severidad de la compresi�n medular, la longitud de la
hiperintensidad intramedular en las secuencias de T2 en RM y la longitud del defecto observado en
mielograf�a. Mientras que el grado de la compresi�n no se considera como un factor pron�stico, hay
ciertas evidencias que cuantos m�s segmentos espinales mues tran alguna alteraci�n en las pruebas
de imagen peor es el pron�stico.
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Otro de los par�metros recientemente evaluados como factor pron�stico indica que el grado de
inflamaci�n epidural tras la extrusi�n del material discal est� inversamente relacionado con la
capacidad de los animales de recuperar la movilidad. Este hallazgo sugiere que la respuesta
inflamatoria epidural puede tener un efecto negativo en la evoluci�n de la lesi�n medular

Cambios post-quir�rgicos del reflejo cut�neo del tronco es un indi cativo temprano del resultado en
perros con hernia discal intervertebral severa. El desplazamiento craneal del reflejo est�
significativamente asociado al desarrollo de mielomalacia progresiva. El movimiento caudal est�
significativamente asociado con mejor�a pero no garantiza un resultado satisfactorio a largo plazo en
pacientes parapl�jicos sin nocicepci�n.

Adem�s, m�ltiples variables bioqu�micas han sido tambi�n evaluadas, tales como la concentraci�n de
glutamato y de la prote�na b�sica de mielina en LC R, ambas correlacionadas con la severidad de la
lesi�n, pero no pueden discrim inar entre resultado satisfactorio y no satisfactorio en perros sin
nocicepci�n. El an�lisis del LCR puede, en un fututo cercano, ayudar a determinar el pron�stico en
pacientes con lesiones medulares severas. En un estudio reciente, a los perros con paraplejia y
ausencia de nocicepci�n con niveles detectables de metaloproteinasas de matriz 9 (MMP -9) en el LCR
ten�an un pron�stico grave para recuperar la movilidad, presumiblemente por la formaci�n de una
cicatriz glial y la inhibici�n de regeneraci�n de los axones; sin embargo, los autores no pudieron
concluir que la ausencia de expresi�n de MMP -9 en el LCR fuera un factor pron�stico positivo.
La recuperaci�n de la nocicepci�n est� fuertemente asociado con la recuperaci�n de la funci�n motora
y sigue siendo el mejor par�metro para determinar una recuperaci�n favorable.
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MOVIMIENTOS INVOLUNTARIOS
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Un episodio se define como algo que hace el animal, que el propietario presencia pero que se ha
acabado cuando la mascota es evaluada en la consulta. La capacidad del propietario para describir
dicho episodio suele estar influenciada por el temor y la angustia experimentadas durante el episodio.
Por lo tanto, lo que el propietario describe puede, de alguna manera estar, desorganizado, abreviado y
falto de informaci�n valiosa.

El veterinario debe hacer el esfuerzo para eludir esto y centrarse en lo que la mascota hac�a justo
antes, despu�s y entre los episodios. Preguntar cuestiones que ayuden a clarificar el episodio y
comparar la descripci�n del cliente con tu con ocimiento sobre las diferentes causas ayudar� a definir
dicho episodio. Centrarse en cuestiones como el estado mental del animal, movimiento de los ojos,
capacidad para moverse, cambios en la marcha, postura de la cabeza, cuerpo o miembros, signos de
dolor, signos auton�micos, patr�n respiratorio y color de las membranas mucosas es de vital
importancia.

Los principales diagn�sticos diferenciales de un episodio incluyen:

o Crisis convulsiva
o S�ncope
o Accidente vascular
o Aumento de la presi�n intracraneal
o Vestibular
o Narcolepsia
o Debilidad
o Dolor
o Comportamental

Conviene evitar la visi�n de t�nel y no establecer conclusiones sin una buena raz�n. Hasta que no
estemos lo suficientemente seguros para definirlo de otra manera, el evento deber�a definirse como
episodio.

CRISIS CONVULSIVA

Las crisis (convulsiones, ictus, ataques) se definen como la manifestaci�n cl�nica de una descarga
neuronal excesiva y/o hipersincr�nica excesiva; se pueden manifestar como una alteraci�n o p�rdida
de la consciencia epis�dica; fen�meno s motores anormales; alteraciones ps�quicas o sensoriales o
signos del sistema nervioso aut�nomo, como salivaci�n, v�mitos, micci�n y defecaci�n. Por lo tanto,
un ataque epil�ptico representa la manifestaci�n cl�nica de una alteraci�n parox�stica de la fun ci�n
cerebral (prosenc�falo, corteza cerebral).

Generalmente duran entre 30 segundos y varios minutos(1-3 minutos), seguido de un periodo postictal
que puede durar hasta 24 horas y que se caracteriza por cambios de comportamiento, personalidad y
h�bitos.

Las crisis convulsivas suelen ocurrir cuando la mascota est� descansando o durmiendo pero puede
tambi�n ocurrir durante excitaci�n, ansiedad o por luces intermitentes. Las crisis focales motoras
pueden aparecer como tics faciales o de un miembro. Las crisis focales complejas (o automatismos o
crisis psicomotoras) se caracterizan por una actividad motora repetitiva que puede incluir �fly biting�,
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lamido del suelo, facial o de otras partes del cuerpo, persecuci�n de la cola, episodios de agresividad o
miedo y sialorrea, asociado a movimientos de la cabeza o extremidades.

Las principales causas de crisis generalizadas o focales se pueden dividir en enfermedades sist�micas
y alteraciones craneales primarias. Las causas sist�micas que potencialmente pueden cau sar crisis
generalizadas o focales incluyen:

o Exposici�n a ciertas sustancias (plomo, organofosforados)
o Hipoglicemia/hipocalcemia
o Insuficiencia renal o hep�tica
o Patolog�as circulatorias (hipertensi�n, hiperlipidemia o hiperviscosidad)
o Alteraciones de la coagulaci�n
o Desequilibrios hormonales (hipo- o hipertiroidismo, hiperadrenocorticismo)

Los principales diferenciales de patolog�a intracraneal incluye:

o Encefalitis o meningoencefalitis
o Hidrocefalia
o Trauma
o Tumor cerebral primario o metast�sico
o Enfermedades de almacenamiento
o Accidentes vasculares
o Idiop�tica o gen�tica

El diagn�stico y las recomendaciones terap�uticas se basan en la rese�a, alteraciones del examen
neurol�gico, evidencias de enfermedad sist�mica y frecuencia de las crisis.

SINCOPE

El sincope se caracteriza por una p�rdida repentina de consciencia, alteraci�n de la funci�n de las
extremidades, palidez o cianosis (que podr�a no ser reconocida por el propietario) y a veces p�rdida de
orina. Este tipo de episodios se originan por ejercicio, excitaci�n o tos. Puede durar hasta 30
segundos, despu�s del cual el animal se recupera r�pidamente sin un periodo muy definido de
desorientaci�n. Entre los episodios la mascota puede presentar tos, dificultad respiratoria y fatiga
mientras que el examen f�sico puede revelar arritmias y d�ficits de pulso, soplos, respiraci�n o
auscultaci�n pulmonar anormal. El s�ncope se produce por isquemia cerebral global debido a
diferentes alteraciones cardiorrespiratorias. Una evaluaci�n completa deber�a incluir un ECG,
radiograf�as tor�cicas, medici�n de la presi�n arterial, y posiblemente ecocardiograma, siempre que se
sospeche que el episodio puede ser un s�ncope. Confundir err�neamente un s�ncope con una crisis
epil�ptica e iniciar un tratamiento con anticonvulsivantes p uede poner al paciente en un serio riesgo.

ACCIDENTE VASCULAR

Un infarto o accidente vascular resulta t�picamente en un inicio per agudo de movimientos
incontrolados de las extremidades, aumento tono muscular y cambios en la postura del cuerpo y la
cabeza. La mascota puede estar activa o en reposo justo antes del episodio. El principal distintivo de
un accidente vascular consiste en el inicio per agudo de d�ficits lateralizados tras una evaluaci�n
neurol�gica completa. Dichos d�ficits pueden ser evidentes en el momento del examen neurol�gico o
pueden resolverse en minutos u horas, por lo tanto, es vital preguntar al propietario sobre asimetr�as
de la cabeza, miembros o posturas corporales y movimientos que pod�an ser evidentes durante el
episodio o cuando la mascota se recuperaba. Cuando los d�ficits lateralizados se resuelven en 24
horas, los accidentes vasculares pueden denominarse accidente isqu�mico t ransitorio. Alteraciones
entre los episodios pueden estar asociados a la enfermedad sist�mica responsabl e del accidente
vascular. Cualquier enfermedad que cause hemorragias, trombosis, embolismos o infartos tanto en la
m�dula espinal como en el enc�falo puede provocar un accidente vascular.
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Al igual que las crisis convulsivas, las causas de accidentes vasculares pueden dividirse en extra e
intra craneales. Patolog�as sist�micas incluyen coagulopat�as, hipertensi�n, hipotiroidismo, diabetes
mellitus, hiperadrenocorticismo, glomerulonefropat�as, feocromocitoma y enfermedad metast�sica.
Enfermedades primarias del SNC incluyen malformaciones arteriovenosas, encefalopat�a isqu�mica
felina e infecciones que comprometan la circulaci�n.

Las pruebas laboratoriales necesarias est�n basadas en la rese�a el animal y los h allazgos el examen
f�sico. La resonancia magn�tic a es prueba de imagen indicada para establecer el diagn�stico
presuntivo.

ATAQUES VESTIBULARES

Los episodios asociados a disfunci�n vestibular unilateral tienen t�picamente un inicio per agudo y se
caracterizan por que el animal se desv�a al caminar, tiende a caer y gira en c�rculos y con frecuencia
acompa�ados de ladeo de la cabeza.  Enfermedad vestibular bilateral se caracteriza por una ataxia
bilateral, se desplazan lentamente como serpenteando y pueden caer hacia ambos lados. Episodios
breves de rigidez extensora y opistotonos no son infrecuentes en animales con disfunci�n vestibular
central. Los episodios generalmente se producen durante periodos de actividad del sistema vestibular
lo que conduce al desequilibrio.

Los ataques o crisis vestibulares suelen durar durante d�as o semanas pero pueden durar desde s�lo
minutos a horas y es probable que el animal est� aparentemente normal entre los episodios. Nistagmo
es frecuente en los episodios pero es probable que el cliente no lo perciba y a menos que el veterinario
durante el examen neurol�gico trate de buscar el nistagmo posicional podr�a no detectarse. V�mitos
no son infrecuentes debido al v�rtigo que estimula el centro del v�mito. Aparte de presentar
desequilibrio, el animal tiene un estado mental correcto, sabiendo donde va pero con ciertas
dificultades para llegar. Gatos que son alimentados s�lo con pescado pueden presentar disfunci�n
vestibular central epis�dica debido a deficiencia de tiamina. Administraci�n cr�nica de metronidazol en
perros puede tambi�n originar disfunci�n vestibular. Medici�n de hormonas tiroideas (hipotiroidismo en
perros, hipertiroidismo en gatos) y de la presi�n arterial son pruebas importantes en pacientes con
disfunci�n vestibular. En animales con episodios vestibulares recu rrentes, resonancia magn�tica y
an�lisis del l�quido cefalorraqu�deo (LCR) debe ser considerado para descartar lesiones estructurales.

AUMENTO EN LA PRESI�N INTRACRANEAL

El aumento de la presi�n intracraneal puede originar alteraciones epis�dicas en el t ono de los
miembros y en la postura. Estos episodios se pueden origina por situaciones que aumenten la presi�n
venosa central (toser, defecar, compresi�n yugular por venipunci�n). Los signos pueden estar
asociados a lesiones en el mesenc�falo que provocan p�rdida de inhibici�n del tono extensor de la
cabeza, cuello y miembros tor�cicos y p�lvicos ( rigidez cerebral); lesiones cerebelares y perdida de
inhibici�n de los m�sculos extensores de la cabeza/cuello y miembros tor�cicos ( rigidez cerebelar); o
lesiones que afectan a los n�cleos vestibulares que originan signos vestibulares centrales.

Disminuci�n en los niveles de consciencia, asimetr�a pupilar o disminuci�n en la respuesta pupilar y
nistagmos posicional son signos cl�sicos del examen neurol�gico, sin embargo, el examen neurol�gico
entre episodios puede ser normal.

El aumento de la presi�n intracraneal puede producirse por diferentes procesos patol�gicos (tumores,
inflamaciones, lesiones vasculares, quistes, hidroc�falo obstructivo) que provocan edema vasog�nico,
intersticial o citot�xico. La decisi�n de obtener LCR debe posponerse hasta obtener los resultados de
las pruebas de imagen ya que los animales con incremento en la presi�n intracraneal tienen un riesgo
muy elevado al realizar la toma de LCR. Si el aumento de la presi�n intracraneal supera determinados
l�mites se puede producir herniaci�n transtentorial o a trav�s del foramen magnum.
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NARCOLEPSIA/CATAPLEXIA

El desarrollo de un estado de hipersomnolencia (narcolepsia) suele estar acompa�ado d e par�lisis
fl�ccida de todos los miembros (cataplexia). Comida, excitaci�n y situaciones de juego generalmente
desencadenan estos episodios. Los episodios suelen durar de segundos a minutos pero puede durar
hasta 30 minutos. Movimientos oculares, tics musculares, como en la fase REM suele ser evidente.
Las mascotas se recuperan r�pidamente, completamente y sin ning�n comportamiento anormal, lo que
significa que el examen neurol�gico entre episodios suele ser normal. Existe una base hereditaria en
determinadas razas (Dobermann, Chihuahua).
Suele afectar a animales j�venes antes de los 6 meses de edad. La patog�nesis refleja una alteraci�n
de los neurotransmisores del SNC.

DEBILIDAD

La debilidad se define como una disminuci�n (paresis) o incapacidad (par�li sis) para soportar peso en
contra de la gravedad o para iniciar el movimiento. Paresis suele precipitarse con el ejercicio, lo que
origina fatiga y colapso. La fatiga se caracteriza por una rigidez progresiva, marcha con pasos cortos, y
generalmente disminuci�n en la capacidad para levantar la cabeza y el cuello ( ventroflexi�n
cervical). Este tipo de alteraci�n en la marcha es un reflejo de enfermedad neuromuscular. En la
exploraci�n se puede detectar alteraciones en los nervios craneales tales como incapac idad para
parpadear, cambios en la voz, estridor, disfagia y/o regurgitaci�n. El animal puede estar normal o s�lo
mostrar un ligero cambio en la marcha, dificultad para levantarse, saltar o subir escaleras. En el
examen neurol�gico se puede detectar dismin uci�n del reflejo palpebral, disminuci�n de los reflejos
miot�cticos o atrofia muscular generalizada. El animal, sin embargo, puede tener los reflejos
miot�cticos normales y la masa muscular, a pesar de la fatiga, como es el t�pico ejemplo de animales
con miastenia gravis.

Hay diferentes enfermedades sist�micas (hipokalemia, hipernatremia, hipotiroidismo en perros,
hipertiroidismo en gatos, hipoglicemia/hiperinsulinismo, enfermedad paraneopl�stica, toxicidad por
organofosforados) y enfermedades neurol�gica s primarias (enfermedades del cuerpo celular,
radiculopat�as, neuropat�as, enfermedades de la uni�n muscular, miopat�as) incluyendo enfermedades
autoinmunes, infecciosas y degenerativas que pueden alterar la funci�n neuromuscular.

Los tratamientos de las diferentes condiciones depender� de los resultados laboratoriales y pruebas
de electrodiagn�stico. Laboratorios especializados son necesarios para la evaluaci�n de las biopsias
musculares y de nervio perif�rico.

DOLOR

El dolor se puede manifestar de diversas maneras, desde vocalizaci�n hasta m�nimos cambios de
postura o incluso cambios de comportamiento que puede o no ser consistente con lo que t�picamente
vemos asociado a dolor. Por lo tanto, la posibilidad de dolor siempre deber� ser considerada en
animales con episodios inespec�ficos.

Obviamente, hay que ser muy precavido antes de concluir que es dolor el responsable del episodio
basado s�lo en los hallazgos del examen f�sico o neurol�gico. Algunos animales pueden parecer
doloridos y sin embargo est�n reaccionando en exceso cuando son manipulados. De manera
alternativa, la ausencia de evidencia de dolor no deber�a asumirse como una indicaci�n absoluta,
sobre todo, cuando la historia cl�nica o tus observaciones sugieren la existencia de dolor. Es
importante recodar que algunos animales son muy estoicos y no manifiestan dolor incluso aunque
tengan dolor. Por lo tanto, en cualquier caso, es importante determinar si existen evidencias de dolor
basados en vocalizaci�n, alteraciones de la marcha y cambios de p ostura de la cabeza, cuello o resto
de la columna.
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TEMBLORES

Los temblores son movimientos r�tmicos de la cabeza, tronco o extremidades. Estos movimientos son
evidentes cuando la mascota descansa pero pueden ser mas evidentes durante situaciones de
excitaci�n. Pueden durar segundos u horas. Los principales diferenciales en animales con temblores
incluye, intoxicaciones, enfermedades neuromusculares (alteraciones electrol�ticas, debilidad o
demielinizaci�n), enfermedades inflamatorias del SNC (s�ndrome de temblor generalizado o �white
shaker�) y enfermedades degenerativas (enfermedades de almacenamiento).

Temblores epis�dicos de la cabeza es com�n en ciertas razas, como por ejemplo Dobermans o
Bulldog ingl�s y puede ocurrir en vertical (si) o en horizon tal (no).

COMPORTAMENTAL

Las enfermedades del comportamiento est�n t�picamente asociadas con episodios que incluyen
agresi�n (por ejemplo por dominancia, temor o territorial), fobias (por ejemplo a determinados ruidos,
movimientos o separaci�n) y comport amiento obsesivo compulsivo (por ejemplo, perseguir su rabo,
lamido, ladrido o beber de manera excesiva). Diferenciar una agresi�n por causa comportamental de
una crisis focal compleja puede resultar complicado si nos basamos s�lo en la historia cl�nica. E n
casos de disponibilidad de EEG puede que este refleje actividad parox�stica compatible con una crisis
convulsiva. Sino existe disponibilidad, �trial� con anticonvulsivantes puede ser una medida razonable.
Actividad motora repetitiva puede ser una manifestaci�n de crisis focales complejas. El habito de una
actividad motora repetitiva y su repetici�n se puede explicar por el hecho que la actividad motora libera
endorfinas. Por lo tanto, el ciclo se perpetua incluso cuando la actividad repetitiva provoca
automutilaci�n (por ejemplo granuloma por lamido) y posible dolor.

Modificaci�n del comportamiento y medicaci�n son la base del tratamiento. En algunos casos, puede
llevar m�ltiples y varias semanas con diferentes medicaciones hasta encontrar una que sea efe ctiva,
por lo que el cliente debe ser informado.

CONCLUSION

Las alteraciones epis�dicas engloban una gran variedad de presentaciones cl�nicas. Una correcta
historia cl�nica es la clave para poder establecer los diagn�sticos diferenciales y las recomendac iones
diagn�sticas. Errores en la caracterizaci�n del episodio puede conducir a pruebas innecesarias y
medicaciones inapropiadas. Cuando exista alguna duda sobre la descripci�n el episodio, pedir al
cliente que grabe el episodio resulta de extrema utilidad.
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ENFERMEDADES ENCEF�LICAS AGUDAS

Daniel S�nchez Masi�n DVM MRCVS
Neurology/Neurosurgery Unit. Small Animal Teaching Hospital

University of Liverpool
Leahurst, Chester High Road

Neston, Wirral CH64 7TE
dsanmas@liv.ac.uk

INTRODUCCI�N
El termino encefalopat�a aguda consiste en un s�ndrome de disfunci�n cerebral de inicio r�pido. Este
t�rmino incluye enfermedades que pueden afectar al c�rtex cerebral, n�cleos basales, dienc�falo,
tronco del enc�falo y/o cerebelo. La mayor�a de las enfermedad es cerebrales causan signos cl�nicos
severos, sin embargo pueden ser tratables. El veterinario no debe atribuir un pron�stico severo basado
�nicamente en los signos cl�nicos de una encefalopat�a aguda.
Esta charla se basa principalmente en enfermedades primarias y secundarias que causan
encefalopat�as agudas. El trauma craneal, las intoxicaciones con signos neurol�gicos y los pacientes
con status epil�pticos causan encefalopat�as agudas pero no ser�n evaluados en esta charla ya que
han sido discutidas con anterioridad en este congreso por otros ponentes.

SIGNOS CLINICOS
Los signos cl�nicos depender�n mayoritariamente donde se localice la lesi�n. La siguiente tabla
resume los posibles signos cl�nicos en funci�n del diagn�stico anat�mico en las encefalopat�a s
agudas.

Diagn�stico
anat�mico Signos cl�nicos

Cerebral
cortex/dienc�falo

Alteraci�n del estado mental (desorientado, deprimido, estuporoso,
comatoso), cambios de comportamiento, problemas de visi�n,
alteraci�n de la postura, ataques epil�pticos, camina r en c�rculos,
alteraci�n de la propiocepci�n.

Tronco de enc�falo Alteraci�n del estado mental, alteraci�n de la propiocepci�n y de la
marcha. D�ficits de los nervios craneales III -XII

Cerebelo
Ataxia cerebelar (dismetr�a), estancia en base ancha, temblores de
intenci�n, d�ficits de respuesta a la amenaza, hipertonicidad en las
extremidades, nistagmos.

TIPOS DE ENCEFALOPATIAS AGUDAS DEL PERRO Y DEL GATO

1. ENCEFALOPAT�AS METAB�LICAS
Las neuronas requieren una adecuada fuente de energ�a y concentraci�n de electrolitos para
mantener sus funciones vitales. Enfermedades sist�micas que interfieran con el metabolismo del
cerebro pueden conllevar a encefalopat�as agudas. Los pacientes con encefalopat�as metab�licas
suelen presentar d�ficits neurol�gicos sim�t ricos. Este tipo de enfermedades causan normalmente
anormalidades en los an�lisis de sangre y es fundamental un diagnostico precoz para iniciar un
tratamiento adecuado.

1.1 Encefalopat�a hep�tica
Los signos neurol�gicos debido a la encefalopat�a hep�tica incluyen mayoritariamente signos cl�nicos
relacionados con una disfunci�n difusa del c�rtex cerebral/dienc�falo, como depresi�n del estado
mental, alteraciones del comportamiento, alteraciones de la visi�n, ataques epil�pticos. Normalmente
estos signos van acompa�ados de signos sist�micos, an�lisis sangu�neos y de orina (cristales de
biurato de amonio) relacionados con una disfunci�n hep�tica. El diagnostico puede ser confirmado con
ecograf�a hep�tica, TC de contraste y el test de estimulaci�n de los �cidos biliares. Lesiones
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hiperintensas a nivel de los n�cleos basales en las secuencias de T1 ponderadas en resonancia
magn�tica han sido descritas en medicina humana y veterinaria y se cree que son debidas, entre otros
elementos, a la deposici�n de manganeso.

1.2 Encefalopat�a hipoglic�mica
La oxidaci�n de la glucosa es la principal fuente de energ�a para el metabolismo de las neuronas. Las
fuentes de almacenamiento de glucosa en el cerebro son m�nimas, por eso la necesitad de glucosa
para el cerebro es absoluta. La glucosa entra en el cerebro mediante mecanismos no dependientes de
insulina. Los signos neurol�gicos est�n mayoritariamente relacionados con una disfunci�n difusa del
c�rtex cerebral/ dienc�falo, como depresi�n del estado mental, debilidad, alteraci ones de la visi�n,
ataques epil�pticos y coma. La severidad de los signos neurol�gicos depende sobre todo del ritmo de
decremento de la glucosa, el nivel de hipoglicemia y la duraci�n de la misma.
Ataques epil�pticos son m�s probables por disminuciones rep entinas de la glucosa mientras que
debilidad, incoordinaci�n y alteraci�n del estado mental son m�s probablemente causados por una
disminuci�n progresiva de la glucosa. Los niveles de glucosa deben evaluarse en cualquier paciente
que se presente con signos cl�nicos relacionados con una disfunci�n difusa del c�rtex cerebral/
dienc�falo o con ataques epil�pticos. Si existe hipoglicemia entonces, los niveles de insulina deben
tambi�n evaluarse. Ecograf�a abdominal y radiograf�as de t�rax deben ser realizadas p ara investigar
posibles causas, principalmente tumores productores de insulina.

1.3 Encefalopat�as por desbalance electrol�tico
Hiponatremia/Hipernatremia son sin�nimos de hiposmoralidad /hiperosmolaridad respectivamente,
cambios severos y r�pidos en la c oncentraci�n de sodio puede causar tr�gicos signos neurol�gicos.
Hipernatremia puede causar hemorragias intracraneales debido al a diminuci�n del volumen
intracelular conllevando a la diminuci�n del par�nquima cerebral, con estiramiento y desgarro de los
vasos intracraneales. La deshidrataci�n intracelular y la hemorragia intracelular debido a la
hipernatremia causan severa disfunci�n cerebral. Por lo contrario el estado de hiperosmolaridad puede
conllevar a edema cerebral.
Hipocalcemia incrementa la excitabilidad neuronal disminuyendo el umbral para general el potencial
de acci�n, y por esa raz�n puede causar signos neurol�gicos como, temblores, tetania y ataques
epil�pticos. Hipercalcemia disminuye la excitabilidad neuronal y causando debilidad muscular y
depresi�n del estado mental.

2. ENCEFALOPATIAS NUTRICIONALES
Deficiencias en los complejos de vitamina B pueden causar signos neurol�gicos agudos .

2.1 Deficiencia de Tiamina (Vitamina B1)
Signos neurol�gicos causados por deficiencia de tiamina se han des crito en perros y gatos. En el perro
los signos neurol�gicos se caracterizan mayoritariamente por una progresiva tetraparesis no
ambulatoria, depresi�n del estado mental, nistagmos vertical y ataques epil�pticos. En el gato
generalmente se manifiesta con ataxia vestibular bilateral/sim�trica y ataques epil�pticos. Las lesiones
neuropatol�gicas se caracterizan por polioencefalomalacia con necrosis y hemorragia sim�trica y
bilateral en determinados n�cleos del tronco del enc�falo. Esta enfermedad progresa r�p idamente y se
considera fatal si no se trata.

3. ENCEFALOPATIAS VASCULARES
La enfermedad cerebrovascular representa cualquier disfunci�n cerebral, producto de un proceso
patol�gico que compromete los vasos sangu�neos (trombosis, embolismo o hemorragia). L a posibilidad
de tener acceso a la resonancia magn�tica ha facilitado que este tipo de encefalopat�as sean
reconocidas m�s frecuentemente. Encefalopat�a vascular debe considerarse como diagn�stico
diferencial en cualquier paciente que sufra signos neurol�g ico de presentaci�n aguda y no progresiva.
Este tipo de patol�gicas conlleva a un da�o neuronal que puede causar una disfunci�n transitoria o
permanente.
B�sicamente la enfermedad vascular puede dividirse en encefalopat�a isqu�mica y en encefalopat�a
hemorr�gica y pueden estar causadas por enfermedades primarias del sistema nervioso central o
puede ocurrir como causa secundaria a una enfermedad sist�mica. Estudios de resonancia magn�tica
o tomograf�a computarizada son necesarios para confirmar el diagn�stic o. An�lisis sangu�neos,
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an�lisis de orina, test de funci�n tiroidea, pruebas de coagulaci�n, m�ltiples mediciones de la presi�n
arterial debe ser evaluados en cualquier paciente con indicaciones de enfermedad cerebrovascular.
An�lisis seriados de heces deb e realizarse si existe la sospecha de infecci�n por par�sitos tales como
Angiostrongylus vasorum.

4. ENCEFALOPATIAS INFLAMMATORIAS/INFECCIOSAS
Las encefalopat�as inflamatorias son enfermedades comunes en la medicina de peque�os animales.
Los signos neurol�gicos en este tipo de afecciones depender�n mayoritariamente de la parte afectada
del sistema nervioso central (c�rtex cerebral/dienc�falo, tronco del enc�falo, cerebelo, medula espinal).
Algunas enfermedades inflamatorias pueden causar dolor debido a la inflamaci�n de las meninges.
Fiebre no suele ser un hallazgo com�n es estos casos y la afecci�n de otros �rganos puede ocurrir
cuando se trate de una causa infecciosa. El diagnostico se basa en la historia, los signos cl�nicos, y el
resultado de los test diagn�sticos realizados (an�lisis de sangre, resonancia magn�tica del cerebro,
an�lisis del l�quido cefalorraqu�deo, ecograf�a abdominal, radiograf�as de t�rax). La terapia ira en
funci�n de la causa etiol�gica o de la probable causa etiol�gica si �sta no h a podido ser identificada.

Las causas m�s comunes de encefalopat�as inflamatorias/infecciosas est�n resumidas en la siguiente
tabla:

Categor�a Principales causas
Bacteria Escherichia coli, Streptococcus spp, Leptospira, Staphylococcus
Protozoo Toxoplasma gondii, Neospora caninum
Paras�tico Cuterebra spp, Angiostrongylus spp, Dirofilaria immitis
Rickettsial Ehrlichia canis, Rickettsia rickettsia
F�ngico Aspergillus spp, Cryptococcus neoformans, Blastomyces spp
Viral Virus del moquillo, PIF, VLFe, Rabia, Pseudorabia
Probablemente
immunomediada

Meningoencefalitis granulomatosa, encefalitis necrotizante,
meningoencefalitis eosinof�lica
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ENFERMEDADES VESTIBULARES: LOCALIZACI�N, DIAGN�STICO Y
TRATAMIENTO

Daniel S�nchez Masi�n DVM MRCVS
Neurology/Neurosurgery Unit. Small Animal Teaching Hospital

University of Liverpool
Leahurst, Chester High Road

Neston, Wirral CH64 7TE
dsanmas@liv.ac.uk

El sistema vestibular es el componente primario del sistema nervioso responsable de mantener el
equilibrio en los animales. El sistema vestibular es un sistema sensitivo (propiocepci�n especial). Un
sistema sensitivo est� compuesto de receptores sensitivos, v�as aferentes sensitivas y partes del
enc�falo encargadas de la percepci�n sensitiva.

ANATOMIA Y FISIOLOG�A DEL SISTEMA VESTIBULAR

Los componentes del sistema vestibular se pueden dividir desde el punto de vista funcional en
componentes perif�ricos y centrales.

Estructuras anat�micas del sistema vestibular perif�rico

Los receptores del sistema vestibular se desarrollan en conjunto con los receptores del sistema
auditivo; juntos est�n considerados los componentes del o�do interno.

El o�do interno est� localizado en la porci�n petrosa del hueso temporal y forma el laberinto �seo.
Dentro del laberinto � seo se encuentra el laberinto membranoso, que contiene el vest�bulo, los canales
semicirculares y la c�clea. El vest�bulo contiene dos sacos membranosos denominados utr�culo y
s�culo, tambi�n conocidos como �rganos otol�ticos. Los canales semicirculares, l os cuales est�n
orientados aproximadamente unos 90� uno del otro, contienen los conductos semicirculares. En la
porci�n terminal de los conductos semicirculares existe una dilataci�n denominada ampolla. El �rgano
receptor se encuentra dentro de los conductos semicirculares, espec�ficamente dentro de la ampolla, y
se denomina cresta ampular mientras que el �rgano receptor dentro del utr�culo y el s�culo se
denomina m�cula .

Los conductos semicirculares detectan los movimientos rotatorios de aceleraci�n y dec eleraci�n de
la cabeza. La cresta ampular (�rgano receptor) est� integrada por c�lulas sensoriales receptoras
ciliadas, que est�n recubiertas por una membrana gelatinosa en forma de c�pula. El movimiento de la
cabeza en cualquier plano o el �ngulo de rotac i�n afecta la cresta ampular y estimula la porci�n
vestibular del nervio vestibulococlear. Las neuronas vestibulares est�n t�nicamente activas y su
actividad (excitaci�n o inhibici�n) est� generada por la cresta ampular.

El utr�culo y el s�culo detectan a celeraci�n y deceleraci�n linear y ladeo est�tico de la cabeza en el
espacio. El �rgano receptor en estas estructuras en forma de saco (s�culo y utr�culo) se denomina
macula y est� cubierta por un material gelatinoso con cristales calc�reos (otolitos) en s u superficie. La
capa de otolitos es m�s pesada que la endolinfa y por lo tanto, el movimiento de esta capa causa
desviaci�n de los cilios de las c�lulas ciliadas maculares y consecuentemente estimula la porci�n
vestibular del nervio vest�bulo-coclear.

La porci�n vestibular del nervio vest�bulo -coclear tiene conexiones mediante las dendritas con la
cresta ampular (conductos semicirculares) y con la m�cula (utr�culo y s�culo) mientras que sus axones
(despu�s de pasar a trav�s del ganglio vestibular, localizado en la porci�n petrosa del hueso
temporal) circulan a trav�s del meato ac�stico interno , a nivel del �ngulo cerebelo -medular (medula
oblongada rostral), para alcanzar los componentes del sistema vestibular central.
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Estructuras anat�micas del sistema v estibular central

El sistema vestibular central est� compuesto de:

• 4 N�cleos vestibulares (a cada lado de la m�dula oblongada)
• L�bulos floculonodulares cerebelares
• N�cleos fastigiales o fastigios cerebelares

Tras atravesar el meato ac�stico interno, los axones vestibulares entran en el tronco del enc�falo y
viajan en diferentes tractos:

• La mayor�a se proyectan hacia los n�cleos vestibulares (m�dula oblongada) y desde estos
n�cleos, los axones se dirigen a la m�dula espinal, a otras porciones del tronco del enc�falo, el
t�lamo y a proyecciones cerebelares.

• Una peque�a porci�n se dirige al l�bulo floculonodular (cerebelo) v�a el ped�nculo cerebelar
caudal.

• Otra peque�a fracci�n se dirige al n�cleo fastigio en el cerebelo, tambi�n a trav�s del
ped�nculo cer ebelar caudal.

Tractos medulares

Los axones desde los n�cleos vestibulares se proyectan hacia la m�dula espinal a trav�s del tracto
vest�buloespinal y act�a sobre el tono extensor de los miembros. Este grupo de axones establece
sinapsis con interneuronas en la sustancia gris ventral de la medula espinal para estimular los
m�sculos extensores e inhibir los m�sculos flexores del mismo lado (ipsilateral). Algunas interneuronas
cruzan al lado opuesto (sustancia gris columna ventral) e inhiben los m�sculos ext ensores
contralaterales.

Tronco del enc�falo

Los axones de los n�cleos vestibulares tienen dos proyecciones en el tronco del enc�falo:

• A los n�cleos motores de los pares craneales III, IV y VI mediante el fasc�culo longitudinal
medial para proporcionar un movimiento coordinado de los ojos con cada cambio de posici�n
de la cabeza. Este tracto es responsable del nistagmo fisiol�gico, el cual puede ser inducido al
testar el reflejo vest�bulo-ocular.

• A la formaci�n reticular para proporcionar informaci�n sob re el centro del v�mito (por lo
tanto con funci�n en la cinetosis � �motion sickness� -).

Una peque�a fracci�n de los axones procedentes de los n�cleos vestibulares se dirigen cranealmente
a trav�s del tronco den enc�falo y terminar en los n�cleos tal�micos . Desde los n�cleos tal�micos la
informaci�n asciende a la corteza cerebral para proporcionar conciencia de la posici�n del cuerpo en el
espacio.

Cerebelo

El cerebelo recibe proyecciones de los n�cleos vestibulares y directamente del ganglio vestibular a
trav�s del ped�nculo cerebelar caudal con el objetivo de coordinar la posici�n de los ojos, cuello,
tronco y miembros con respecto a la posici�n y al movimiento de la cabeza
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EVALUACI�N CL�NICA DEL SISTEMA VESTIBULAR

El examen neurol�gico nos per mite determinar e identificar si la patolog�a est� afectando al sistema
vestibular perif�rico o central; a la vez que una extensa y concisa rese�a, historia m�dica y profunda
exploraci�n f�sica son fundamentales para establecer una correcta lista de diagn� sticos diferenciales.
A partir de dicha lista dictaremos las pruebas diagn�sticas m�s indicadas.

El v�mito no est� descrito como uno de los signos cl�nicos comunes en animales dom�sticos que
padecen disfunci�n vestibular. Sin embargo, alrededor del 25% de los animales que se presentan con
signos agudos de disfunci�n vestibular han tenido un episodio de v�mitos.

El examen neurol�gico se puede dividir de manera did�ctica en observaci�n y exploraci�n del animal.

Observaci�n

La observaci�n del animal en la consulta nos ayuda a definir el estado mental y el comportamiento
del paciente, al igual que la postura y la posici�n del cuerpo en reposo, y por ultimo la marcha.

Aunque una estado mental alterado (desde quieto a comatoso) combinado con signos de disfunci�n
vestibular sugiere una enfermedad vestibular central, es importante recordar que los animales con
patolog�as vestibulares perif�ricas pueden parecer desorientados como consecuencia de la p�rdida de
equilibrio severo. Por lo tanto los cambios en el estado mental deben interpretarse cuidadosamente en
animales severamente afectados.

Con respecto a la postura y a la posici�n del cuerpo en reposo , los hallazgos cl�nicos que podemos
observar son:

• Ladeo de la cabeza � provocado por la perdida unilateral del tono muscular en el cuello. La
cabeza est� ladeada, con una rotaci�n a lo largo del eje largo del cuerpo y como resultado la
oreja en el lado afectado est� mas cerca del suelo (disfunci�n vestibular). Esto es lo opuesto al
giro de la cabeza, en el cual la nariz esta desviada del eje largo del cuerpo (disfunci�n
cerebral). Las dos posturas (ladeo o giro) deben ser correctamente diferenciadas para poder
establecer una correcta localizaci�n de la lesi�n. En la mayor�a de los casos el ladeo de la
cabeza es hac�a el lado de la lesi�n vestibular, con la excepci�n del ladeo de la cabeza
parad�jico (enfermedad vestibular central).

• Estancia en base ancha � el animal permanece en una posici�n de base ancha y exhibe un
tono extensor exagerado en los miembros contralaterales al ladeo de la cabeza y un tono
muscular disminuido en los miembros ipsilaterales a la lesi�n vestibular � con la excepci�n de
la enfermedad vestibular parad�jica.

La alteraci�n de la marcha es una de las manifestaciones cl�nicas m�s comunes de la d isfunci�n
vestibular. El rasgo caracter�stico de la ataxia vestibular es su naturaleza asim�trica , producida por la
alteraci�n en los est�mulos normales a los m�sculos extensores y flexores mediados por el tracto
vestibuloespinal. Los animales pueden caerse o incluso rodar (en casos severos) hacia el lado de la
lesi�n. Algunos animales pueden adem�s caminar en c�rculos hacia el lado afectado. Es importante
recordar que los c�rculos cerrados suelen estar asociados a patolog�as vestibulares, mientras que los
c�rculos amplios est�n com�nmente asociados con lesiones cerebrales.

Exploraci�n del animal

En este momento es cuando empezamos a tocar al animal, pero en cualquier caso ya estamos
pensando que el paciente probablemente tiene una disfunci�n en el sistema vestibular. Mediante la
exploraci�n podremos determinar, casi siempre, si la disfunci�n est� asociado al sistema vestibular
perif�rico o central.
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M�ltiples d�ficits de pares craneales se puede observar asociado con enfermedad vestibular central,
debido a la cercana relaci�n anat�mica entre los n�cleos de los pares craneales  localizados en el
puente y en la medula oblongada (desde el par craneal V hasta el par craneal XII).

La paresis/par�lisis facial puede estar asociado con signos de disfunci�n vestibu lar perif�rica debido
a lesiones que afectan al par craneal VII, a lo largo de su recorrido a trav�s de la porci�n petrosa del
hueso temporal.

El nistagmo es una oscilaci�n involuntaria y r�tmica de los globos oculares. Los movimientos oculares
que son iguales en cada direcci�n indican un nistagmo pendular (infrecuente, benigno y asociado a
alteraciones en las v�as visuales y no relacionadas con disfunci�n vestibular). Los movimientos
oculares que no son iguales, con un movimiento lento en una direcci�n y un movimiento r�pido de
retorno a la posici�n de inicio, indican un nistagmo en sacudida (�jerk nistagmo�).

El nistagmo en sacudida puede ser fisiol�gico (reflejo vest�bulo -ocular) o patol�gico (disfunci�n
vestibular). La direcci�n del nistagmo, por conse nso, se describe en funci�n de la direcci�n de la fase
r�pida del nistagmo (derecha, izquierda, arriba o abajo) y en funci�n del movimiento axial (horizontal,
vertical o rotatorio).

• Nistagmo fisiol�gico � este nistagmo en sacudida es una respuesta normal a un movimiento
r�pido de la cabeza, con una fase r�pida hacia la misma direcci�n del movimiento. Este
procedimiento se denomina reflejo vest�bulo-ocular y eval�a no s�lo, el sistema vestibular
(parte sensitiva del reflejo), sino tambi�n el fasc�culo longi tudinal medial en el tronco del
enc�falo, la inervaci�n de los m�sculos rectos laterales (nervio abducente) y de los m�sculos
rectos mediales (nervio oculomotor).

• Nistagmo patol�gico � este tipo de nistagmo se observa cuando la cabeza esta en reposo
(espontaneo o nistagmo en reposo), pero tambi�n puede ser inducido al mover la cabeza en
ciertas posiciones (nistagmo posicional). El nistagmo patol�gico resulta de la disfunci�n
unilateral del sistema de est�mulos bilaterales proporcionado por el sistema vestibular a los
n�cleos motores de los m�sculos extraoculares (III, IV y VI). Teor�as previas suger�an que el
nistagmo vertical solo ocurr�a en pacientes con patolog�as del sistema vestibular central,
actualmente se cree que esa idea es incorrecta. Es importante no emplear la existencia de
nistagmos vertical como �nico paramento para distinguir lesiones en el sistema vestibular
perif�rico o central. Sin embargo, cuando el nistagmo patol�gico cambia de direcci�n con
diferentes movimientos de la cabeza, es muy com�n encontrar lesiones en el sistema
vestibular central.

Estrabismo se define como una posici�n anormal del globo ocular con respecto a la orbita y un signo
cl�nico de perdida de inervaci�n de los m�sculos extraoculares. Estrabismo se puede caracterizar
como estrabismo est�tico o fijo o estrabismo posicional.

• Estrabismo fijo o est�tico resulta de la alteraci�n de los pares craneales III, IV o VI
(denervaci�n de los m�sculos extraoculares) en el cual el globo ocular permanece fijo en una
posici�n desviada i ndependientemente del movimiento de la cabeza. Este tipo de estrabismo
no implica lesi�n vestibular y debe ser diferenciado del estrabismo vestibular.

• Estrabismo vestibular es un fen�meno posicional y patol�gico donde el globo ocular se
desv�a ventral o ventro-lateralmente cuando la cabeza y el cuello se extienden. Colocar al
paciente en dec�bito dorsal puede ayudar a detectar el estrabismo vestibular. Este estrabismo
resulta de la disfunci�n unilateral de los impulsos originados en el sistema vestibular a los
n�cleos motores de los m�sculos extraoculares (III, IV o VI). El estrabismo posicional o
vestibular ocurre en patolog�as perif�ricas o centrales.

El s�ndrome de Horner puede tambi�n estar presente en combinaci�n con disfunci�n del sistema
vestibular perif�rico (ipsilateral a la lesi�n). La inervaci�n simp�tica del ojo discurre muy cercana a las
estructuras del o�do medio e interno.
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La capacidad del paciente para realizar con normalidad las reacciones posturales es cr�tico para
determinar si la patolog�a vestibular afecta a los componentes del sistema perif�rico o central. En
patolog�as vestibulares centrales, d�ficits ipsilaterales en las reacciones posturales pueden aparecer
como resultado de la disfunci�n ipsilateral de los tractos sensitivos y motor es. Dichos tractos cruzan a
trav�s de la medula oblongada, al mismo nivel donde parte del sistema vestibular central esta
localizado.

PRESENTACIONES POCO FRECUENTES DE DISFUNCI�N VESTIBULAR

Enfermedad vestibular bilateral

Esta presentaci�n cl�nica puede observarse como enfermedad vestibular bilateral perif�rica (tales
como otitis media-interna bilateral) o enfermedad vestibular bilateral central (por ejemplo, en
enfermedades nutricionales como la deficiencia de tiamina donde se aprecian cambios sim�trico s
bilaterales en el sistema nervioso central).

Las principales caracter�sticas cl�nicas de esta presentaci�n son las siguientes:

• P�rdida de equilibrio en ambos lados
• No se aprecia asimetr�a
• Excursiones amplias de la cabeza, con balanceo de la cabeza de un lado a otro.
• No ladeo de cabeza o nistagmo patol�gico
• Ausencia del normal nistagmo fisiol�gico

Este tipo de presentaci�n es m�s com�n en enfermedades vestibulares perif�ricas y es m�s habitual
en la especie felina.

Enfermedad vestibular central con ladeo parad�jico de la cabeza

Esta una presentaci�n �nica caracterizada por el ladeo de la cabeza y la p�rdida de equilibrio hacia el
lado opuesto de la lesi�n central. Esta presentaci�n cl�nica se observa habitualmente en pacientes con
lesiones que afectan el ped�nculo cerebelar caudal o el l�bulo floculonodular del cerebelo.

Una lesi�n en el ped�nculo cerebelar caudal o en el l�bulo floculonodular (cerebelo) interfiere con la
inhibici�n normal de los n�cleos vestibulares que se proyecta desde el cerebelo. Esta falta de
inhibici�n produce un exceso de activaci�n del sistema vestibular en ese lado. Este desequilibrio entre
los dos lados del sistema vestibular se reconoce como ladeo de la cabeza y p�rdida del equilibrio hacia
el lado con menos actividad (el lado contralateral a la lesi�n).

En la cl�nica pr�ctica el lado de la lesi�n se determina en funci�n de los d�ficits en las reacciones
posturales. Dichos d�ficits son ipsilaterales a la lesi�n.

Las patolog�as que pueden afectar al ped�nculo cerebelar cauda l y que causan signos vestibulares
centrales parad�jicos son variables, y m�s com�nmente incluye accidentes cerebrovasculares,
neoplasias y/o inflamaciones.

ENFERMEDADES ASOCIADAS A DISFUNCI�N VESTIBULAR

Las enfermedades asociadas con d�ficits vestibula res var�an considerablemente dependiendo de su
origen perif�rico o central.
Las enfermedades m�s comunes que originan signos vestibulares centrales son las neoplasias,
enfermedades vasculares y las infecciones/inflamaciones, mientras que las m�s comunes as ociadas a
signos vestibulares perif�ricos son la otitis media/interna y la disfunci�n idiop�tica.



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

89

Categor�a Enfermedad vestibular perif�rica Enfermedad vestibular central

Vascular Accidentes cerebrovasculares
Encefalopat�a isqu�mica felina

Inflamatorio
Infeccioso

Otitis bacteriana media/interna
Laberintitis
Criptococcosis
P�lipos nasofaringeos

Meningoencefalitis de origen
desconocido (MUE, GME, NE)
Bacteriana, fungica, parasitica,
rickettsial

Trauma Trauma oido medio o interno Trauma craneal

T�xico
Aminoglicosidos
Clorhexidina
Furosemida

Metronidazol

An�malo Enfermedad congenital vestibular
Hidrocefalia
Quistes intra-aracnoides
Quiste dermoide y epidermoide

Metab�lico Hipotiroidismo
Idiop�tico S�ndrome vestibular idiop�tico

Neoplasia

Neoplasia (adenocarcinoma,
carcinoma de c�lulas escamosas,
fibrosarcoma, osteosarcoma)
Neurofibroma vestibular

Meningioma, glioma,
meduloblastoma, linfoma

Nutricional Deficiencia de Tiamina

Degenerativo
Abiotrofia cerebelar cortical
Enfermedades de almacenamiento
lisosomal

APROXIMACI�N DIAGN�STICA

Para poder realizar una correcta aproximaci�n al diagn�stico, es importante incluir una precisa rese�a
del animal y la historia medica, junto con el examen f�sico general, para establecer un correcto
diagn�stico neu roanat�mico de la enfermedad vestibular perif�rica o central y una buena lista de
diagn�sticos diferenciales.

En todos los casos, la informaci�n m�nima deber�a incluir hematolog�a, bioqu�mica y an�lisis de orina.
Pacientes geri�tricos deber�an tener radio graf�as de t�rax y ecograf�a abdominal para investigar la
posibilidad de enfermedades sist�micas que se han diseminado al sistema nervioso.

Es importante recordar que los pacientes con disfunci�n vestibular pueden generalmente experimentar
un empeoramiento de los signos neurol�gicos tras la anestesia. En la mayor�a de los casos es
transitorio y cierta mejor�a debe observarse en uno dos d�as.

Enfermedades vestibulares perif�ricas

• Examen exhaustivo del canal auditivo externo (un membrana timp�nica intacta no elimina la
posibilidad de enfermedad afectando el o�do medio).

• Examen oral cuando se sospeche de p�lipos far�ngeos.
• Miringotom�a puede realizarse para obtener muestras para cultivos microbiol�gicos en casos

de otitis media.
• Radiograf�as simples de la bulla pueden proporcionar informaci�n sobre la existencia de fluido

u opacidades del tejido blando dentro de la bulla.
• Pruebas de imagen avanzadas, tales como resonancia magn�tica (RM) o tomograf�a

computarizada (TC) permite evaluar con mucha precisi�n el o� do interno y estructuras
relacionadas. La RM puede ser mas beneficiosa debido a su mayor sensibilidad para detectar
patolog�as en los tejidos blandos comparada con el TC.
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• Prueba de respuesta auditiva evocada del tronco del enc�falo puede emplearse para val orar la
integridad de las v�as auditivas perif�ricas y centrales, las cuales se encuentran en estrecha
asociaci�n con las v�as vestibulares.

Enfermedades vestibulares centrales

• La RM es la modalidad de imagen de lecci�n cuando se sospecha de lesiones en la fosa
caudal (puente, cerebelo y medula oblongada).

• El an�lisis del liquido cefalorraqu�deo es un test a�adido para determinar la causa de la
enfermedad central vestibular pero raramente es especifico. El riesgo de da�o iatrog�nico en
el SNC tras una punci�n en la cisterna cervical debe valorarse en pacientes con sospecha de
patolog�as en la fosa caudal, principalmente neoplasias.

PUNTOS CLAVE DE LA CHARLA DE ENFERMEDAD VESTIBULAR

• La disfunci�n del sistema vestibular puede tener muchas etiolog�as dife rentes.
• Los signos cl�nicos incluye ataxia asim�trica, ladeo de la cabeza, estrabismo posicional y

nistagmo patol�gico.
• La localizaci�n neuroanat�mica (perif�rico versus central) determinara las pruebas

diagnosticas m�s apropiadas para cada paciente en bas e a la lista de diagn�sticos
diferenciales.

• El tratamiento y el pron�stico se establecen en base a la cusa de la disfunci�n vestibular.
Disfunci�n vestibular central NO es siempre sin�nimo de mal pron�stico.
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INMUNOLOG�A GESTACIONAL Y DEL RECI�N NACIDO

MSA � MV Pablo F. Maure
Centro de Inmunoterapia Veterinaria

pablomaure2005@yahoo.com.ar

La funci�n del Sistema Inmune (SI), llevados a cabo por los procesos Innatos (SII) y Adaptativos (SIA)
son los responsables por medio de efectores humorales y celulares de reconocer lo ajeno y reaccionar
para su eliminaci�n (respuesta inmune contra pat�genos), reconocer lo propio y no reaccionar (su
alteraci�n lleva a las enfermedades autoinmunes e inmunomediadas)  y de reconocer lo propio
modificado y eliminarlo (respuesta inmune contra el c�ncer). De esta manera el SI es responsable de
mantener una identidad biol�gica desde el momento de la gestaci�n hasta la muerte.
As� como el SI es un decodificador de est�mulos internos (virus, bacterias, par�sitos, inflamaci�n y
neoplasias), el cerebro es el decodificador de los est�mulos externos captados por los mecanismos
sensoriales (vista, o�do, tacto y otros). Hay adem�s est�mulos ambientales y metab�licos captados por
el sistema end�crino y por �ltimo hay est�mulos cognitivos tales como pensamientos, recuerdos y
emociones. Hoy aceptamos que el cerebro es el gran coordinador de todos estos est�mulos, captados
a modo de red por los diversos sistemas, interactuando permanentemente a modo de network. Es
prioritario empezar a concebir estas interrelaciones y comprenderlas para generar intervenciones que
jueguen a favor de la Salud y el Bienestar Animal.
Desde el punto de vista inmunol�gico, un feto es un transplante de tejido semialogeneico, esto
significa que el 50% de los ant�genos fetales son ajenos a la identidad inmunol�gica de la madre y
pertenecen al padre en cuesti�n. Esto lleva a una paradoja inmunol�gica ya que contradice lo
observado en otras situaciones tales como los transplantes de tejidos y �rga nos. Por otro lado, La
placenta de los caninos est� sujeta a dos presiones opuestas durante la evoluci�n, eliminar los
pat�genos mientras al mismo tiempo debe proteger a los fetos del rechazo inmunitario.

�Cu�les son los mecanismos que se ponen en marcha cuando una hembra est� gestando?

1. Particularidades del Complejo Mayor de Histocompatibilidad. Las membranas fetales no
poseen mol�culas del CMH, ello genera que la respuesta a Linfocitos T (LT) no pueda
efectuarse. En humanos hay mol�culas de histocompatib ilidad tales como el HLA-G se une a
los principales receptores inhibidores de las c�lulas Natural Killer (NK), el KIR, e inhibe su
funci�n citot�xica. La mayor�a de los trabajos se centran en el HLA -G. Se sabe que es
expresado en tejidos perif�ricos durant e infecciones virales y �rganos transplantados, donde
protege de la respuesta inflamatoria favoreciendo la diferenciaci�n a LT colaboradores tipo 2
(LTh2). Durante la gestaci�n es localizado en el citotrofoblasto extravelloso, favorecido por la
IL-10.

2. Camuflaje de ant�genos fetales presentes en el trofoblasto. Se ha sugerido que el
recubrimiento con sialomucina, fibrina o la uni�n con anticuerpos bloqueantes o monovalentes
contra ant�genos fetales espec�ficos presentes en la superficie pueden ser mecanismos que
contribuyan a evitar la respuesta inmune. Se favorece la producci�n de anticuerpos y en
particular, para el mantenimiento de la pre�ez viable, resulta importante el mayor t�tulo de
anticuerpos bloqueantes o asim�tricos. Estos anticuerpos se denominan as� pues tienen un
grupo glicosilado (manosa) en uno de los fragmentos Fab de la mol�cula de IgG. Debido a
esto el fragmento Fab no puede unir grandes ligandos y de este modo el anticuerpo se une de
manera monovalente al ant�geno y s�lo lo bloquea. Estos anticuerpos monovalentes,
reocnocen el ant�geno fetal, pero no activan complemento ni pemriten la auni�n de c�lulas
citot�xicas. Por lo tanto estos anticuerpos estar�an protegiendo al embri�n del ataque materno.
Hemos encontrado estos anticuerpos incompletos en infestaciones parasitarias en equinos,
causados por ciatostomas, donde postulamos que los mismos respond�an a un mecanismo de
evasi�n parasitaria (IgGt).
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3. Antiguamente se postulaba que prevalec�a un ambiente Th2 en la interfase materno-fetal. En
realidad hoy se postula que hay un fuerte predominio del perfil TH3, mediado por c�lulas LT
CD4+ CD25+, con diversos fenotipos funcionales. Experimentalmente se observ� en ratones
por ejemplo, que la infecci�n por leishmania determina una respuesta inmune
fundamentalmente Th1, produci�ndose INF  , IL -2 y TNF¡. Se ha comprobado que culmina
con aborto, que puede ser evitado con la administraci�n de IL10 durante la gestaci�n (perfil
TH3). Hacia final del tercer trimestre, y en relaci�n con el parto, se establece una
predominancia de tipo Th1, lo que ha llevado a algunos autores a considerar los fen�menos
inmunol�gicos como elementos implicados en los mecanismos de inicio del parto. se
comprob� que la IL10 se produc�a a niveles significativos en el primer y segundo tr imestre,
pero su producci�n disminu�a a t�rmino (humanos). El factor de necrosis tumoral alfa (TNF¡)
se produce por los macr�fagos en el inicio de cualquier infecci�n y como respuesta al stress.
Durante la pre�ez , hay leucocitos productores de TNF¡ en la placenta. Su efecto es
fundamentalmente proinflamatorio. El aumento en los niveles de TNF¡ en el ambiente fetal,
posiblemente a partir de c�lulas necr�ticas placentarias, se ha relacionado con p�rdida de los
embriones, hemorragias masivas y necrosis en placentas infectadas por diversos pat�genos
(Chlamidia, Nisseria, Tricomona) bajo condiciones en las que el da�o fetal directo no ha
podido comprobarse. Estos patrones de secreci�n de citoquinas dados por los linfocitos Th3,
productores del factor de crecimiento y transformaci�n beta (TGF ¢) y los linfocitos T
reguladores de tipo 1 o adaptativos (Tr1) que producen IL10. Ambos tipos de c�lulas y
citoquinas estar�an regulando la respuesta inmune materna hacia la tolerancia embrionaria,
por lo tanto el paradigma Th1/Th2 ha sido rectificado y hoy se considera que existe un tipo de
regulaci�n Th1/Th2/Th3/ Tr1. La mayor�a de las linfocitos Treg (CD4+CD25+), que se
encuentran en sangre se origina en el timo y a estas c�lulas se las conoce como linfocitos
Treg �naturales�. Tambi�n, existen otros linfocitos T reguladores que se originan en tejidos
perif�ricos. Los que mejor se conocen son los linfocitos T reguladores �inducibles� (Tr1) y las
Th3.

4. Las membranas fetales expresan Fas (CD95) y Fas ligando. El Fas ligando (Fas-L) es un
p�ptido de membrana que se expresa en el citotro foblasto, sincitiotrofoblasto y decidua.
Cuando los linfocitos que expresan Fas, se une al Fas-L de estos tejidos, se pone en marcha
el proceso de apoptosis mediado por la cascada enzim�tica mitocondrial de las caspasas.,
sufriendo la muerte celular y protegiendo de este modo del ataque inmune por las c�lulas T.
Los linfocitos apopt�ticos son eliminados por los macr�fagos y no inducen inflamaci�n. El
resultado de la apoptosis de los linfocitos T activados por un ant�geno fetal es que se pierden
c�lulas espe c�ficas contra �l, induciendo tolerancia al eliminar los clones reactivos.

5. La Indolamina di-oxigenasa (IDO) es una enzima que cataboliza el triptofano. La producci�n de
IDO regula la respuesta inflamatoria mediada por linfocitos T y la activaci�n del compl emento
anticuerpo-independiente. El papel de las c�lulas que expresan IDO es suprimir la inmunidad
mediada por linfocitos T para no activar el proceso inflamatorio, como la activaci�n del
complemento y su dep�sito en la interfase madre / feto.

6. Disminuci�n de la actividad del complemento e Inmunomodulaci�n hormonal . El trofoblasto
expresa reguladores del sistema del complemento para que la gestaci�n tenga �xito.
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Rol de las hormonas esteroideas femeninas durante la gestaci�n y su interacci�n con el SI.
Progesterona y Estradiol.

La progesterona es necesaria para el mantenimiento de la pre�ez , y para eso su producci�n en el
cuerpo l�teo es estimulada por las IL -6 y IL-4. La gestaci�n por s� misma aumenta el n�mero de
receptores de progesterona que son expuestos en los linfocitos de sangre perif�rica, haci�ndoles m�s
susceptibles a los mecanismos inhibidores de la progesterona. En su presencia, los linfocitos segregan
una prote�na que tiene un efecto inhibidor directo del efecto citol�tico de los NK. Las concentraciones
de progesterona s� lo son suficientes para inhibir el sistema inmune localmente en el �tero y placenta.
La progesterona inhibe la activaci�n y proliferaci�n linfocitaria, aumenta la apoptosis de linfocitos T y B,
inhibe la generaci�n y la activida d de c�lulas killer -T, inhibe la producci�n de anticuerpos, favorece la
sobrevida de injertos y reduce las citoquinas de tipo Th1. Adem�s induce la producci�n del Factor
Bloqueante Inducido por Progesterona (PIBF), la Prote�na endometrial asociada a Progesterona 14
(PP14) tambi�n denominada Glicodelina A y Galectina 1 (Gal -1) todos los cuales act�an como factores
inmunomoduladores. el aumento de los niveles de los esteroides sexuales durante la gestaci�n,
favorece el no rechazo materno-fetal al inhibir la acci�n de c�lulas citot�xicas y aumentar la producci�n
de citoquinas antiinflamatorias, inclinando la balanza hacia una respuesta tolerog�nica.
Tambi�n se ha demostrado que las concentraciones fisiol�gicas de estradiol presentes en la pre�ez
promueven la proliferaci�n de linfocitos Treg .
Las c�lulas NK tambi�n se diferencian en poblaciones con distintos patrones de secreci�n de
citoquinas an�logamente a lo observado en LTH. Las c�lulas de NK inmaduras o NK2 producen IL -5 e
IL-13. En presencia de IL-4, las NK2 se diferencian en NK0 y producen citoquinas tipo 1y tipo 2 (IL-13
e INF). Finalmente maduran a c�lulas NK1 que producen IFN - y son totalmente citot�xicas. Asimismo,
se han descrito NK3 que producen TGF¢ y m�s recientemente NKr1 que producen IL -10. En mujeres
con embarazo temprano aumentaban significativamente las c�lulas NKr1 productoras de IL -10, y estas
c�lulas se hallaban significativamente disminuidas en casos del aborto espont�neo. En decidua
(humanos) se hallaron principalmente c�lulas NK3 productoras de TGF ¢ y muy escasas NK1. Adem�s,
en abortos espont�neos las NK3 estaban disminuidas con respecto a lo observado en embarazos
normales. Por otra parte tanto en decidua como en sangre perif�rica se o bservaron raramente c�lulas
NK2 productoras de IL-4-, IL-5 y IL-13.

�Qu� sucede inmunol�gicamente, en el embri�n y posteriormente feto durante la gestaci�n?

Si particionamos la extensi�n de la gestaci�n en tercios, durante el primer tercio gestacional (d �a 0 a
20) nos encontramos con la etapa de embri�n, donde no hay presencia de SI propio. Durante el
segundo tercio gestacional (d�a 21 a 41) se desarrolla toda la etapa de organog�nesis, donde el feto
genera su propio SI. El SIA es la resultante de la selecci�n positiva y negativa en el timo (LT) y en la
m�dula (LB). Hacia el tercer tercio gestacional (a partir del d�a 42 hasta el parto) ese feto crece el 70%
de su peso al nacer. El SI est� completamente formado, y desde el punto de vista inmunol�gico el
canino nace con un SI maduro, con capacidad de reconocer ant�genos y reaccionar. En vida neonatal
y bajo influencia del stress de nacimiento y su pobre capacidad de regulaci�n de temperatura el
cachorro sufre una inmunodepresi�n fisiol�gica, pero �sta es a e xpensas de factores externos y no de
maduraci�n y ontogenia inmunitaria.
Si durante la gestaci�n, la madre sufre infecciones o stress, seg�n en qu� momento se genere la
interacci�n veremos diversos impactos gestacionales. Habitualmente est�mulos adversivos (externos o
internos) durante el primer tercio de gestaci�n provocar�n, reabsorci�n, abortos o teratogenia. Durante
el segundo tercio gestacional, la presencia de pat�genos durante los mecanismos de selecci�n
positiva y negativa generar�n un individuo Inm unotolerante para dichos pat�genos, exposiciones
posteriores derivar�n en muertes repentinas y una fuerte multiplicaci�n de dicha noxa dado que  no
existir�n barreras inmunes. Desde el punto de vista epidemiol�gico este individuo adquiere suma
importancia en la transmisi�n de enfermedades infecto contagiosas. La presencia del pat�geno en el
�ltimo tercio gestacional, puede generar un individuo con t�tulos de IgM por ejemplo en sangre
provenientes del feto, que se sumar�n a los t�tulos de anticuerpos transfe ridos por placenta (10%) y
calostro (90%). Por tal motivo, la vacunaci�n de la hembra gestante, est� plenamente contraindicada
por diversos motivos, bien porque pueda provocar malformaciones o abortos (primer tercio),
inmunotolerancia (segundo tercio) o altos t�tulos inhibitorios de vacunas (tercer tercio). Ello sumado a
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que la receptora de la vacuna est� con una serie de mecanismos que promocionan la
inmunotolerancia.
El stress en el primer tercio generar�, al igual que un pat�geno, reabsorci�n embrionaria , aborto o
teratogenia. En segundo y tercer tercio, la resultante ser�n cachorros con bajo peso al nacer,
trastornos de termorregulaci�n, aumento de mortandad perinatal (no necesariamente por causas
infecciosas), y lo grave es que habr� impactos del stress a largo plazo, llegando incluso a determinar
en vida adulta, trastornos de crecimiento, reproductivos, cicatrizales. Est� definido desde la vida
gestacional, que el stress puede generar los que se denomina fenotipo neurobiol�gico vulnerable,
arrastrando todos los trastornos antes mencionados.

A modo de conclusi�n

El SI es parte de lo que se conoce como Sistema Psiconeuroinmunoendocrinol�gico (PNIE) .
La gestaci�n dispara complejos mecanismos de regulaci�n para que un cachorro nazca.
Como profesionales de la salud, debemos promover las buenas pr�cticas de crianza con Bienestar
Animal, alejando factores de stress y evitando intervenciones iatrog�nicas en esta etapa. Una buena
gestaci�n, garantiza una plena expresi�n gen�tica y un adulto potencialmente sano y resciliente.
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IMPRONTA Y SOCIALIZACI�N EN EL CACHORRO

Dra. Marina Snitcofsky, Vet., DiplMedInt, DiplEC, EECS, MagPNIE, DCV
IBCN (UBA-CONICET), Fac. Medicina UBA, Paraguay 2155 3� piso, CABA, Argentina

marina.snitcofsky@conicet.gov.ar

ETAPAS DE DESARROLLO CONDUCTUAL DEL CACHORRO

Desde el momento del nacimiento, en el cachorro se produce un muy r�pido desarrollo de su
sistema nervioso, de sus sentidos y de su conducta, completando procesos madurativos que
comenzaron en la vida prenatal. Es durante las diferentes etapas de desarrollo sensorial y
conductual que el cachorro atraviesa, que se deben tener en cuenta las pautas de educaci�n
apropiadas para prevenir posibles problemas conductuales futuros.
Se denomina ontogenia de la conducta al estudio de los cambios que se producen en la
conducta a lo largo de la vida de un animal, as� como de los mecanismos responsables de
dichos cambios. Se intenta, de este modo, responder una de las 4 preguntas de Timbergen
relacionadas con el estudio de un patr�n determinado de comportamiento.
Las modificaciones conductuales que se producen a lo largo del desarrollo del individuo
responden a alguno de los siguientes mecanismos fisiol�gicos (o a sus combinaciones):

1- Maduraci�n del sistema nervi oso central y perif�rico, incluyendo la mielinizaci�n de las
estructuras. Durante el desarrollo postnatal en las especies altriciales, que son aquellas que
nacen con un muy pobre estado de desarrollo sensorial y motor, como es el caso de los caninos
dom�st icos.

2- Consecuencia del aprendizaje.

3- Resultado de variaciones en la concentraci�n plasm�tica de hormonas; como es el caso de
los cambios conductuales que se producen en la pubertad, por efecto de las hormonas sexuales
sobre aquellas conductas sexualmente dim�rficas

4- Influencia de mediadores bioqu�micos relacionados con la respuesta inmune (citoquinas) por
ejemplo ante una injuria, infecci�n, estr�s cr�nico, proceso neopl�sico o inmunosupresivo.

Se reconocen 5 etapas de desarrollo conductual en el cachorro: la etapa prenatal, la neonatal,
la de transici�n, de socializaci�n y la etapa juvenil. Durante estas etapas, que est�n definidas por
eventos clave en el desarrollo madurativo sensitivo-motor y en caracter�sticas conductuales
espec�ficas, y cuya duraci�n ha sido caracterizada en rangos etarios en los caninos dom�sticos
(con ciertas variaciones seg�n raza o tama�o e individuales, por lo que se presentan valores de
rangos de edad promedio). Los rangos de edad, eventos clave, caracter�sticas
comportamentales y oportunidades de intervenci�n para la modulaci�n de algunos procesos que
en ellas se producen, con la consecuente posibilidad de prevenci�n de problemas de conducta
futuros, se resumen en la TABLA 1.
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TABLA 1: Resumen etapas ontogenia comportamental del cachorro

Etapa Edad
promedio

Comportamiento y eventos clave Importancia y Aplicaciones

Prenatal Último
tercio de la
gestación

Comienzo de sensibilidad táctil a través del
vientre materno

Manipulación y palpación del vientre
materno para que los neonatos sean más
tolerantes al contacto físico

Neonatal hasta la 2ª
semana

Inmadurez motora y sensorial: comer (mamar),
dormir (sueño sólo tipo REM), reptar
(tigmotaxia), quejidos, micción y defecación
reflejas.

Manipulación del cachorro para hacerlo
más adaptable

Transición 2ª y 3ª
semana

Comienza con la apertura de los ojos y culmina
con la de los oídos. Comienzo de la
exploración del entorno (en estrella) y el juego.
Sueño REM y de ondas lentas. Micción y
defecación dejan de ser reflejas (control de
esfínteres)

Comienzo de la impronta: reconocimiento
de la propia especie.
Apego primario cachorro-madre

Socializa-
ción

3ª  a 12ª
semana

Interacciones sociales intra e inter-específicas.
Comunicación y adquisición de los rituales de
especie. Exploración y juego social máximo.
Inicio de relaciones jerárquicas. Desarrollo de
la respuesta de miedo

Socialización con la propia especie y con
otras especies: prevención de fobias
sociales. Inhibición de mordida
(autocontrol). Desapego. Jerarquización.
Habituación múltiples a estímulos:
prevención de fobias

Juvenil 3,5 meses
hasta
adultez

Madurez sexual, pico de agresividad (macho) .
Estabilización de relaciones jerárquicas

Jerarquización: Prevención de agresión
competitiva

Durante estas etapas de la ontogenia comportamental, se describen ciertos per�odos sensibles
(antiguamente llamados �per�odos cr�ticos�) en los cuales ocurren procesos conductuales que tendr�n
influencia en el resto de la vida del individuo. Se los denomina actualmente per�odos sensibles, ya que
es en ese momento donde los eventos que se describir�n a continuaci�n ocurren con mayor
probabilidad y de manera natural, siendo un proceso din�mico que es afectado tanto por la gen�tica
del individuo, como por la influencia del ambiente (f�sico y social) en el que el individuo se desarrolla y
por posibles interacciones epigen�ticas. Sin embargo estos procesos no son r�gidos ni completamente
irreversibles como se cre�a anta�o, y pueden modularse a trav�s de intervenciones oportunas,
convirti�ndose en per�odos extremadamente importantes para la prevenci�n de problemas de
comportamiento futuros. Se describen a continuaci�n los mecanismos fisiol�gicos de impronta y de
socializaci�n , que ocurren dentro de ciertos per�odos sensibles del la ontogenia comportamental del
cachorro, que son de suma importancia para el apropiado desarrollo comportamental y las relaciones
sociales del individuo.

IMPRONTA

El proceso de impronta (en ingl�s � imprinting�, que puede traducirse tambi�n como �huella � o
�troquelado�), fue descripto por Konrad  Lorenz en 1973. Es una forma primitiva de aprendizaje con un
fuerte componente innato, a trav�s de la cual los neonatos aprenden a reconocer, aproximarse y
seguir al primer objeto relativamente grande, cercano y con determinada morfolog�a, que ven en
movimiento en su proximidad. Este proceso de aprendizaje se caracteriza, entre otras cosas, por ser
relativamente irreversible y producirse s�lo durante un per�odo sensible determinado. En las especies
altriciales, como los caninos, el proceso de impronta ocurre durante el per�odo de transici�n, a partir de
la apertura de los ojos (alrededor de los 7 a 10 d�as postnatales en promedio). Es en esta etapa
cuando los cachorros comienzan a guiarse por est�mulos visuales, y es gracias al proceso de impronta,
que fijan la imagen de determinada figura adulta (generalmente su madre, pero no necesariamente) y
la toman como objeto referencial al que siguen a todas partes). Durante esta etapa, la cr�a asume un
rol activo en el reconocimiento de su madre, de sus hermanos y del nido, y desarrolla conductas de
apego (principalmente de acercamiento), con el objetivo de mantener la proximidad con su madre.
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La impronta puede ser heteroespec�fica (con otra especie que no es la propia), por ejemplo en
cachorros hu�rfanos criados por personas, que durante este per�odo sensible no han tenido contacto
con otros perros, con consecuencias en la vida adulta del individuo, ya que no aprendi� a reconocer a
sus cong�neres sino al ser humano como de su misma especie. Los perros con impronta
heteroespec�fica pueden manifestar agresi�n (por miedo o predatoria) hacia otros caninos, y no son
capaces de reproducirse (ni montan ni aceptan la monta de individuos de su especie) sino que exhiben
patrones de conducta sexual hacia los seres humanos.

SOCIALIZACI�N

Beaver define la socializaci�n como un proceso de aprendizaje especial durante el cual un
individuo aprende a aceptar la proximidad estrecha de varias especies o miembros de la propia
especie en su propio grupo. El periodo sensible  de socializaci�n se ha estudiado ampliamente, ya que
parece que las experiencias durante esta etapa, tienen efectos permanentes en el desarrollo del
comportamiento canino. Se cree que durante este tiempo se desarrollan los apegos sociales a las
personas y, que despu�s de finalizar el periodo de socializaci�n, resulta m�s dif�cil (pero no imposible)
modificar el comportamiento social  El periodo de socializaci�n en el perro dura desde
aproximadamente las 3 semanas de edad hasta las 10 � 12 semanas, siendo el per�odo de tiempo
comprendido entre el inicio de la madurez sensorial y de la madurez de las estructuras del sistema
nervioso que controlan la respuesta de miedo frente a situaciones nuevas. Durante esta etapa el
inter�s d el cachorro por otros seres vivos alcanza su m�ximo nivel, existe un aumento muy marcado
en la conducta exploratoria y en las interacciones sociales con los otros cachorros. La conducta de
juego aumenta muy marcadamente en frecuencia e intensidad, permitiendo que el cachorro aprenda a
controlar la intensidad del mordisco en sus interacciones con otros perros y, por extensi�n, con las
personas.

El per�odo de socializaci�n es muy importante para que el perro aprenda a mostrar una
conducta social adecuada hacia sus cong�neres, hacia las personas y hacia otras especies con las
cuales toma contacto durante esta etapa.

Es importante tener en cuenta que una mala socializaci�n es un factor de riesgo: perros mal
socializados con su propia especie pueden mostrar comportamiento de miedo excesivo y/o de
agresi�n hacia sus cong�neres (disocializaci�n, fobia social), del mismo modo que perros no
socializados con personas podr�n tener estas expresiones conductuales en su contacto futuro con
seres humanos (fobia social, agresi�n predatoria). Despu�s de finalizar el periodo de socializaci�n
resulta m�s dif�cil (aunque no imposible) modificar el comportamiento social y lograr que un perro se
socialice con su propia u otras especies. Es por este motivo que la recomendaci�n pr� ctica es que los
perros deber�an tener contacto con otros perros, con personas, y con cualquier otra especie animal
con la cual pudieran convivir o interactuar en el futuro, entre las 3 y las 12 semanas de vida. Por lo
tanto, la edad �ptima para adoptar un cachorro -es decir, para separado de su madre y hermanos y
para ser llevado al domicilio del propietario- estar�a entre las 7 y las 8 semanas, aproximadamente a la
mitad del per�odo de socializaci�n.
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REGENERACI�N TISULAR GUIADA

Dr. Adalberto Amato

El periodonto es el �r gano que rodea y soporta los dientes. Est� constituido por diversos tejidos,
incluidos la enc�a, el hueso alveolar, el cemento que cubre la ra�z del diente y, entre ambos, el
ligamento periodontal (LPD) que conforma una articulaci�n de tipo gonfosis.
A menudo el periodonto es afectado por la enfermedad periodontal (EP), una patolog�a inflamatoria
inducida por la placa bacteriana, que tiene dos etapas distintas: la gingivitis y la periodontitis. Se trata
de la patolog�a bucal canina m�s frecuente que afecta aproximadamente al 85% de los perros
mayores de 3 a�os.
La periodontitis comienza con la formaci�n de la placa bacteriana sobre la superficie del esmalte.
Sobre esta trama se depositan los minerales formando la odonlitiasis. Se caracteriza por gingivitis,
formaci�n de bolsas periodontales profundas, donde desarrollan las bacterias pat�genas, que
mantienen el proceso de inflamaci�n, irritaci�n y lisis del tejido. Esto conlleva a la destrucci�n del
ligamento periodontal, la oste�lisis del hueso alveolar y la retracci�n gingival, lo que puede provocar
p�rdida de piezas dentales.
La regeneraci�n periodontal es un proceso de reparaci�n por la formaci�n de tejido fibroso a fin de
rellenar el defecto, pero sin funcionalidad biol�gica.
En una regeneraci�n periodon tal eficaz deben ocurrir la formaci�n de nuevo cemento en la superficie
de la ra�z, la restauraci�n de la cresta del hueso alveolar hasta la uni�n cemento -esmalte, el desarrollo
de epitelio de uni�n y la conformaci�n de un conjunto de fibras de Sharpey.
La cirug�a Regenerativa �sea (regeneraci�n tisular guiada) est� pensada para recuperar los tejidos
periodontales, con el objetivo de inducir no la reparaci�n del tejido periodontal a partir de la formaci�n
de tejido fibroso no funcional, sino su regeneraci� n, incluyendo la aplicaci�n de colgajos gingivales, el
uso de agentes de desmineralizaci�n sobre el cemento radicular, la inyecci�n directa de factores de
crecimiento como el empleo de plasma rico en plaquetas en la superficie radicular La aplicaci�n de
rellenos, tales como los autoinjertos o aloinjertos �seos y los materiales alopl�sticos (hidroxiapatita y
fosfato tric�lcico) constituye una estrategia para la regeneraci�n del componente �seo del periodonto.
La p�rdida de hueso alveolar se divide en dos gra ndes categor�as, horizontal y vertical (o angular). En
general la p�rdida de hueso es combinaci�n de estos dos patrones en grados variables
Como m�todos de diagn�stico para evaluar el estado del hueso alveolar utilizamos el sondaje
periodontal para ver la profundidad de la bolsa en relaci�n con la uni�n mucogingival, el grado de
exposici�n de la furca y  la radiolog�a periapical. para determinar la  p�rdida de hueso interproximal y
de hueso vertical.
La t�cnica quir�rgica de aumento �seo vertical tiene com o objetivo logra mayor altura del reborde
alveolar, en una dimensi�n vertical.
Estas t�cnicas utilizan membranas de barrera con el fin de aislar los defectos �seos de la invasi�n del
tejido blando, de modo que las c�lulas oseoprogenitoras puedan desarroll ar hueso. El crecimiento de
los tejidos blandos puede impedir la osteog�nesis.

T�cnica de regeneraci�n tisular guiada:

Desde 1980, se propuso la t�cnica de regeneraci�n tisular guiada (RTG) como m�todo para inducir la
regeneraci�n en diferentes tejido s, tales como el hueso o el ligamento periodontal.
La colocaci�n de las membranas de col�geno en el defecto per�odontal, combinada con  los rellenos
�seos, permite que se puedan recuperar las fibras del ligamento y el hueso.

Las membranas pueden ser reabsorbibles o no reabsorbibles.
Las membranas en principio fueron de Tefl�n. Luego, se empezaron a desarrollar membranas
biodegradables de origen sint�tico, como las de �cido polil�ctico, las de �cido poliglic�lico o las de
celulosa, y las naturales, como las de col�geno.
Actualmente, las membranas de col�geno de origen animal son las de elecci�n.
Instrumentos manuales
Incluir gubia, cinceles. instrumentos rotatorios  con fresas de carburo y de diamante.
En primer lugar, la regeneraci�n periodontal requiere la formaci�n de al menos tres tejidos
y en segundo lugar, el periodonto posee una muy limitada capacidad regenerativa.
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La efectividad depende de varios factores:
Biocompatibilidad.
Integraci�n con los tejidos.
Separaci�n tisular.
Mantenimiento del espacio.
La t�cnica est� indicada en:
- Furcas clase II.
- Defectos infra£seos (2 � 3 paredes).
- Recesi�n.
- P�rdida �sea provocada por absceso periapical.
Contraindicaciones
- Idealmente debe existir un nivel �seo interproximal adecuado y debe existi r una enc�a queratinizada
de 1 mm como m�nimo. )
- No debe existir infecci�n activa ni inflamaci�n en el sitio receptor.
- Mala higiene oral.
Debridamiento gingival, vascularizaci�n del hueso remanente, colocaci�n del relleno �seo, aposici�n
de la membrana de col�geno y sutura gingival. Control a distancia cl�nico, cicatrizaci�n gingival y
reborde alveolar, radiol�gico.
Es importante la biocompatibilidad del material de relleno.
Dicho material debe ser bien tolerado por los tejidos periodontales.
Las barreras utilizadas en la regeneraci�n tisular guiada se clasifican en dos grandes grupos, las no
reabsorbibles y las reabsorbibles.
Las membranas no reabsorbibles tienen la desventaja de que necesitan de una segunda cirug�a. Las
membranas reabsorbibles evitan la necesidad de una segunda cirug�a, reducen el riesgo de un trauma
adicional, reduciendo los costos. Las membranas reabsorbibles se clasifican en dos tipos: las hechas
con pol�meros sint�ticos y las hechas con materiales naturales.
Las de �cido polil�ct ico y glic�lico, esta barrera mantiene su integridad por m�s de 8 -10 semanas y es
reabsorbida a los 6 meses aproximadamente
Las membranas naturales de col�geno mantienen sus funciones por semanas, es una prote�na
abundante en el cuerpo y posee propiedades hemost�ticas. Son biocompatibles, promueve la
adhesi�n, migraci�n y proliferaci�n celular. Facilita la agregacion plaquetaria Act�a como barrera:
provee espacio e impide el paso de c�lulas epiteliales y es quimitactico y reabsorbible.
La respuesta biol�gic a es variable seg�n el material de relleno que se utilice:
Osteoconducci�n: es un proceso lento donde el injerto act�a como andamio. Ocurre en los injertos
corticales, donde desarrollan vasos sangu�neos y c�lulas osteoprogenitoras en la zona receptora
reabsorbi�ndose lentamente y depositando hueso nuevo.
Osteoinducci�n: Es la transformaci�n de las c�lulas mesenquimales de la zona receptora en c�lulas
osteoformadoras en presencia de prote�nas morfogenicas �seas. Ocurre en los injertos �seos
desmineralizados.
Osteog�nesis es la formaci�n de nuevo hueso por los osteoblastos remanentes del injerto. Es
importante en los injertos �seos esponjosos que en los corticales debido la  r�pida revascularizaci�n.
Los injertos �seos ant�logos pueden curar por los tres meca nismos descritos. Por ello se consideran
de primera elecci�n.
La reabsorci�n del injerto �seo se produce desde el mismo momento de su colocaci�n.
Recientemente, ha surgido la ingenier�a de tejidos (IT) utilizando un biomaterial que sirve como soporte
a las c�lulas madres totipotenciales. C�lulas madres de la pulpa dental, del ligamento periodontal,
c�lulas derivadas del cemento o el margen del hueso alveolar),   C�lulas madres de m�dula �sea, de
tejido adiposo o las de cord�n umbilical que son capaces de d iferenciarse en distintos tipos celulares,
a�n en fase de estudio precl�nico.
Los elementos biol�gicamente activos, como las prote�nas morfogen�ticas �seas y el plasma rico en
plaquetas, pueden ser beneficiosas, pero requieren m�s estudios.
En conclusi�n, las terapias basadas en regeneraci�n tisular guiada y biomateriales de soporte abren
nuevos desarrollos de estrategias avanzadas aplicadas a la regeneraci�n periodontal.
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GABAPENTINOIDES EN EN PERIOPERATORIO

Vet Javier Brynkier
Chorroarin 280 (CABA)
Jbrynkier@fvet.uba.ar

El uso de los gabapentinoides en el perioperatorio inmediato , es una herramienta importante que
tenemos los veterinaries en el manejo del dolor .Dentro de esta familia encontramos a la gabapentina y
a la pregabalina, dichas drogas fueron descubiertas en los a�os 90 (gabapentina), y la d�cada del
2000 ( pregabalina). Las mismas fueron utilizadas como anticonvulsivantes, pero con el correr del
tiempo han sido descubiertas m�s utilidades y son utilizadas en la actualidad para el manejo del del
dolor cr�nico. (fibromialgias, dolor en columna, dolor po stherpetico), pero tambi�n en alg�n momento
se utiliz� en el manejo del dolor agudo.
Las drogas son de estructura similar al GABA (gamaaminobutirico) , pero no se combinan con dichos
receptores, se unen a los receptores alfa 2 delta de calcio , voltaje dependiente, produciendo de esta
manera la no estimulaci�n de los receptores NMDA, AMPA y Nk  impidiendo la  liberaci�n de
GLUTAMATO.
El glutamato es una uno de los neurotransmisores m�s importantes liberados durante el proceso
doloroso, que junto a la sustancia P y la calcitonina producen en el sistema nervioso la llamada
sensibilizaci�n central (wind up).En una palabra dichas drogas son utilizadas en el campo quir�rgico
para impedir dicha sensibilizaci�n y adem�s poder bajar las dosis de los analg�sicos, con lo cual
decimos que tanto la pregabalina como la gabapentina son drogas consideradas como coanalgesicos
o adyuvantes del dolor, por que si bien no son analg�sicos per se , ayudan y mucho al manejo
perioperatorio de los pacientes quir�rgico y adem�s al baj ar las dosis de  los Aines y de opioides hace
que no aparezcan efectos colaterales de dichos analg�sicos.
Son drogas que tienen como caracter�stica principal no depender del h�gado para su metabolismo,
pero si de la funcionalidad renal. Se utiliza en perros a dosis de 4 mg/kg/12 hs ( trabajo Dra Salazar
Niusso)  no asi  la dosis en felinos en la cual no est� establecida la dosis exacta para el trabajo.
Pocos son los trabajos en la actualidad que hablan de este tema en veterinaria , es un largo camino
por recorrer y ser� de mucha ayuda a nuestro trabajo cotidiano el poder usar estas drogas en cirug�a.
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GABAPENTINOIDES FRENTE AL DOLOR LUMBAR Y/O CERVICAL
CR�NICO CANINO

MARCELO ZYSMAN, DVM, P-SIAVET
MARTIN Y OMAR 470, SAN ISIDRO, BUENOS AIRES, ARGENTINA

marcezysman@yahoo.com.ar

Enfrentar al paciente canino con dolor cr�nico cervical y/o lumbar es un desaf�o complejo; la mayor�a
de estos enfermos reciben tratamientos en base a f�rmacos inconvenientes y particularmente
ineficaces para modular la dolencia ya que se suele entender el cuadro �lgido como som�tico
(nociceptivo) cuando, en realidad, este sindrome es un claro ejemplo de dolor neurop�tico.
El dolor neurop�tico, (cr�nico y, por tanto, siempre patol�gico), resulta de un da�o o enfermedad que
afecta en forma directa al sistema somatosensorial (sistema nervioso central y/o perif�rico), pudiendo
estar asociado con disestesia y alodinia. De presentaci�n continua y/o parox�stica, cursa con notorias
transformaciones morfol�gicas y funcionales celular es destac�ndose la hiperexcitabilidad neuronal,
cambios fenot�picos en las v�as de conducci�n, neuroinflamaci�n, neurodegeneraci�n y reorganizaci�n
de la membrana celular. Ocurren tambi�n importantes modificaciones moleculares caracterizadas por
alteraciones en los canales de sodio, incremento en la actividad de los receptores NMDA (N-metil-di-
aspartamo), reducci�n de la actividad GABA (�cido gamma-aminobut�rico) y variaciones en el
metabolismo del calcio, con marcada acci�n de citokinas, factores quimiot�c ticos, factores de
crecimiento y ATP.
Los gabapentinoides (Pregabalina y Gabapentina) son drogas sint�ticas an�logas estructurales del
GABA que interact�an selectivamente sobre la subunidad alfa 2- = ®°= ª= ¯³£= ¬=  ª¯³£~¬= ª±
receptores GABA pero modulan el influjo de calcio dependiente del voltaje, reducen la liberaci�n de
glutamato y noradrenalina (m�s notorio en Gabapentina) y disminuyen la liberaci�n de sustancia P y
calcitonina (m�s importante en Pregabalina): por tanto, modifican electroqu�micamente la s v�as de
conducci�n y los centros superiores de integraci�n del dolor, modulando los fen�menos de
sensibilizaci�n, actividad ect�pica y plasticidad sin�ptica.
Aportan analgesia y tienen efectos ansiol�ticos y anticonvulsivantes, habi�ndose comprobado su
utilidad frente a neuropat�as perif�ricas diversas (diab�tica, herp�tica, del trig�mino, etc) y en otros
modelos de dolor neurop�tico central, como las lesiones de la m�dula espinal.
La Gabapentina, se utiliza tambi�n para enfrentar el dolor artr�tico y d olor oncol�gico y ambos
f�rmacos suelen componer estrategias farmacol�gicas dentro del per�odo postquir�rgico.
Tanto Gabapentina como Pregabalina (referidos en algunos textos como anticomiciales o
neuromoduladores) no son utilizados dentro de una estrategia terap�utica ant�lgica fundamentalmente
por desconocimiento.
Estas drogas, adem�s, dentro de una estrategia multimodal, permiten equilibrar la eficacia, efectividad
y eficiencia (evidenciado en el potencial analg�sico, cobertura de signos propios y otras molestias
discapacitantes no �lgidas) frente a los efectos adversos. Presentan la ventaja de poder combinarse
con casi todos los grupos analg�sicos sin antagonismos ni toxicidad manifiesta, administrando cada
uno de las drogas en una dosis menor que cuando se administraban por separado; entonces:
�  evitan alcanzar el l�mite t�xico de otros analg�sicos (por ejemplo, AiNEs);
� disminuyen el riesgo de efecto techo de f�rmacos anexos -l�mite de eficacia verdadero- y la tolerancia
farmacol�gica (por ejemplo, a nalg�sicos opioides).
� reducen el riesgo frente a pacientes complejos (por ejemplo, aquellos que concursan con alguna
insuficiencia org�nica).

Los gabapentinoides deber�an considerarse herramientas de primera elecci�n, tanto como f�rmacos
�nicos o como componentes de una estrategia multimodal, para el tratamiento de todo dolor
neurop�tico, mostr�ndose particularmente �tiles en radiculopat�as cervicales y lumbares ya que,
adem�s de ser potentes analg�sicos, act�an sobre los signos relacionados con la exac erbaci�n del
dolor y la discapacidad.
Desde aqu�, nuestro equipo de trabajo (SIAVet) reconoce y recomienda el uso de Gabapentina y
Pregabalina como primera l�nea terap�utica farmacol�gica frente a las cervicalgias y/o lumbalgias
neurop�ticas caninas.
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VIRUS DE LA LEUCEMIA FELINA (VILEF)

Dra. Mar�a Amelia Gisbert
Dr. Alexis Jaliquias

Etiolog�a

El virus de la leucemia felina (ViLeF) es un virus perteneciente a la familia de los Gammaretrovirus,
responsable de causar una enfermedad de alta morbilidad y mortalidad en el gato dom�stico. Es un
virus que posee una gran capacidad mutag�nica debido a que su genoma se encuentra formado por
dos hebras de ARN.
Durante su ciclo infeccioso, dentro de la c�lula del hu�sped, transcribe su ARN en ADN para integrarlo
al genoma celular. �ste paso lo lleva a cabo mediante una enzima viral llamada transcriptasa reversa
(punto clave para el desarrollo del ataque terap�utico). De �sta forma, dentro del genoma celular,
utiliza la maquinaria de la c�lula para replicarse, mante ni�ndose a resguardo del sistema inmune.
Existen cuatro subgrupos de �ste virus. Cada una de ellas se encuentra involucrada en diferentes
presentaciones cl�nicas. Ellas son: A, B, C y T.
A continuaci�n se describen los aspectos generales de cada subgrupo:

Subgrupo A: Es m�nimamente patog�nico y posee una alta distribuci�n y transmisibilidad.
Habitualmente su presencia se asocia a la de otros subgrupos.
Subgrupo B: Se encuentra estrechamente ligado al desarrollo de linfoma y de anemia.
Subgrupo C: se asocia a cuadros severos de anemia debido al grave desarrollo de aplasia
eritrocitaria.
Subgrupo T: Provoca lisis linfocitaria con el consiguiente desarrollo de inmunosupresi�n.

Estos subgrupos se encuentran ampliamente distribuidos en la poblaci�n, estableci� ndose una mayor
prevalencia del primero (subgrupo A), sin embargo no son distinguibles por las t�cnicas diagn�sticas
disponibles. Los virus del subgrupo B y C son virus defectuosos. Por ese motivo, se deben asociar al
subtipo A para ser infectivos.
Como se mencion� anteriormente, es un virus capaz de desarrollar neoplasias en el hu�sped. Esto se
debe a su capacidad de integraci�n de su propio �cido nucleico al genoma de la c�lula hu�sped. El
sitio de inserci�n se encuentra, en algunos casos, enmarcado por r egiones proto oncog�nicas
celulares (oncogenes celulares) que pueden ser activadas durante la transcripci�n viral.

Distribuci�n

La distribuci�n dentro de la poblaci�n de gatos dom�sticos no discrimina sexo ni edad. Si se halla una
mayor incidencia dentro del grupo de animales j�venes sobre los adultos y en aquellos que poseen
h�bitos de escape, as� como tambi�n en los que viven dentro de grandes poblaciones (sobre todo si
existe hacinamiento). Esto se debe a que la principal v�a de contagio se encuentra mediada por el
contacto con secreciones y excreciones contaminadas. Todos los gatos son susceptibles al contagio
por �sta virosis.
El principal reservorio de �sta enfermedad es el gato con viremia persistente.

Ciclo de infecci�n

El virus ingresa al organismo mediante la inhalaci�n o la ingesti�n. La fuente de contagio es
principalmente la saliva y la orina, tambi�n se encuentran descriptas las l�grimas y las heces. La
presencia del virus en el ambiente es muy corta debido a que es muy l�bil y f�cilmente d estruido por
desinfectantes convencionales. Sin embargo, es fundamental controlar el acceso a comederos,
bebederos y literas ya que constituyen un potencial veh�culo de infecci�n.
Es posible la transmisi�n por v�a transplacentaria y por calostro. Sin embar go es m�nima y se produce
en el caso de que la gata se encuentre en viremia.  Asimismo, en muchos casos se observa
acompa�ada de trastornos reproductivos como abortos y muestres perinatales.
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Al ingresar al organismo, el virus se replica en orofaringe para luego diseminarse hacia tejidos linfoides
perif�ricos (bazo, linfon�dulos, intestino, gl�ndula salival y m�dula �sea). Al alcanzar la m�dula �sea,
se produce una segunda viremia que direcciona virus hacia las gl�ndulas salivales y las mucosas para
comenzar a excretarse. Esto ocurre luego de las 2 a 4 semanas luego de la infecci�n.
Luego de �ste primer contacto, pueden presentarse en el animal diversos cuadros de la misma
enfermedad. Los mismos se encuentran determinados por la respuesta inmunitaria del paciente. Si la
respuesta del paciente es d�bil e inefectiva (30% de los casos) el gato desarrolla una viremia
persistente. Es decir, el virus se encuentra circulante en el torrente sangu�neo, tanto libre como
asociado a c�lulas. En estos casos la enfermedad t iene un curso muy corto (no m�s de 3 a�os).
Habitualmente se asocia a gatos j�venes.
En otros casos (60%) la infecci�n resulta parcialmente controlada por el sistema inmune y luego de la
primera viremia que no dura m�s de 3 semanas, el virus se acantona en la m�dula �sea estableciendo
una viremia regresiva. Es posible que permanezca en la m�dula durante toda la vida, as� como
tambi�n es posible que presente una viremia transitoria.
Habitualmente los animales pueden presentar signos cl�nicos en dos oportunidades: la viremia inicial
(signos cl�nicos inespec�ficos), y en el caso de los vir�micos persistentes, durante todo el curso de la
enfermedad.

Signos cl�nicos

Los signos cl�nicos de �sta enfermedad incluyen: inmunosupresi�n, desarrollo de neoplasias, anem ia,
leucopenia, des�rdenes inmunomediados, trastornos reproductivos y enteritis.
Inmunosupresi�n: la progresiva depleci�n de linfocitos causada por la infecci�n viral, conduce a la
progresiva reducci�n de las funciones inmunitarias del hu�sped, haci�ndolo susceptible a la infecci�n
por agentes pat�genos que se encuentren en el ambiente. Se observa en gatos infectados una
reducci�n de linfocitos y neutr�filos circulantes, as� como factores del complemento.
Neoplasias: Las neoplasias frecuentemente asociadas a �sta enfermedad son los linfomas, leucemia
linfoidea y eritroide  y mielosis eritr�mica. En algunos casos los animales presentan evidencia de la
presencia viral y en otros no. Los linfomas sueles tener ubicaci�n mediast�nica, mesent�rica y
multic�ntrica.
Las leucemias son proliferaciones de c�lulas hematopoy�ticas tumorales provenientes de la m�dula
�sea (linfocitos, neutr�filos, eritrocitos, eosin�filos, etc.) Las leucemias linfoideas pueden ser agudas y
cr�nicas. En las formas agudas se observan linfobl astos en circulaci�n y en las cr�nicas se observan
linfocitos con apariencia normal.
Anemia: Se desarrolla una anemia normoc�tica normocr�mica arregenerativa originada por el efecto
directo del virus sobre la m�dula �sea. Sin embargo, en algunos casos, la asociaci�n a Mycoplasma
haemofelis provoca una anemia macroc�tica y arregenerativa. En otros casos se asocian ambas. Esta
situaci�n se encuentra agravada (anemia severa) en casos de la baja ingesta de hierro.
Leucopenia: Puede presentarse de manera c�clica y alternando con cuadros de leucocitosis.
Formaci�n de inmunocomplejos: El dep�sito de inmunocomplejos favorece el desarrollo de
glomerulonefritis y poliartritis. Esto se produce debido a la alta concentraci�n de ant�genos en
presencia de escasa concentraci�n de anticuerpos.
Signos neurol�gicos y oculares: Es frecuente observar anisocoria, uveitis, incontinencia urinaria y
par�lisis en miembros posteriores. Estos signos pueden obedecer tanto a la neuropat�a causada por el
virus, as� como tambi�n al linfoma asociado al mismo.
Otros signos: Hipertermia, decaimiento, gingivitis, linfoadenopat�a, trastornos reproductivos, anorexia,
v�mitos y diarrea.

Diagn�stico

El diagn�stico de la enfermedad puede realizarse a trav�s de la implementaci�n de t�cnicas de
identificaci�n del agente de f�cil acceso al veterinario cl�nico. Las mismas se basan en la detecci�n del
ant�geno p27 por Inmunocromatograf�a.
�sta t�cnica presenta la ventaja de ser de f�cil aplicaci�n, interpretaci�n y sensibilidad. Sin embargo,
solo es capaz de identificar a gatos que cursan con el estad�o de viremia persistente.
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Para complementar �sta t�cnica, es �til la implementaci�n de la PCR sobre muestras de sangre y de
tejidos (m�dula �sea, linfon�dulos) con la finalidad de detectar la presencia de p rovirus inserto en las
c�lulas de la muestra remitida.

Tratamiento

El tratamiento de la enfermedad se realiza contemplando 3 aspectos: Sintom�tico, Oportunistas y
Antiviral.
Sintom�tico: Evaluando cuidadosamente al paciente y aportando un correcto balance h�drico-mineral,
antibi�ticoterapia, control de signos descompensatorios, etc.
Oportunistas: Se debe considerar que, si bien el control de los agentes oportunistas es de suma
importancia en el tratamiento de la enfermedad, el hecho de que el animal se encuentre
inmunosuprimido puede llevar a un fracaso en este punto.
Antiviral: El tratamiento antiviral de elecci�n para �sta enfermedad se encuentra basado en la
administraci�n de Zidovudina (AZT) 5 -10 mg/kg por via oral cada 12 hr.
Es discutida la aplicaci�n de inmunoestimulantes e inmunomoduladores como el interfer�n y la IL12
entre otros. Hay autores que afirman su utilidad en el apoyo terap�utico, de la misma forma en que hay
otros que no lo hacen. Lo que es importante recalcar con respecto al tratamiento de �sta enfermedad
es que no existe la cura ni la negativizaci�n de la carga viral.
La finalidad del tratamiento consiste en mejorar el cuadro cl�nico mediante el control sintom�tico de la
descompensaci�n. Cubrir los efectos de los agentes oportunistas y reducir la carga viral. Al reducir el
t�tulo de virus circulante, se incrementa la inmunidad.
Transfusiones sangu�neas
Las transfusiones de sangre, en la gran mayor�a de los casos, solo lograr�n prolongar la sobrevida del
paciente que se presenta con anemia severa asociada a la presencia del virus. Es por este motivo que
se considera imperioso realizar las pruebas diagn�sticas antes de llegar a la transfusi�n, ya que al
tener el diagnostico se podr� ser m�s claro sobre el pron�stico.
Solo en aquellos casos donde el virus se asoci� a la presencia de otros oportunistas productores de
anemia como los mycoplasmas hemotr�picos , y donde el �ndice reticulocitario nos indique que la
anemia es de tipo regenerativa, el uso de las transfusiones de sangre tendr� m�s v alor para salvar la
vida del paciente y poder pensar en un mejor pronostico a mediano plazo.
Por �ltimo, no debemos olvidar que debido a la presencia de anticuerpos naturales en los felinos,
resultar� de vital importancia realizar pruebas de compatibilida d previo a cada transfusi�n para evitar
reacciones transfusionales inmunomediadas que puedan acabar con la vida del receptor.

Medidas profil�cticas

La principal medida de prevenci�n es la vacunaci�n. Existen vacunas disponibles en el mercado
capaces de evitar el contagio en los animales expuestos. Las mismas son de refuerzo anual, de f�cil
aplicaci�n (subcut�nea) y no se han visto relacionadas a la presentaci�n del sarcoma post aplicaci�n.
Otras medidas consisten en concientizar a los propietarios de establecer cuarentenas en el caso de
ingresar nuevos gatos a una poblaci�n.
Control en el manejo de comederos, bebederos y literas sanitarias.
Evitar el hacinamiento.
Asegurar un correcto plan sanitario y nutricional.
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PIODERMIAS EN FELINOS

Pablo Bartizaghi.
Veterinario. Especialista en Salud de animales de compa��a.

A.Castellanos 271 Rafaela (Santa Fe).
blipa_22_79@hotmail.com

En la pr�ctica diaria, es com�n ver gran cantidad de caninos con infecciones bacterianas de la piel y no
as� en los felinos. Por lo que la pregunta es: �Por qu� son poco frecuentes en estos �ltimos ?

Para responder a esta pregunta, uno de los principales puntos a tener en cuenta, es la conformaci�n de
la barrera cut�nea y sus difere ncias entre ambas especies; ya que la piel y el pelaje var�an tanto en
cantidad como en calidad entre caninos y felinos y sus razas.

En las piodermias de los felinos, pueden estar implicados varios microorganismos pero hay uno que
casi siempre va a estar presente y que es el Staphylococcus pseudointermedius.

La piel forma una barrera protectora sin la cual la vida ser�a imposible. Es el �rgano m�s grande y
visible del cuerpo. Es la barrera anat�mica y fisiol�gica entre el animal y el medio ambiente.

El mecanismo de defensa de la piel tiene cuatro componentes: conductuales, f�sicos, qu�micos y
microbiol�gicos.

Conductuales

Las conductas relacionadas con la defensa de la piel incluyen respuestas de evitaci�n para reducir el
da�o; y de acicalamiento para elim inar los par�sitos, limpiar la piel y el pelo y ayudar a distribuir las
secreciones cut�neas.

F�sicos

El pelo constituye la primera l�nea de defensa f�sica contra el contacto de agentes pat�genos con la
piel. Tambi�n, puede albergar bacterias, especialmen te Staphylococcus. Sin embargo, el estrato
c�rneo relativamente inerte es lo que forma la primera capa f�sica . La cual, en el felino, es
relativamente m�s gruesa y m�s compacta que en el canino.

Las c�lulas queratinizadas superficiales est�n impregnadas de una emulsi�n de cebo, sudor y
cemento intercelular. Las c�lulas y la emulsi�n funcionan juntas como una eficaz barrera f�sica.

A su vez, el felino, a diferencia del canino, tiene la base de los infund�bulos del fol�culo piloso sellado
por una sustancia amorfa (tap�n folicular) y la apertura de aqu�l es menor que en el canino. Es por
esto �ltimo, que es menos susceptible a las foliculitis bacterianas.

Qu�micos

Adem�s de las propiedades f�sicas, la emulsi�n proporciona una barrera qu�mica contra potenciales
agentes pat�genos. La emulsi�n epicut�nea se forma a partir de la secreci�n de las gl�ndulas
sudor�paras, seb�ceas y los cuerpos laminares. �sta, est� constituida principalmente por �cidos
grasos (especialmente el linoleico) los cuales tienen una potente actividad antibacteriana.

Las sustancias solubles en agua que contiene la emulsi�n, incluye sales inorg�nicas, prote�nas y
p�ptidos que inhiben el crecimiento de bacterias.

La superficie cut�nea de los mam�feros con pelo es por lo general �cida. Un pH �cido puede ayudar a
proteger la piel de una invasi�n de microorganismos. El pH de la piel canina normal, es en promedio
de 7,39. El de los felinos, 6,4. Nuevas investigaciones demuestran que la mayor acidez de la capa
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c�rnea, juega un papel esencial en la form aci�n y estructuraci�n de los l�pidos epid�rmicos; y con ello,
de la barrera hidrolip�dica.

Microbianos

La microbiota cut�nea normal, tambi�n contribuye a los mecanismos de defensa de la piel. Se
encuentra en la epidermis superficial y en el infund�bulo del fol�culo piloso. Est� compuesta por una
mezcla de bacterias que viven en simbiosis, probablemente intercambiando factores de crecimiento.
La estrecha relaci�n entre �stas y el hu�sped, les permite ocupar nichos microbianos e inhibir la
colonizaci�n de mi croorganismos invasores.

Como conclusi�n, podr�amos decir que la barrera cut�nea de un felino es mucho m�s eficaz que la de
un canino. Por lo que, si diagnosticamos una piodermia en el primero, nuestro esfuerzo deber�a
dirigirse a encontrar la enfermedad de base (defectos de la queratinizaci�n, enfermedades end�crinas,
trastornos pruriginosos, etc).

Para el diagn�stico, nos basamos principalmente en el examen cl�nico y lo podemos complementar
con un estudio citol�gico del material obtenido de las p�stulas. Si observamos cocos siendo
fagocitados, podr�amos utilizar antibi�ticos de primera elecci�n, como Cefalexina, Cefadroxilo,
Cefovecina, Lincomicina, Clindamicina, Amoxicilina � �c. Clavul�nico. Tambi�n podemos incluir
dermatohistopatolog�a y cultivo.

Como diagn�stico diferencial, podr�amos mencionar algunas presentaciones del complejo p�nfigo,
foliculitis eosinof�lica y algunas presentaciones de dermatofitosis.

Staphylococcus- meticilina-resistente

Los humanos son portadores de Staphylococcus aureus, describi�ndose que entre el 25% al 38% de
la poblaci�n lo alberga en la cavidad nasal.

Con respecto a los gatos, se ha documentado que los animales sanos lo transportan en su nariz y
tambi�n pueden encontrarse en lesiones de piel y puede ser transmitido desde s u propietario.

Por otro lado, Staphylococcus pseudointermedius es un habitante normal de la piel y mucosas de los
gatos. En alguna etapa de su vida, el gato sufre enfermedades cut�neas e infecciones por
Staphylococcus como piodermias, por lo que son tratados con antimicrobianos. Esta pr�ctica ha
permitido el desarrollo de resistencia y en este caso en particular a los B-lact�micos .

El mecanismo por el cual la bacteria resiste la acci�n de los mismos, es mediante la alteraci�n del sitio
blanco de estos antibi�ticos que es la prote�na fijadora de la penicilina (PBP2a). Esto impide que la
Meticilina pueda adherirse al lugar de acci�n y evite la formaci�n del peptidoglicano de la pared
bacteriana.

Al diagn�stico lo realizamos siguiendo estos tres pasos:

1- Reconocer los microorganismos implicados mediante una citolog�a (cocos siendo
fagocitados).

2- Antibi�ticoterapia de primera elecci�n, y si es refractaria seguir con el siguiente paso.
3- Recurrir al cultivo e informar al laboratorio que sospechamos de Staphylococcus-

meticilina-resistente!!!!
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PRURITO DE CABEZA Y CUELLO, �COMO LLEGAR AL DIAGNOSTICO?

DR MIGUEL ANGEL SCARPA, MEDICO VETERINARIO
MVSCARPA@GMAIL.COM

Muchas de las dermatopat�as felinas suelen ser de dif�cil abordaje por estar mal caracterizadas
cl�nicamente, implicando un gran desaf�o  el obtener un correcto diagn�stico definitivo  para poder
implementar protocolos terap�uticos espec�ficos; motivo por el cual a los fines de facilitar su
identificaci�n se intenta agr uparlas dentro de patrones de reacci�n cut�neo que si bien en su mayor�a
son representativos de afecciones al�rgicas, no son excluyentes de otras etiolog�as que pueden estar
asociadas o ser la causa primaria de base; sin perder de lado que un proceso morboso puede
manifestarse con varios de ellos. Estos patrones de reacci�n cut�nea son cuatro;
- Prurito de cabeza y cuello o escoriaciones/ulceras de cabeza y cuello.
-Dermatitis papulocostrosa o dermatitis miliar
- Alopecia sim�trica.
-Complejo granuloma eosinof�lico (�lcera indolente. placa eosinofilica y granuloma eosinof�lico)

El tema a tratar como su nombre lo indica contempla  un dermograma regional de cabeza y cuello,
donde se evidencia como signo cl�nico principal el rascado  en respuesta al prurito que originan los
distintos agentes etiol�gicos y que se traduce en la piel con lesiones traum�ticas   que generan
escoriaciones, costras, ulceras , eritema y  alopecia. Es de suma importancia aclarar que la dermatitis
miliar caracterizada por lesiones papulo-costrosas generalmente asociadas tambi�n a prurito, cuando
comparten el mismo dermograma, frecuentemente se superponen con el patr�n de reacci�n cut�neo
del prurito de cabeza y cuello,  dificultando la distinci�n de las patolog�as presuntivas de base so lo en
la relaci�n a los mismos; motivo por el cual sito a continuaci�n la totalidad de  los diagn�sticos
diferenciales posibles: otitis producidas  por bacterias / levaduras / �caros , sarna noto�drica,
,cheiletielosis,  demodicosis. dermatofitosis, piodermia, p�nfigo foli�ceo, dermatitis alergia a la picadura
de mosquito, dermatitis al�rgica a la picadura de pulgas, alergia alimentaria y atopia felina (concepto
en discusi�n) actualmente llamada alergia no alimentaria, no a picadura de mosquitos, no a pulga s.
Es de suma importancia realizar una rese�a completa, seguida de una anamnesis meticulosa donde
no deber�an faltar algunas preguntas  de rigor como a que edad empez� a manifestarse cl�nicamente
la afecci�n y si involucra a los propietarios u otras mascot as, lugar inicial de aparici�n de las lesiones ,
descripci�n y evoluci�n de las mismas,  nivel de prurito y asociaci�n con lesiones primarias,
alimentaci�n, tipo y frecuencia de  tratamientos contra ectopar�sitos en el animal, tratamientos
recibidos  y respuesta a los mismos. Todo paciente felino que asiste a la consulta aunque solo
evidencie como �nico signo cl�nico prurito de cabeza y cuello debemos explorarlo en su totalidad para
luego abocarnos con detenimiento a la zona corporal afectada, donde pondremos en pr�ctica  los
m�todos complementarios de primera elecci�n.
- hisopado �tico con observaci�n directa  y citolog�a de cerumen.
- raspaje,
- tricograma (observaci�n directa de pelo).
- citolog�a de piel.

Se debe seguir una ruta diagn�stica ordenada a puntando a identificar y/o eliminar el o los posibles
agentes etiol�gicos  causales del prurito, que de persistir se considerar�a como� prurito limpio�
asociado a un trastorno al�rgico.

OTITIS: A partir de la zona corporal afectada la revisaci�n se comien za desde los o�dos evaluando si
est� afectado el pabell�n auricular, el conducto auditivo o ambos. De ser posible deber�a visualizarse
mediante la utilizaci�n del otoscopio el conducto auditivo para determinar si existe un proceso
inflamatorio, lesiones, estructuras an�malas y presencia de cerumen. En el caso de hallarse cerumen
se realiza un hisopado  para recolectar material, se rueda sobre un portaobjetos y  realiza una
observaci�n directa en b�squeda de �caros (Otodectes cynotis) y posteriormente una ci tolog�a para
evaluar presencia de cocos y/o bacilos y/o levaduras. Si bien la mayor�a de las otitis son producidas
por �caros y no por bacterias y levaduras debido a la falta de factores predisponentes (pabellones
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auriculares erguidos, conducto auditivo corto, amplio y bien ventilado) es un m�todo complementario
que nunca debe faltar para confirmar otitis infecciosa y poder instaurar tratamientos espec�ficos.

SARNA OTODECTICA: el agente etiol�gico es el �caro Otodectes cynotis, que es un habitante del
pabell�n auricular y conducto auditivo externo el cual se alimenta de detritos celulares, restos
epid�rmicos y secreciones glandulares, generando inflamaci�n ,prurito y aparici�n de secreci�n
pardoscura caracter�stica compuesta por  sangre,  cerumen y exudados, que a veces puede progresar
al pabell�n auricular generando lesiones papulocostrosas y alopecia con escoriaci�n secundaria al
rascado Los tratamientos optativos son aplicaci�n dentro del conducto auditivo de gotas con
Amitraz/Vaselina diluci�n 1:29 c/3 d �as, Fipronil 2-4 gotas locales cada 10 d�as, Selamectina spot-on
repetida a los 15 y 30 d�as, Moxidectina spot-on repetida a los 15 y 30 d�as e Ivermectina 1% dosis
0,2-0,3mg/kg sc c/14 d�as.

SARNA NOTOEDRICA: El agente etiol�gico es el �caro  Notoedr es cati, genera prurito intenso no
estacional se expresa con patr�n lesional de dermatitis miliar, excoriaciones, costras y alopecia
comenzando por las orejas y continuando por cabeza, cuello, parpados, distal de miembros anteriores
y perin� (estos dos �lt imos lugares por el rascado y posici�n que adoptan los felinos al dormir), siendo
diagnosticado por raspaje superficial. Debe realizarse tratamiento sobre todos los animales que
conviven  en el ambiente, las opciones terap�uticas son Ivermectina 0,2 -0,3 mg/kg, v�a SC,  2-3
aplicaciones cada 14 d�as, Doramectina 0,2-0,3 mg/kg via sc 1 aplicaci�n, Selamectina 2 -3
aplicaciones  spot-on c/15 dias, Moxidectina 2-3 aplicaciones   spot-on c/15 d�as

CHEYLETIELOSIS: Los agentes etiol�gicos son la Cheyletiella  blak er y parasitovorax, �caros
superficiales de gran tama�o que a veces se  evidencian macrosc�picamente por descamaci�n m�vil
sobre el manto del animal. Genera prurito y lesiones asociadas al trauma autoinflingido y reacciones
de hipersensibilidad que generan patrones de reacci�n cut�nea de  dermatitis miliar , alopecia, costras
y escoriaci�n con distribuci�n generalizada, puede a su vez producir lesiones costrosas en puntas de
orejas. El diagnostico se realiza mediante la observaci�n directa del manto con lu pa, improntas con
cinta de acetato y raspajes superficiales para observaci�n directa al microscopio, que nos ayudan a
identificar las formas adultas y los huevos. Los tratamientos m�s utilizados son aplicaci�n de Fipronil
spray cada 15 dias, Selamectina spot on 2 aplicaciones c/15.30 d�as e Ivermectina  0,2-0,3mg/kg
subcut�nea 3 dosis a intervalos de  14 d�as.

DEMODICOSIS: Los agentes etiol�gicos son los �caros Demodex cati  y Demodex Gatoi. El primero
aparece asociado a enfermedades o tratamientos que generan trastornos metab�licos severos o
inmunosupresi�n, No genera prurito ni es fuente de contagio para otras mascotas. Se diagnostica por
observaci�n directa microsc�pica a partir del material obtenido de raspajes cut�neos profundos, debido
a que el mismo se halla en el fol�culo piloso. Y el segundo �caro que no est�  relacionado con
patolog�as subyacentes produce prurito y es contagioso para otros felinos. Se diagnostica por la
observaci�n directa microsc�pica del material obtenido por raspaje superficial cut�neo. Las lesiones
est�n  localizadas en cara y cuello o son generalizadas y est�n caracterizadas por alopecia, eritema,
descamaci�n, dermatitis miliar, erosiones, costras, comedones e hiperpigmentaci�n. El tratamiento
incluye la aplicaci�n de ba�os se manales a base de una soluci�n de Amitraz al 0,015 -0,025% (no
recomendado por algunos autores), inyecciones subcut�neas de Moxidectina (400 mcg/kg, cada 10
d�as) o de Doramectina (0,6 mg/kg, una vez a la semana), o la aplicaci�n spot -on de Selamectina
cada 21.

PIODERMIA SUPERFICIAL: Si bien en un comienzo se describ�a en la bibliograf�a dermatol�gica
como una patolog�a de rara aparici�n en la actualidad se ha demostrado lo contrario. Est� asociada
generalmente  a afecciones de tipo al�rgico, enfermedades o tratamientos que generan trastornos
metab�licos severos o inmunosupresi�n o enfermedades autoinmunes. Puede presentarse
cl�nicamente como dermatitis miliar,  dermatitis erosiva o ulcerativa o como lesiones del complejo
granuloma eosinof�lico. El diagn�st ico se realiza por citolog�a cut�nea donde se evidencian
microsc�picamente neutr�filos con cambios degenerativos y figuras de fagocitosis. Los antibi�ticos de
primera elecci�n m�s utilizados para su tratamiento son Amoxicilina/�cido clavul�nico 22mg/kg o 6 5mg
gato chico, 125mg gato grande c/12hs por  no menos de 21 d�as, Cefalexina 22-30 mg/kg v�a oral,
c/12hs no menos  21 dias, Cefovecin 8mg/kg  cada 12/14 d�as, subcut�neo no menos de 2
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aplicaciones  ( se sugiere solo utilizarlo en animales con trastornos de comportamiento, intolerancia
gastroent�rica o con evidencia de resistencia bacteriana a antibi�ticos de primera elecci�n).

DERMATOFITOSIS: Es una infecci�n del fol�culo piloso y del estrato c�rneo de la epidermis por
hongos queratinof�licos (Microsporum canis, Microsporum gypseum y Trichopyton
mentagrophytes).Las lesiones pueden estar distribuidas en forma local, multifocal o generalizada y
caracterizadas por alopecia, eritema, seborrea, costras, dermatitis miliar, n�dulos d�rmicos y
paroniquia. Su aproximaci�n diagnostica se hace mediante la identificaci�n por observaci�n directa de
hifas y esporas en el pelo (tricograma) , pero su confirmaci�n requiere de un cultivo micol�gico. Las
opciones terap�uticas son Griseofulvina micronizada 50 mg/kg/d�a Itrac onazol 5-10 mg/kg/d�a,
Terbinafina 30-40 mg/kg/d�a.Si los ba�os son posibles utilizar  Miconazol y/o Clorhexidina o
ketoconazol. Es de suma importancia el control ambiental mediante la limpieza con lavandina diluida al
1:10 o  soluci�n de Enilconazol o Cl orhexidina.

PENFIGO FOLIACEO: Enfermedad inmunomediada originada por el dep�sito de anticuerpos en las
estructuras de uni�n de los queratinocitos ( desmosomas -hemidesmosomas), generando la
destrucci�n de los mismos dejando focos de acant�lisis intraepider micas. En la mayor�a de los gatos,
el p�nfigo foli�ceo es una enfermedad leve y localizada que comienza con lesiones p�pulo -pustulosas,
quedando como secuela de su progresi�n erosiones y costras amarillentas, aunque puede
diseminarse y convertirse en generalizado. El p�nfigo foli�ceo felino empieza com�nmente en la
cabeza. Pero las lesiones tambi�n pueden afectar al conducto auditivo externo. Pueden tener una
supuraci�n notable y costras alrededor de las patas o tejido ungueal  (paroniquia caseosa) ,estas
lesiones en el tejido ungueal pueden desarrollar onicodistrofia. Su diagn�stico presuntivo se puede
hacer por citolog�a de p�stulas integras, donde se evidencian neutr�filos no degenerados con
queratinocitos acantol�ticos. Su diagn�stico definitivo es por h istopatolog�a donde se hallan p�stulas
neutrof�licas o eosinof�licas, predominantemente superficiales, con queratinocitos acantol�ticos .Su
tratamiento est� basado en la utilizaci�n de glucocorticoides orales en altas dosis como  Prednisolona
2-4mg/kg/d�a, Triamcinolona 0,6-2mg/kg/dia (de elecci�n), Dexametasona 1,5mg/kg/d�a y a veces
combinados con inmunomoduladores como Cloranbucilo 0,1-0,2mg/kg/d�a c/24-48hs.

DERMATITIS ALERGICA POR PULGAS: el agente etiol�gico es el insecto Ctenocefalide felis que
genera una hipersensibilidad, generalmente inmediata  causada por al�rgenos presentes en la saliva
de las pulgas. El signo primordial es el prurito .El patr�n lesional es el de una dermatitis miliar a nivel
dorsal, con extensi�n  a cuello y abdomen aunque pu ede cursar con lesiones del complejo granuloma
eosinof�lico, o con alopecia sim�trica. Los tratamientos insecticidas m�s utilizados son los aplicados
mensualmente en forma spot-on, que est�n compuestos por Fipronil, Imidacloprid y Selamectina;
muchos de ellos tambi�n asociados a reguladores de crecimiento como Lufenuron, Piriproxifeno y
Metoprene, Tambi�n hay insecticidas de uso oral como el Spinosad

DERMATITIS ALERGICA POR MOSQUITOS: Es una dermatitis prur�tica estacional que se expresa
con un patr�n l esional de dermatitis miliar en  puente nasal y cara externa de los pabellones
auriculares .El tratamiento es en base a la administraci�n de glucocorticoides. Se debe hacer profilaxis
intentando aislar al gato del exterior y colocarle sobre el cuerpo repelentes a base de Citronella y
Extracto de Neem

ALERGIA ALIMENTARIA: Afecci�n prur�tica no estacional que puede ser localizada en  cabeza y
cuello o generalizarse. Las lesiones cut�neas son variables desde dermatitis miliar a excoriaciones
faciales, alopecia autotraum�tica y manifestaciones del complejo granuloma eosinof�lico. El diagn�stico
es por exclusi�n de otras enfermedades prur�ticas y por la respuesta a la dieta de eliminaci�n casera
oligoantig�nica con una �nica y nueva fuente prote�na, tambi�n se p ueden utilizar alimentos
balanceados medicados que poseen prote�nas  hidrolizados de bajo peso molecular, teniendo siempre
en cuenta el comenzar a partir de prurito limpio. El diagn�stico definitivo se realiza volviendo a exponer
al animal a la anterior dieta con reaparici�n de signolog�a cl�nica.
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ALERGIA NO ALIMENTARIA,NO A PULGAS: Actualmente no hay consenso acerca de la
nomenclatura� atopia felina� porque se desconocen detalles sobre la patogenia debido a que  difieren
en las manifestaciones cl�nicas y en los resultados obtenidos en los test de alergia en relaci�n a
caninos y humanos. Si bien se presume que es una reacci�n de hipersensibilidad de tipo I mediada
por la producci�n de Ig E ant�geno � especificas  a los aeroalergenos, a�n no se sabe con cer teza  el
papel que juegan, no descart�ndose la interacci�n de IgG y  reacciones de hipersensibilidad de tipo IV
mediadas por c�lulas. Esta afecci�n aparece en animales  de edad temprana generalmente antes de
los 2 a�os caracterizada con signos de prurito. Los patrones de reacci�n cut�neo m�s frecuentes  son
la dermatitis miliar, alopecia autotraum�tica, lesiones del complejo granuloma eosinof�lico y
excoriaciones en cabeza y cuello. El diagn�stico cl�nico es por exclusi�n de otras patolog�as prur�ticas.
Los tratamientos m�s utilizados son la inmunoterapia al�rgeno espec�ficos obtenidos a partir de test de
Elisa basado en la identificaci�n de las IgE con el inconveniente que existen muchos falsos positivos y
negativos y  el test de intradermorreacci�n por ino culaci�n de al�rgenos espec�ficos, con el
inconveniente que son de dif�cil realizaci�n e interpretaci�n ( piel delgada, dif�cil lectura, reacci�n
cut�nea ef�mera, influencia de factores de estr�s y medicaci�n utilizada en sedaci�n de ser necesaria)
. Se sabe su eficacia en base a la respuesta cl�nica obtenida. Otros tratamientos son los
glucocorticoides (dosis de ataque) como Prednisolona 1-2mg/kg PO c/24hs, Dexametasona de 0,1-0,2
mg/kg  d�a por v�a oral o parenteral.   Triamcinolona  0,1 a 0,2 mg/kg d�a por v�a oral. , Acetato de
metilprednisolona: 4 mg/kg o 20mg/gato,  Acet�nida de triamcinolona 5 mg/gato. Ciclosporina 5 -10
mg/kg dia lejos de las comidas no menos de 8 semanas para evaluar respuesta cl�nica  (de uso
cr�nico no debe usarse en animales (VIF -VILEF-Toxoplasmosis positiva o diab�ticos porque puede
aumentar los niveles circulantes de insulina) , Clorfeniramina 2-4 mg/kg c/12 hs o 2 mg/gato c/12hs.
Amitriptilina 1-2 mg/kg c/12-24hs Oxatomida, 15-20 mg/gato 2 veces al d�a, y Clemastina, a la dosis de
0,05-0,1 mg/kg cada 12 horas y suplementaci�n con �cidos grasos omega 6/omega 3.

CONCLUSIONES

-Es imprescindible una correcta rese�a y pormenorizada anamnesis.
-Intentar caracterizar la afecci�n dentro de patrones de reacci�n cut�neo.
-Tener en cuenta que un proceso morboso puede manifestarse con distintos patrones de reacci�n
cut�neo en el mismo animal , y que un mismo patr�n de reacci�n cut�neo puede ser causado por
distintos agentes etiol�gicos.
-Cuando el patr�n de reacci�n cut�neo de la dermatitis miliar que generalmente cursa con prurito
comparte el mismo dermograma que el patr�n de reacci�n cut�neo del prurito de cabeza se nos
dificulta la distinci�n de los posibles diagn �sticos diferenciales asociados a cada uno de ellos por
separado.
-Utilizar m�todos complementarios de primera elecci�n como raspajes, citolog�a de o�do y piel,
tricograma, hisopado y observaci�n directa de cerumen �tico. En casos excepcionales se deber�
recurrir a m�todos complementarios de segunda elecci�n como histopatolog�a y cultivos.
-Seguir un protocolo diagn�stico ordenado a los fines de identificar  el o los agentes causales de la
patolog�a (medicina basada en la evidencia).
- Buscar como meta final la obtenci�n de prurito limpio implicado en las enfermedades al�rgicas,
teniendo en cuenta que muchas veces con tratamientos espec�ficos no se llega a esa instancia por la
respuesta cl�nica obtenida.
-Salvo necesidades excepciones no hacer tratamientos con multidrogas.
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ALGORITMO  DIAGNOSTICO

ANAMANESIS

EXAMEN CLINICO

Demodex cati/gatoi bacterias/levaduras                  hifas-esporas/dermatofitos
Notoedres cati                             celulas acantoliticas                      fractura pilosa

Otodectes cynotis                          celulas inflamatorias
Cheyiletiella

TRATAMIENTO ANTIPULGAS

PERDURA    PRURITO

TRATAMIENTO SINTOMATICO

RECIDIVA

DIETA EXCLUSION
(-) (+)

ALERGIA NO ALIMENTARIA NO A PULGAS                            ALERGIA ALIMENTARIA

PRURITO DE
CABEZA Y
CUELLO

CITOLOGIA
oído y piel

RASPAJE
HISOPADO

TRICOGRA
MA
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DIROFILARIOSIS EN GATOS

Gabriela P�rez Tort
Medico Veterinario Especialista

�rea de Enfermedades parasitarias de la UBA, Hospital Veterinario de Virreyes
gabrielapt@gmail.com

Esta enfermedad ataca a los gatos que viven en zonas end�micas de dirofil ariosis.
Epizootiolog�a y Ciclo biol�gico: El agente etiol�gico es Dirofilaria immitis, nematode de ciclo indirecto.
Esta enfermedad es transmitida mediante la picadura de mosquitos de los g�neros Aedes, Culex,
Anopheles, Culiseta, Mansonia, Coquillettidia, Psorophora, Myzorhynchus, Armigeres y Taeniothyncus
(Orozco). En Argentina Sus hospedadores intermediarios son los mosquitos de los g�neros Aedes,
Culex, Anopheles y Ochlerotatus. El prerrequisito para que ocurra la transmisi�n es un clima con una
temperatura adecuada y una humedad que permita el desarrollo de una poblaci�n de mosquitos con
suficiente calor para permitir el desarrollo y maduraci�n de las microfilarias hasta L3 dentro del
hosperador intermediario. Los estudios indican que se requiere una temperatura superior a 18 � par la
madurez y que por debajo de 14� no se produce el desarrollo. Si la temperatura promedio del  d�a es
superior a 18� el desarrollo dentro del mosquito dura aproximadamente un mes, si la temperatura
promedio es de 27� el de sarrollo se producir� en 10 a 14 d�as . En un interesante trabajo realizado por
Vezzani, Eiras, Wisnivesky  en 2005 se reporta por primera vez la infecci�n natural de Dirofilaria
immitis en mosquitos. Se estudiaron las temperaturas semanales a lo largo del a�o (en Argentina) los
periodos de transmisi�n potencial de Dirofilaria immitis se encuentran a partir de los 14 grados
(temperatura m�nima requerida) si bien el per�odo de desarrollo larval optimo es con temperaturas  de
20�C. Por tanto en nuestro medio l os perros podr�n infectarse de octubre a abril y extenderse la
temporada seg�n las temperaturas. Si bien la distribuci�n de la dirofilariosis var�a constantemente,
con la publicaci�n de estudios que demuestran la presencia de este par�sito en zonas nunca antes
descripto previamente.  Esto puede deberse a factores como el cambio clim�tico y la globalizaci�n.
Adem�s se ha estudiado que  en las zonas urbanas los mosquitos son capaces de mantener su ciclo
durante todo el a�o, reproduci�ndose en peque�os recip ientes con agua y zonas estancadas y,
gracias al calor retenido  durante el asfalto en los edificios, este se irradia durante la noche cre�ndose
microambiente favorable para su desarrollo. De esta manera se aumenta la temporada de transmisi�n
de la dirofilariosis y se considera actualmente que el riesgo de transmisi�n est� durante todo el a�o y
no s�lo durante la �poca estival como anta�o.
En Argentina las especies de  mosquitos que intervienen son los que requieren para su ciclo agua
dulce, por lo tanto los casos se distribuyen a los largo de los r�os o cursos de agua dulce. No siempre
se requieren r�os para que ocurra la enfermedad ya que en muchas zonas del sur del conurbano
bonaerense la enfermedad es prevalente y los cursos de aguas son acequias o zanjas que corren
junto a las veredas.
La erradicaci�n ser� improbable cuando un reservorio de caninos dom�sticos se haya establecido sin
acceso al  cuidado veterinario.
En los gatos la enfermedad difiere sustancialmente de la de los caninos ya que se  produce un cuadro
sobretodo pulmonar.  El per�odo prepatente puede alcanzar los 4 meses y la duraci�n de la vida de los
vermes no suele extenderse m�s all� de 3 a�os. Las migraciones aberrantes son muy frecuentes en
los gatos. La forma m�s grave de la enfermeda d se ve en respuesta  a los fragmentos muertos de
par�sitos, en las arteriolas m�s peque�as. El tromboembolismo arterial pulmonar da�a el par�nquima
pulmonar.  Los gatos pueden presentar desde v�mitos espor�dicos, tos hasta s�ndrome de distress
respiratorio agudo.
Entre los signos y s�ntomas podemos remarcar entonces: tos, v�mitos, signos neurol�gicos, s�ndrome
de distress respiratorio agudo.  Ha que tener en cuenta que el 28% de los gatos son asintom�ticos
(Carret�n)
Diagn�stico de certeza el  diagn�stico se realiza en los caninos mediante la  detecci�n de Microfilarias
en la sangre o de Ant�genos, estos no son practicables en los gatos dado que no suelen tener
microfilarias circulantes y tienen  un escaso n�mero de adultos por ende , los tests de ant�genos de
perro no ponen en evidencia esta infecci�n en los gatos. El diagn�stico debe realizarse con tests
especiales para gatos, es �til tambi�n realizar pruebas de anticuerpos, dado que los gatos producen
altas cantidades de anticuerpos que pueden ser detectados a los dos o tres meses post infecci�n.
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Tratamiento: En los gatos no se realiza el tratamiento adulticida, es s�lo paliativista del cuadro
pulmonar que el paciente presente, (con o sin colecta pleural).
Prevenci�n ⁄⁄⁄⁄La prevenci�n es fundamental!!!! Puede realizarse en forma T�pica: aplicaci�n mensual:
Moxidectin (1mg/kg) O Selamectina (6mg/kg)
Tambi�n se puede realizar por v�a oral suministrando  ivermectina 24 mcg /kg (tener en cuenta que
esta dosis es cuatro veces mayor a la usada en perros) o   moxidectina 200mcg/kg una vez por mes.
La prevenci�n debe realizarse todos los meses.
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�QU� EST� PASANDO CON LAS PULGAS?

Gabriela P�rez Tort
Medico Veterinario Especialista

�rea de Enfermedades parasitarias de la UBA, Hospital Veterinar io de Virreyes
gabrielapt@gmail.com

En esta charla abordaremos las enfermedades transmitidas por pulgas y aspectos novedosos sobre su
control.
Las pulgas son el  ectopar�sito m�s  relevante en perros y gatos de nuestro medio (P�rez Tort, et al
2007). Adem�s de la enfermedad cut�nea que producen,  las pulgas son hemat�fagas y  transmisores
de Dipylidium caninum y Acanthocheilonema  reconditum a los perros y varias enfermedades a los
gatos

En los gatos solemos olvidar la relevancia que tienen las pulgas: no se suelen observar las pulgas sino
sus deyecciones por el h�bito de limpiarse, salvo que los gatos est�n enfermos y no se higienicen.

Merecen un cap�tulo aparte las Enfermedades asociadas a las pulgas.  Nos detendremos en las m�s
relevantes y con m�s alta prevalencia en nuestro medio.
Los haemoplasmas son bacterias con afinidad por los eritrocitos que viven adosados a la superficie de
los mismos causando cuadros de anemia de diferente gravedad. Afectan a perros y gatos, los
tratarmeos durante la presentaci�n oral, aqu� nos detendremos en la
Haemoplasmosis o anemia infecciosa felina, dada la importancia que reviste esta afecci�n.
Esta enfermedad, producida por la ex Haemobartonella felis, que en la actualidad es Mycoplamasma
haemofelis y Mycoplasma haemominutum presenta cuadros de anemia hemol�tica con depresi�n,
debilidad y anorexia. Se han identificado dos Micoplasmas hemotr�ficos muy diferentes en gatos,
sobre la base de la secuencia de gen 16S ARN y el r ribosomal.  La similitud de las secuencias
gen�ticas entre estos organismos s�lo son de alrededor del 83%.  Anteriormente, uno de los
organismos se denominaba variante grande de Haemobartonella felis porque parec�a m�s grande que
el segundo organismo conocido como variante peque�a de H felis.  En la actualidad, el organismo
grande  se clasifica como M. haemofelis, y el organismo peque�o como M haemominutum.

Ciclo biol�gico: Micoplasma continene ADN y ARN, se replica por fisi�n binaria y no desarrolla en
medios artificiales.
Epidemiolog�a: A pesar de que quedan algunas dudas al respecto, podr�an existir varias formas de
transmisi�n.
_Por ectopar�sitos suctopicadores: pulgas principalmente.
_Por infecciones cong�nitas (no se sabe si en �tero durante el parto o durante la lactancia).
_Por mordeduras o ara�azos entre gatos.
_Por transfusiones sangu�neas.
El per�odo de prepatencia se extiende entre 2 y 51 d�as.
Acci�n pat�gena: La localizaci�n epicelular de Mycoplasma cusa lesiones en la membrana de los
gl�bulos rojos; esto producir� un aumento de la er itrofagocitosis y por ende anemia (en gran parte
mediada por la respuesta inmune del hospedador). Los eritrocitos parasitados suelen ser secuestrados
por el bazo, origin�ndose fluctuaciones en el porcentaje de gl�bulos rojos parasitados y en el
hematocrito. La parasitemia es cl�nica.

Diagn�stico presuntivo
Rese�a: La Haemoplasmosis  se da m�s  en gatos machos adultos entre los 3 y 4 a�os de edad.

Anamnesis:
• Es vagabundos o �techeros� �?
• Fue operado hace 7 o 15 d�as?
• Padece una neoplasia?
• Presenta Absceso, flem�n?
• Padece una enfermedad infecciosa?
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• Viaj�?
• Es hembra gestante?
• Padece leucemia felina? (esta enfermedad aumenta la susceptibilidad de los gatos

a la Haemoplasmosis)
• Ha recibido una Transfusi�n de sangre?
• Estuvo internado?
• Tiene diabetes?, insuficincia renal? Etc.

Sintomatolog�a: la signolog�a variar� seg�n el curso de la enfermedad (primaria o intercurrente), ya
que se pueden presentar cuadros agudos o cr�nicos.
Cuadro agudo:
Anemia: es regenerativa. El hematocrito oscila entre 8 y 20%, suele haber reticulocitosis, aumento del
Volumen Corpuscular Medio (VCM) y disminuci�n de la concentraci�n de Hemoglobina Corpuscular
Media (CHgbCM), macrocitosis, anisocitosis, cuerpos de Jolly, policromacia y metarabrocitos.
Con la cronicidad la m�dula �sea sufre un agotamiento.
El grado de la anemia depender� de la carga parasitaria y de evoluci�n inmunitaria de la afecci�n. En
los casos de alta infestaci�n y ca�da brusca del hematocrito, la anemia se encontrar� como �nico
s�ntoma (sin p�rdida del estado general).
Otros s�ntomas asociados son: debilidad, anorexia, depresi�n, fiebre, palidez de las mucosas, ictericia,
y seg�n el grado de anemia, taquipnea y taquicardia compensatoria. En la orina bilirrubinuria o
hemoglobinuria.
Si la afecci�n se ha desarrollado en form a brusca, el animal presentar� hipertemia y estar�
desconectado del medio. En cambio en anemias progresivas el animal pierde peso, puede llegar a
estar caqu�ctico, pero el sensorio es normal; tambi�n suele presentarse con hipertemia.
Hemograma: adem�s de l os cambios ya expresados, a nivel de los hemat�es se observa monositosis y
aumento de plaquetas.
Qu�mica sangu�nea: aumento de la bilirrubinemia.
Lesiones: esplenomegalia.

Diagn�stico de certeza
Se da por visualizaci�n de los organismos (son corp�sculos co coides, de 0.5u que se ubican en forma
aislada sobre la superficie de los eritrocitos). Los frotis se pueden colorear con diversas t�cnicas, la
coloraci�n de Giemsa es la de mayor valor para la valoraci�n de todas las formas de la sangre. La T15
es una coloraci�n muy �til si bien es una coloraci�n estrecha ya que no permite una valoraci�n de las
c�lulas de la sangre.

El colorante con el cual se trabaja debe estar muy bien filtrado para evitar la presencia de precipitados
que puedan inducir a error
Debido a la aparici�n c�clica de la parasitemia, un frotis negativo no es suficiente para descartar la
enfermedad.

Diagn�stico diferencial
En la camilla:
Diferenciar la enfermedad de:
_Anemias hemol�ticas autoinmunes
_Anemias por leucemia.
En el microscopio:
Diferenciar Mycoplasma de:
_Cuerpos de Jolly
_precipitados de colorante
_Citoauxzoon.(este par�sito no se encuentra en Argentina ya que no tenemos el vector) s�lo lo
mencionamos desde el punto de vista te�rico.
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Tratamiento espec�fico
Se utiliza doxiciclina a 10 mg/kg cada 24 horas (Green, Palmero)) , durante 28 d�as. Uno de los
problemas es la esofagitis por lo cual debe suministrarse en c�psulas para gatos  o en forma liquida y
luego una peque�a cantidad de agua .

Tratamiento de sost�n
Si el estado del paciente es grave debe suministrarse metilprednisolona (a una dosis de 1 a 2 mg/kg
v�a oral, cada 12 horas) para inhibir la eritrofagocitosis. Recordar que la dosis debe ir disminuyendo en
forma paulatina. Por lo tanto, una vez que mejore el cuadro, se suministrar� solo por la tarde.

Cuando el hematocrito esta por debajo del 15%, se deber� realizar una transfusi�n de sangre, y luego
suministrar glucosa al 5% por v�a endovenosa. Los animales que se curan permanecen como
portadores.
Pron�stico: Es bueno, siempre que no haya complicaciones. Tener en cuenta que los animales pasan
a ser portadores.
Controlar que el animal curado no sufra afecciones intercurrentes, como leucemia felina o neoplasias
linfoideas, que son mas frecuentes.
Las pulgas transmiten Dipylidium caninum a perros, gatos y ni�os que las consumieran:
El Dipylidium caninum es la especie mas frecuente de cestode que se diagnostica en perros y gatos
urbanos y suburbanos. Una causa com�n de consulta es la eliminaci�n espont�nea de progl�tidos
libres o en las heces de los caninos. Este cestode se localiza en el intestino delgado.
Ciclo biol�gico: El par�sito adulto de halla fuertemente prendido a la mucosa del intestino por un
esc�lex armado con ganchos. Los progl�tidos finales de su estr�bila se eliminan al s er arrastrados por
las heces o salen solos por medio de movimientos activos. Tales segmentos est�n cargados de
huevos, los cuales, luego de la putrefacci�n del estroma del progl�tido en el suelo, quedan libres para
ser ingeridos por el hospedador intermediario. Los estadios larvales no hemat�fagos de las pulgas y
piojos masticadores act�an como intermediarios. �stos al ingerir los huevos, desarrollan en su interior
un cisticercoide, que se mantendr� infectante por per�odos muy prolongados. Cuando el perro o el
gato ingieren accidentalmente al hospedador intermediario, se libera el cisticercoide y se ubica en el
intestino del hospedador definitivo para desarrollar y completar el ciclo. En algunos casos la
enfermedad podr� evidenciarse cl�nicamente. La prepate ncia es de 3 semanas a un mes.

Diagn�stico presuntivo
Rese�a: Si bien con respecto a la edad podr�amos indicar una mayor prevalencia en animales
mayores de 4 meses, no es excluyente la parasitosis en cachorros menores de con madres muy
parasitadas.
Anamnesis: Es importante preguntar por la presencia de pulgas o piojos, aunque no se observen, ya
que muchas veces el propietario desparasita al animal antes de llevarlo a consulta. Deberemos
indagar al propietario si ha observado progl�tidos en fecas o adherido s alrededor del ano del animal.
S�ntomas y lesiones: El prurito anal comentado en la bibliograf�a se asocia m�s al impacto de las
gl�ndulas paranales, pero hay que destacar que en ocasiones los progl�tidos de dipylidium pueden
ocluir la salida de dichas gl�ndulas ocasionando as� el t�pico prurito anal postdefecaci�n.
Generalmente el animal  se rasca arrastr�ndose sentado. En algunos casos eso puede producir
escoriaciones en la zona perineal. En forma espor�dica pueden aparecer otros s�ntomas, como
emaciaci� n, alteraciones gastroent�ricas leves (diarreas mucosas y con estr�as de sangre) u
observaciones por cargas elevadas en cachorros peque�os. La presencia de sangre y moco en la
materia fecal debe hacernos sospechar la presencia de Dipylidium.
Diagn�stico de certeza
Puede efectuarse macrosc�picamente, por la observaci�n de progl�tidos libres en la superficie de las
heces. Se podr� ver la actividad propia de los segmentos blanco -rosados reptando sobre la materia
fecal recien eliminada.
Es posible hallar progl� tidos secos, de color amarillento semejantes a granos de arroz integral
adheridos a los pelos de la zona perineal.
La observaci�n microsc�pica de un progl�tido reci�n eliminado nos permitir� ver los huevos en las
c�psulas ov�geras. Tambi�n podremos hallar esas c�psulas mediante t�cnicas coprol�gicas de
enriquecimiento por flotaci�n (con soluciones de alta densidad) o t�cnicas de sedimentaci�n en agua.
Si bien estas t�cnicas no se consideran como adecuadas en la actualidad.
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Diagn�stico diferencial
A nivel cl�nico es relevante diferenciar el prurito anal de aquel causado por el impacto de las gl�ndulas
perianales, si bien ambas afecciones  pueden cursar simult�neamente.
_Diferenciar microsc�picamente los progl�tidos de Dipylidium caninum de los de otros cestodes del
g�nero Taenia)
Pron�stico: Es benigno en cuanto a la vida del animal, pero si no se combate a los hospedadores
intermediarios, la parasitosis puede ser recurrente.
Tratamiento espec�fico
La droga de elecci�n es el praziquantel, ya sea por v�a oral, parenteral o t�pica.  L a dosis  oral o
parenteral es  de 5 mg/kg de peso en una sola toma. La formulaciones t�picas suelen estar asociadas
a otros antiparasitarios y no se debe utilizar formulaciones de perro en los gatos o viceversa.
Una indicaci�n a t ener en cuenta es no aplicar este tratamiento a cachorros menores de 2 meses, ya
que a esa edad la capacidad de detoxificaci�n del h�gado a�n no ha alcanzado los niveles requeridos
para eliminar la droga.
Tratamiento colateral
En algunas ocasiones los Dipylidium pueden complicar gastroenteritis de otro origen (otra parasitosis,
enteritis de origen viral o bacteriana). En estos casos se impone la fluidoterapia y el tratamiento de
todas las enfermedades  que est�n interactuando en ese paciente.
Profilaxis: La medida b�sica de lucha contra este cestode es la destrucci�n de los hospedadores
intermediarios para interrumpir as� el ciclo de vida. La aplicaci�n o dosificaci�n de pulguicidas al
animal y el tratamiento del medioambiente, es la medida indicada.
En un estudio   en  2002 P�rez Tort et al evidenciaron la disminuci�n de la prevalencia de Dipylidium
mediante el control efectivo de las pulgas (del 36% al 4% de prevalencia).
Bartonelosis: Est� comprobada la trasmisi�n de Bartonella henselae mediante Ctenocephalides felis.
Bartonella h�nselae es una bacteria intraeritrocitaria, hemotr�pica gran negativa , que como no es
hemol�tica evita los anticuerpos del hospedador.Se ha demostrado su viabilidad en la materia fecal de
las pulgas y es responsable de la enfermedad que se da en humanos �enfermedad del ara�azo del
gato� si bien debemos destacar que s�lo ocurre si la u�a del gato estaba contaminada con materia
fecal de pulgas que contuviera Bartonella.
Se debe tener en cuanta el rol de posible vector del virus de la leucemia felina.
El tratamiento de las pulgas supuso hist�ricamente un tratamiento adulticida, un tratamiento contra los
estad�os larvales y la remoci�n de las pupas mediante aspiradora.
En la actualidad, las infestaciones severas de pulgas (Ctenocephalides spp y m�s com�nmente
Ctenocephalides felis), que se controlaban f�cilmente desde  los �ltimos 18 a�os  mediante el uso de
pipetas que contuvieran fipronil o imidacloprid, se han convertido nuevamente en un desaf�o para los
veterinarios especialistas en peque�os animales y cuando los ambientes no son tratados en forma
adecuada para remover huevos, larvas y pupas, las pulgas no pueden ser controladas.  Es por ello
que los  compuestos inhibidores del crecimiento de estos insectos, conocidos desde hace tres o cuatro
d�cadas (seg�n el caso) cobran singular valor, especialmente en h�bitats que no pueden ser
detalladamente higienizados.
Los inhibidores del crecimiento de los insectos son an�logos de la hormona juvenil, responsable junto
con la ecdisoma, del paso de un estadio a otro en el ciclo de las pulgas. Se conocen actualmente
cientos de juvenoides de formas c�clicas y ac�clicas, la mayor�a de las cuales, sin embargo, no
merecen consideraci�n en la pr�ctica del control  de plagas, entre otros mot ivos, por su insuficiente
acci�n y poca estabilidad (Bagley y Bauernfeind 1972). Han sido dos los efectos que, han acaparado
mayormente, la atenci�n en relaci�n con el problema del control de plagas: el morfogen�tico y la
acci�n ovicida.
Las pulgas son muy vulnerable a los inhibidores del crecimiento de insectos, tanto los huevos como los
estadios larvales son muy sensible.   Al aplicarse estas sustancias,  el ciclo de Ctenocephalides no
puede proseguir y por tanto se interrumpe.   La posibilidad de ser aplicados junto con productos
adulticidas y de tener efecto por contacto sobre las  pulgas adultas o por dispersi�n al ambiente a partir
del pelo de los perros y gatos tratados y de este modo, entrar en contacto  con  las larvas, hace el uso
de estos compuestos a�n m�s interesante, dado que no deben ser ingeridos por las pulgas adultas (a
diferencia de algunos inhibidores del desarrollo, tal como el lufenuron, por ej).
Los inhibidores del crecimiento  m�s com�nmente utilizados son: Metopreno, Fenoxicarb, Pirip roxifeno
En las �ltimas d�cadas nuevas mol�culas adulticidas se han utilizado , tales como: derivados del
Spinosad, combinaci�n de spinosyna A yD , es un insecticida natural, act�a por contacto y en forma
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sist�mica, (extra�do de cultivos de Saccharopolyspora spinosa, una bacteria del suelo, descubierto por
ELI LILLY a finales de los a�os 80 ) que se utiliza por v�a oral y ha probado su eficacia por un mes
(Snyder et al 2007).¥ede dosificarse tanto a perros como a gatos.  Por utilizar la v�a metab�lica de la
glicoprote�na P dicho compuesto no debe usarse junto con dosis altas de ivermectina, oras lactonas o
drogas que utilicen esta v�a metab�lica. .
Las otras nuevas mol�culas derivan del compuesto isoxazoline, inhiben los canales de cloro, entre
ellas afloxolaner y fluralaner que act�an tambi�n sobre garrapatas. Ambas  se han utilizado en
caninos. Las ventajas y desventajas de estas preparaciones, su posible efecto acaricida, etc.   ser�n
discutidas en detalle durante la presentaci�n.
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COMPARACI�N DE LA CO NCENTRACI�N DE FACTO R DE CRECIMIENTO TRANSFORMANTE
BETA 1, EN PLASMA DE CANINOS CON DOS M�TODOS DE OBTEN CI�N SANGUINEA

Fischer C*1, Troncoso I1, Luzio A1, Opazo A1, Rios C2, Cherres M3, Ionita, J-C4.
1 Universidad Santo Tom�s . Escuela de Medicina Veterinaria.Sede Concepci�n. Chile.
cfischer@santotomas.cl
2 Universidad Santo Tom�s, Sede Los �ngeles. Chile.
3 Centro Veterinario Alem�n Kleintierklinik, Concepci�n. Chile.
4 Large Animal Clinic for Surgery, University of Leipzig, Leipzig, Germany.

RESUMEN

Objetivos del estudio: El objetivo del presente estudio fue comparar la concentraci�n de factor de
crecimiento ¢1 (TGF-¢1) en plasma de caninos mediante dos m�todos de obtenci�n sanguinea.
Materiales y m�todos: Se utilizaron cuarenta caninos cl�nicamente sanos y sin alteraciones en el
hemograma al momento de la toma de muestra de sangre, los cuales fueron divididos en dos grupos.
En el grupo 1 se obtuvo la sangre mediante punci�n de la vena cef�lica con jeringas sin vac�o,
mientras que, en el grupo 2, se obtuvieron las muestras con jeringas al vacio. De cada perro se
obtuvieron 2 muestras de 2 ml cada una, separadas en tubos con EDTA, una muestra para el an�lisis
de hemograma y una muestra para la obtenci�n de plasma, que consisti� en centrifugar las muestras a
1500 rpm por 5 minutos (Grupo 1). Una vez centrifugadas las muestras de ambos grupos, se procedi�
a recolectar aproximadamente 1.000 ƒl de plasma por encima de la interfaz eritrocitos-plasma, para
ser sometidos a una segunda centrifugaci�n a 1500 rpm por 5 minutos. Posteriormente, se
recolectaron los primeros 400ƒl de plasma, los cuales fueron depositadas en tubos eppendorf y
congelados a -20�C hasta su posterior an�lisi s. La determinaci�n de TGF -¢1, se realiz� con el test de
ensayo inmunoenzimatico ELISA. Los datos obtenidos fueron analizados mediante la prueba t de
Student.
Resultados: Las concentraciones de TGF-¢1 obtenidas en el Grupo 1 (21,12 pg/ml) fueron
significativamente menores (p>0,05) que en las del Grupo 2 (33,09 pg/ml). Seg�n el conocimiento de
los autores, el presente estudio es el primero en evaluar la concentraci�n de TGF -¢1 obtenidas con
dos protocolos distintos de obtenci�n sanguinea en caninos .
Conclusi�n es: De acuerdo a estos resultados, el m�todo de obtenci�n de sangre es un factor
relevante a considerar para la concentraci�n de TGF -¢1 en plasma canino.

Palabras clave: plasma, factor de crecimiento transformante ¢1, canino.

Key words: plasma, transforming growth factor ¢1, dog.



XV CONGRESO NACIONAL DE AVEACA
Bs. As. 24 y 25 de Setiembre de 2015

Asociaci�n de Veterinarios Especializados en Animales de Compa��a de Argentina

122

INFLUENCIA DE LA TENSI�N EJERCIDA EN LA SUTURA EXTRA-ARTICULAR SOBRE LA
ESTABILIDAD ARTICULAR EN RODILLAS CANINAS CON

RUPTURA DE LIGAMENTO CRUZADO CRANEAL

Fischer C*1, Cifuentes P1, Troncoso I1.
1 Universidad Santo Tom�s . Escuela de Medicina Veterinaria. Sede Concepci�n. Chile.
cfischer@santotomas.cl

RESUMEN

Objetivo del estudio: Comparar la estabilidad cr�neo caudal tibial utilizando tres distintas tensiones al
momento de fijar la sutura para la estabilizaci�n extra -articular en rodillas caninas (n = 10) con ruptura
del ligamento cruzado craneal (LCCr).
Materiales y m�todos: La medici�n de la inestabilidad craneo caudal tibial (ICCT) se realiz� in vitro a
trav�s de placas radiogr�ficas en donde se marcaron p untos de referencias (margen caudal de los
c�ndilos femorales y la eminencia intercond�lea ) que permitieron medir el desplazamiento tibial con la
ayuda de un micr�metro digital . Se tomaron 2 radiograf�as latero-mediales de la rodilla en cada grupo a
investigar. La primera radiograf�a se tom� aplicando una fuerza de 60 Nw con un dinam�metro
insertado en el ojal de la tibia craneal y la segunda, aplicando la misma fuerza hacia caudal.Se
realizaron 5 mediciones en cada rodilla; con el ligamento cruzado craneal (LCCr intacto, el LCCr
cortado y con la articulaci�n estabilizada con un m�todo extraarticular tensando la sutura con las tres
tensiones (20 Nw, 30 Nw, 40 Nw). La t�cnica quirurgica utilizada fue el m�todo extra -articular descrito
por Flo (1975) utilizandose para la fijaci�n el sistema Crimp -Clamp. Los datos pressentaron
distribuci�n normal, por lo que se utiliz� la prueba de ANOVA para determinar diferencias estad�sticas.
Resultados: En promedio, las rodillas intactas presentaron una ICCT de 1,51 mm, al transectar el
LCCr se obtuvo una ICCT de 9,92 mm la cual fue significativamente diferente con todas las dem�s
mediciones, la fuerza de 40 Nw present� un menor ICCT con un valor de 2,11 mm, en comparaci�n
con las otras fuerzas de tensi�n en donde se obtuvo u n ICCT de 3,01 mm para la fuerza de 20 Nw y un
ICCT de 3,22 mm para la fuerza de 30 Nw.
Conclusi�nes : Ninguna de las 3 fuerzas de tensi�n logro entregar una estabilidad articular similar a la
estabilidad articular en una rodilla intacta. El presente estudio demuestra que al aumentar la fuerza de
tensi�n se puede lograr un aumento de la estabilidad articular, dejando estos resultados como base
para futuras investigaciones.

Palabras clave: Ligamento cruzado craneal,  estabilidad articular, perros.

Key words: Cranial cruciate ligament, articular stability, dogs.
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GABAPENTINOIDES, UNA HERRAMIENTA EN EL POSTPERATORIO CANINO.

Brynkier J, 1 *; Zysman M, 2

1- Facultad de Ciencias Veterinarias ,UBA, CABA  jbrynkier@fvet.uba.ar
2- Actividad privada, Provincia de Buenos Aires    marcezysman@yahoo.com.ar

Objetivo
Evaluar la utilidad de la pregabalina en el manejo del dolor postquir�rgico en perros, permitiendo
reducir la dosis de analg�sicos opioides y AiNEs.

Materiales y M�todos
20 caninos (10 machos y 10 hembras, entre 1 y 11 a�os de edad, razas diversas, ASA 2 y 3) fueron
seleccionados en forma azarosa a partir de cirug�as realizadas por los autores (5 de tejidos duros y 15
de tejidos blandos) en el per�odo marzo 2014 - marzo 2015.
En el postquir�rgico inmediato, se estableci� un protocolo analg�sico en base a tramadol
(2mg/Kg/12hs/Ev) y meloxicam (0,2mg/Kg/Ev); 10hs despu�s se administr� pregabalina
(4mg/Kg/12hs/PO).
Al d�a siguiente, se redujo el tramadol (1mg/Kg/12hs/PO), se suspendi� e l meloxicam y se repiti� la
pregabalina; al tercer d�a, se suspendi� el tramadol  y se administr� exclusivamente pregabalina,
continuando con este protocolo por 5 d�as.
Durante el proceso, todos los pacientes fueron valorados en su dolor, dos veces al d�a por el mismo
profesional, mediante la escala de Melbourne

Resultados y Conclusiones
Para todos los casos en estudio, el valor de la escala de Melbourne jam�s super� los 5 (cinco) puntos.
Todos los pacientes enfrentados a este protocolo respondieron satisfactoriamente, se recuperaron sin
dificultades y, como dato destacable, empezaron a comer y a beber normalmente, en promedio, a la
hora de haber ingerido la pregabalina; todos defecaron y orinaron dentro de las 12hs de iniciada la
terapia.
Ofrecemos esta alternativa para enfrentar el dolor postquir�rgico en caninos, fundamentalmente
a�osos, a fin de reducir la ingesta de analg�sicos opioides y AiNEs, evitando as� los posibles efectos
colaterales derivados de su uso (fundamentalmente, el impacto sobre el metabolismo renal).
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USO DE LABETALOL EN UN PERRO CON CRISIS HIPERTENSIVA.

Tunesi, M. Donati, P*. Guevara, JM. Zayas, M
UciCoop Veterinaria.  Avenida Directorio 1308, CABA. marcetunesi@hotmail.com

Introducci�n: La elevaci�n de la presi� n arterial sist�lica (PAS) puede producir da�o en los tejidos,
conocido como  lesi�n de �rgano blanco (principalmente ri�ones, sistema cardiovascular, ojos, y
cerebro). Se considera emergencia hipertensiva, la hipertensi�n severa asociada con afecci�n de
� rgano blanco. Dentro de los f�rmacos empleados para el manejo de esta emergencia se encuentra el
Labetalol, como un ¡1 -¢ bloqueante que ha mostrado ser seguro y eficaz en humanos. Este f�rmaco
no ha sido estudiado previamente en medicina veterinaria para el manejo de la crisis hipertensiva. La
enfermedad renal cr�nica en perros suele estar asociada con hipertensi�n sist�mica, y ha sido
reportada la relaci�n entre el valor inici al de PAS y el riesgo de mortalidad.

Reporte del caso: Un canino hembra, raza Fox Terrier, castrada,  de 8 a�os de edad, fue derivada para
fluidoterapia, por cuadro de hiperazotemia y diagn�stico de insuficie ncia renal cr�nica
descompenzada. Al examen inicial presentaba una PAS de 230mmHg. Ocho horas despu�s del
ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva veterinaria, la paciente presento depresi�n del sensorio y
taquipnea. El valor de PAS fue > 300 mmHg por lo que se inici� carga de Labetalol de 0,25 mg/kg. A
los dos minutos se registr� valor de PAS y se realiz� electrocardiograma (ECG), repitiendo
nuevamente la dosis de 0,25 mg/kg, y chequeando nuevamente PAS y ECG. Este ciclo, se repiti� cada
dos minutos hasta llegar a una dosis total de 3,75 mg/kg y luego se continu� con infusi�n continua a
raz�n de 25 ƒg/kg/min durante ocho horas. La PAS se estabilizo en 170-180 mmHg durante la
infusi�n de labetalol.  Luego d e doce horas de suspendida la infusi�n, la PAS subi� a 250 mmHg S e
inici� tratamiento con Amlodipina e Hidralazina con respuesta sub�ptima. S e realiz� una Ecograf�a
Doppler Abdominal en la cual se observaron im�genes compatibles con ne fropat�a de aspecto cr�nico
con perfusi�n renal conservada. Seis d�as despu�s del ingreso, con dosis m�xima de hidralazina y
amlodipina, la paciente present� valores de P AS de 260 mmHg, Urea 140 mg/dl y Creatinina 5,13
mg/dl. Dada la mala evoluci�n cl�nica se decidi� la eutanasia. La necropsia renal arrojo como
resultado, glomerulonefritis difusa, severa, subaguda con glom�rulo esclerosis y nefritis intersticial
linfoplasmociticas asociadas.

Discusi�n y conclusi�n : En medicina humana el Labetalol, constituye la droga de elecci�n para el
manejo de la crisis hipertensiva en las siguientes condiciones: isquemia mioc�rdica aguda,
encefalopat�a hipertensiva, disecci�n aortica aguda y eclampsia. En el caso aqu� reportado la
administraci�n de Labetalol se asoci� a  un control adecua do de la PAS, y demostr� ser superior a la
combinaci�n de Amlodipina e Hidralazina.
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PERFIL FARMACOCIN�TICO DE TEICOPLANINA EN CANINOS ADMINISTRADA
POR V�A INTRAVENOSA, INTRAMUSCULAR Y SUBCUT�NEA

Albarellos GA*1, Montoya L1, Passini SM1, Lupi MP1, Lorenzini PM1, Martiarena, B2, Landoni MF3

1C�tedra Farmacolog�a, FCV, UBA; 2 Servicio de Nefrolog�a y Urolog�a, Hospital Escuela de Peque�os
Animales; FCV, UBA; 3C�tedra de Farmacolog�a, FCV, UNLP (Argentina); albarell@fvet.uba.ar

Teicoplanina es un antibi�tico lipoglicop�ptido, relacionado qu�micamente a vancomicina, pero con
mayor actividad antibacteriana y menor resistencia que esta. Su espectro est� dirigido exclusivamente
a bacterias grampositivas aerobias y anaerobias, incluyendo bacterias resistentes a otros antibi�ticos.
Es particularmente efectivo sobre cepas multirresistentes de Staphylococcus spp (estafilococos
meticilino resistentes), enterococos y Corynebacterium urealyticum responsables de infecciones de
dif�cil tratamiento. Se considera que los microorganismos son susceptibles cuando son inhibidos por
concentraciones §2 ug/ml. Teicoplanina es algo m�s liposoluble que vancomicina por lo que puede
administrarse por v�a intramuscular adem�s de intravenosa. Tiene mayor uni�n a prote�nas
plasm�ticas y una prolongada vida media de eliminaci�n que permite su administraci�n una vez por
d�a. Estas caracter�sticas hacen que teicoplanina sea una alternativa terap�utica cuando se requiere el
tratamiento ambulatorio de pacientes afectados por infecciones s�lo susceptibles a glicop�ptidos
(vancomicina susceptibles). Hay muy pocos reportes de su utilizaci�n terap�utica en caninos (para el
tratamiento de infecciones urinarias causadas por Corynebacterium urealyticum multirresistentes) y
ning�n estudio farmacocin�tico en esta especie. Por este motivo, e l objetivo del presente trabajo es
describir la farmacocin�tica de teicoplanina en perros administrada por v�a intravenosa, intramuscular y
subcut�nea y predecir su eficacia cl�nica en funci�n de los par�metros farmacocin�ticos resultantes.
Se utilizaron 6 perros Beagle adultos cl�nicamente sanos. Se les administr� teicoplanina (10 mg/kg,
dosis �nica ) por v�a intravenosa, intramuscular y subcut�nea. Se det erminaron las concentraciones
plasm�tica s de teicoplanina por m�todo microbiol�gico empleando B. subtilis ATCC 6633 como cepa
test. Los correspondientes par�metros farmaco cin�ticos se calcularon mediante el programa
computarizado WinNonlin.
Las concentraciones plasm�ticas m�ximas de teicoplanina fueron 65,67�6,08 mcg/ml (intravenosa),
23,10�4,19 mcg/ml (intramuscular) y 19,13�2,49 mcg/ml (subcut�nea). Para las v�as extravasculares,
la concentraci�n plasm�tica m�xima se alcanz� (Tmax) a 3,79�3,30 h (intramu scular) y a 8,67�1,63 h
(subcut�nea). La biodisponibilidad intramuscular fue 99,08�23,33% y la subcut�nea fue 99,94�10,91%.
Su distribuci�n fue relativamente amplia (Vd 0,48�0,06 l/kg) y su eliminaci�n fue lenta con un
clearance total (ClB) de 0,01�0,00 l/ h/kg. Las respectivas vidas medias de eliminaci�n fueron:
37,24�2,92 h (intravenosa), 36,57�4,25 h (intramuscular) y 36,39�4,99 h (subcut�nea), y los tiempos
medios de residencia (MRT) fueron de 48,18�3,81 h (intravenosa), 52,04�6,14 h (intramuscular) y
53,98�6,92 h (subcut�nea). Las concentraciones de teicoplanina en plasma permanecieron por encima
de un valor de CIM=2 mcg/ml durante aproximadamente 110 h para todas las v�as de administraci�n
empleadas.
Seg�n los resultados obtenidos, y en concordancia con los estudios realizados en humanos,
teicoplanina ser�a efectiva para el tratamiento de infecciones a bacterias susceptibles administrada por
v�a parenteral (iv, im o sc) a una dosis de 10 mg/kg. Debido a su prolongada vida media de eliminaci�n
se recomendar�a emplear esta dosis  el primer d�a (dosis de carga) y luego continuar el tratamiento
administrando la mitad de la dosis cada 24 h. Para corroborar estas predicciones son necesarios m�s
estudios cl�nicos.

El trabajo fue subsidiado por el Proyecto UBACyT 20020130100400 (2014-2017).
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HIPERTROFIA CONC�NTRICA CONG�NITA DEL VENTR�CULO IZQUIERDO

Meder AR, Lattanzi, LD, Miguel MC, Mariani EL, Romero JE, Adagio LM, Wheeler JT.
Facultad de Ciencias Veterinarias, UNLPam. albertomeder@yahoo.com.ar

Rese�a. Se present� a consulta del Servicio de Cardiolog�a del Hospital Escuela de Animales
Peque�os de la Facultad de Ciencias Veterinarias de la Universidad Nacional de La Pampa un canino,
mestizo de Pit Bull Terrier, macho, de 4 meses de edad con signos cl�nicos de decaimiento, s�ncopes y
dificultad respiratoria. Los propietarios describ�an que el paciente se encontraba en este estado hac�a
m�s de 2 meses, que hab�a adelgazado progresivamente, que fue uno de los cachorros m�s
peque�os de la camada y que los episodios de debilidad epis�dica (s�ncopes / desvanecimientos) se
ven�an suscitando de forma m�s continuada  en las �ltimas dos semanas por lo cual hab�an recurrido a
la atenci�n cl�nica veterinaria. Examen Cl�nico. La inspecci�n en general revel� estado consuntivo a
caqu�ctico (score corporal 1.5 escala 1 � 5), sensorio deprimido a let�rgico y signos intermitentes de
distr�s respiratorio acompa�ados de posici�n ortopn�ica caracterizada por cuello estirado, oll ares
dilatados y fascie ansiosa. Las mucosas orales se presentaron p�lidas con signos gingivales de
necrosis isqu�mica sobre bordes dentales y punta lateral izquierda de la lengua. El tiempo de relleno
capilar se present� muy disminuido. La palpaci�n femor al revel� pulso r�pido, filiforme y muy d�bil
pero sincr�nico con la frecuencia card�aca. La auscultaci�n tor�xica evidenci� rales alveolares
crepitantes en fase inspiratoria, pero m�s acentuados sobre el pico final de la misma, que ten�an foco
en base card�aca y se ampliaban hacia gran parte del �rea pulmonar circundante. Los sonidos
card�acos revelaron soplo con foco valvular a�rtico, de intensidad 2/6, eyectivo y con direcci�n hacia la
base card�aca, sin propagaci�n sustancial hacia las arterias car�tida s. Sobre la base de un diagn�stico
presuntivo de estenosis suba�rtica se solicitaron estudios diagn�sticos complementarios.
Ex�menes Complementarios: La ecocardiograf�a evidenci� hipertrofia card�aca conc�ntrica
generalizada y asim�trica en relaci�n a la porci�n membranosa del septo interventricular con dilataci�n
atrial izquierda y p�rdida de la relaci�n aorta / aur�cula izquierda (1:2.6). No se registraron anomal�as
asociadas al tracto de salida del ventr�culo izquierdo que tuvieran asociaci�n con la for maci�n de
n�dulos o un anillo fibrocartilaginoso a nivel subvalvular a�rtico, alteraciones relacionadas al aparato
mitral (displasia valvular o movimiento anterior sist�lico de la hojuela septal), alteraciones asociadas a
las valvas sigmoideas y/o a la aorta ascendente (fracci�n superior al seno de Valsalva) como la
disminuci�n esten�tica del di�metro arterial o la evidencia de dilataciones producto del jet eyectivo
generado por las elevadas presiones sobre el tracto de salida del ventr�culo izquierdo. Sobre la base
de estos hallazgos, se opt� por una terapia a base de diur�ticos, inotr�picos negativos y
oxigenoterapia, la cual no consigui� controlar el estado hemodin�mico del paciente.
Discusi�n. Los propietarios autorizaron la necropsia del paciente. Los hallazgos anatomopatol�gicos
evidenciaron hipertrofia mioc�rdica generalizada con aumento asim�trico puntual sobre la porci�n
basal del septo interventricular. Las valvas mitrales y sigmoideas a�rticas no presentaron alteraciones,
tampoco se observ� un ani llo fibroso/fibrocartilaginoso a nivel a�rtico subvalvular o la evidencia de
dilataci�n a�rtica supravalvular. Si fue claro el hallazgo de dilataci�n atrial y auricular izquierda con
peque�os focos de necrosis parietal, palidez y fibrosis del endocardio at rial. No se registraron,
asimismo, alteraciones asociadas a anomal�as cong�nitas de las valvas tricusp�deas o pulmonares, ni
presencia de comunicaciones interatriales, interventriculares y/o shunts, como el conducto arterioso
persistente. A nivel pulmonar se observ� la presencia de edema pulmonar rosado y espumoso sobre
alv�olos, bronquiolos, grandes bronquios y tr�quea, el cual, ante la compresi�n del t�rax, produc�a su
salida a trav�s de ambos ollares.
Conclusiones. Los hallazgos anatomopatol�gicos nos p ermiten afirmar que la hipertrofia card�aca
conc�ntrica se debe a una anormalidad mioc�rdica cong�nita en el paciente analizado en el presente
estudio (Boon, 2006), que probablemente tenga un componente hereditario en su g�nesis (Ware,
2005; Tilley et al, 2009), aunque no se puede confirmar dicha afirmaci�n. Y que, por otro lado, la
misma no es consecuencia de una anormalidad relacionada a la obstrucci�n del tracto de salida del
ventr�culo izquierdo como sucede con la estenosis suba�rtica a causa de un anil lo fibrocartilaginoso en
la mayor�a de los pacientes caninos (> 95%) con este tipo cardiopat�a cong�nita (Kittleson & Kienle,
2000).
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GATOS NATURALMENTE INFESTADOS CON NEMATODES Y CESTODES, TRATADOS CON UNA
FORMULACI�N A BASE DE IMIDACLOPRID, IVERMECTINA Y PRAZIQUANTEL, MEDIANTE UNA

APLICACION SPOT-ON

Minovich, Fabi�n * 1, Dale, Jorge 2

1Vet. Prof. Cl�nica de Peque�os Animales, UJAM, Mendoza, fminovich@yahoo.com.ar
2 MV Lab. LABYES¤

Introducci�n
El objetivo del presente trabajo fue la de evaluar la eficacia de una formulaci�n del Laboratorio
LABYES¤ (Fullspot¤ NF) a base de imidacloprid, praziquantel e ivermectina, en pipetas para aplicaci�n
spot on sobre la eliminaci�n de huevos de nematodes y de progl�tidos/huevos de cestodes
gastrointestinales en gatos infestados naturalmente hasta los 17 d�as post-tratamiento.

Materiales y m�todos
Se emplearon 12 felinos mestizos entre 1 a�o y 9 a�os, de ambos sexos, con pesos entre 1 y 8 kg,
infestados naturalmente con nematodos gastrointestinales y cestodes, que fueron seleccionados
previamente por an�lisis de materia fecal, obtenidos en el momento 0 (recolecci�n de materia fecal
durante 3 d�as consecutivos, d�as -3, -2 y -1 pre tratamiento), manteni�ndose la muestra en medio
conservador con formol al 10%. Se confeccionaron fichas de cada animal (numer�ndose 1 al 12) con su
rese�a, par�sitos identificados y carga parasitaria en materia fecal. Se le aplic� el tratamiento y se
recogieron muestras de materia fecal de cada uno de los animales en el momento 1 (d�as 3, 4 y 5 post
tratamiento) y en el momento 2 (d�as 15, 16 y 17 post tratamiento) y se realiz� una observaci�n
macrosc�pica y microsc�pica para realizar una clasificaci�n de los par�sitos, clasific�ndos e con una X
la infestaci�n leve y con 2 X la infestaci�n severa, as� como la identificaci�n de huevos y/o progl�tidos.
Tambi�n se les realiz� previamente un an�lisis para enf. inmunosupresoras (VIF y VILEF), dando
negativo los 12 animales del estudio.

Criterio de evaluaci�n del resultado
Para evaluar el efecto del tratamiento se efectu� una observaci�n macrosc�pica y la presencia de
par�sitos (huevos en caso de nematodos y progl�tidos/huevos en caso de cestodes ), en cada momento
de la recolecci�n de mater ia fecal, realiz�ndose un examen macrosc�pico y otro examen microsc�pico
por flotaci�n usando el m�todo de Benbrook en el laboratorio veterinario Diagnotest ¤ .

Resultados
La eficacia del producto fue evaluada macrosc�picamente por la ausencia/presencia de progl�tidos o
formas parasitarias, y microsc�picamente por la cantidad de huevos en los an�lisis
coproparasitol�gicos seriados. El d�a 0 se realiz� el tratamiento de los 12 gatos positivos, En el d�a 5
hubo una reducci�n de la carga parasitaria de entre e l 75 y 100% de los gatos con Toxocara spp.,
Dipilidium spp. y Anquilostoma spp. En el d�a 17 hubo una negativizaci�n del 100% de los animales
tratados con el producto.

Conclusiones
Se concluye en la efectividad del producto utilizado spot on (Fullspot¤ NF), que administrado de
acuerdo a las indicaciones del Laboratorio elaborador, fue efectivo para el tratamiento de las
parasitosis internas de los gatos causadas por especies de �scaris, Dipilidium y Anquilostomas.
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GATOS NATURALMENTE INFESTADOS CON PULGAS TRATADOS CON UNA
FORMULACI�N A BASE DE IMIDACLOPRID, IVERMECTINA Y PRAZIQUANTEL,

MEDIANTE UNA APLICACION SPOT-ON

Minovich, Fabi�n * 1, Dale, Jorge 2

1Vet. Prof. Cl�nica de Peque�os Animales, UJAM, Mendoza, fminovich@yahoo.com.ar
2 MV Lab. LABYES

Introducci�n
El objetivo del presente trabajo fue la de evaluar la eficacia de una formulaci�n del Laboratorio
LABYES¤ (Fullspot¤ NF) a base de imidacloprid, ivermectina y praziquantel, en pipetas para aplicaci�n
spot on contra pulgas, mediante una aplicaci�n en gatos naturalmente infestados.

Materiales y m�todos
El dise�o experimental se bas� en las pautas sugeridas por el SENASA (Res Nro 12/ 97 y
MERCOSUR/GMC/RES Nro 76/96). Se utilizaron 12 gatos en total, distribuidos en dos grupos de 6
gatos con carga parasitaria de pulgas, Ctenocephalides felis. Para la distribuci�n antes del tratamiento
se hizo una lista de los animales en orden decreciente de acuerdo al recuento de pulgas. Se eligieron
los dos animales con recuento m�s elevado y por sorteo se los asign� al Grupo Tratado 1 (una dosis) y
Grupo No Tratado 2 respectivamente, repiti�ndose tal procedimiento hasta que cada grupo cont� con
seis animales. Se realiz� un minucioso examen cl�nico y en la ficha de cada animal se describi� el
cuadro cl�nico inicial, indicando la cantidad de pulgas encontradas.

Criterio de evaluaci�n del resultado
El producto formulado como pipeta de uso spot-on fue aplicado en la base de las orejas y a lo largo del
cuello, nuca y dorso, separando el pelo y apoyando el dosificador sobre la piel. Se tuvo en cuenta para
evaluar la eficacia del producto el recuento de pulgas. El trabajo se bas� en los siguientes momentos:
d�as 0 (momento de la aplicaci�n), +1, +3, +14, +21 y +30 post aplicaci�n. En cada animal y
oportunidad, fueron revisados minuciosamente varias �reas de cada animal. Los felinos fueron
mestizos de 4 meses a 8 a�os y de ambos se xos, con pesos entre 660 gr y 5 kg. Tambi�n se les
realiz� previamente un an�lisis para enf. Inmunosupresoras (VIF y VILEF), dando negativo los 12
animales del estudio.

Resultados
La eficacia del producto fue evaluada por la disminuci�n en el recuento de pulgas durante los 30 d�as
posteriores a la aplicaci�n, haciendo hincapi� a los d�as +1, +3, +14, +21 y +30 post aplicaci�n en
ambos grupos. En el Grupo Tratado 1 desde el d�a +1 post aplicaci�n, se observ� una eliminaci�n
completa en el recuento de pulgas comparado al Grupo No Tratado 2. Esta disminuci�n se mantuvo
durante las observaciones en los d�as +3, +14, +21 y +30 post aplicaci�n.

Conclusiones
El tratamiento con el producto spot on (Fullspot¤ NF) fue efectivo en el 100 % de los gatos del Grupo
Tratado 1. Siendo la conclusi�n m�s importante que la pulicosis en felinos, causadas por el
Ctenocephalides felis, se tratan efectivamente con una aplicaci�n del pro ducto en cuesti�n, durando su
efecto un mes.
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APLICACI�N DE C�LULAS MADRES EN CANINOS CON ENFERMEDAD ARTICULAR DEGENERATIVA
DATOS PRELIMINARES

Minovich, F.*1; Biglieri, S1;  Correa, F.1; Eztala, S. 1; Flores, F.1; Giboin, N.1; Reta, M.1
Levi, L.2; Sarnacki, S.2; Andreone, L.2

1 Facultad de Ciencias Veterinarias, Universidad Juan Agust�n Maza, Mendoza, Argentina. fminovich@yahoo.com.ar
2 RC Cell¤ Medicina Regenerativa, Buenos Aires, Argentina

INTRODUCCI�N
Las c�lulas madre mesenquimales (CMM) son c�lulas no especializadas que pueden diferenciarse en varios
linajes celulares con funciones espec�ficas como por ejemplo hueso, cart�lago, tend�n, m�sculo, etc. y poseen
propiedades regenerativas. Las CMM de tejido adiposo (CMM-TA) crecen r�pidamente y se obtienen de manera
sencilla, por lo cual su utilizaci�n en las enfermedades degenerativas es prometedora. La enfermedad articular
degenerativa (EAD) canina es una artropat�a asociada a discapacidad y deterioro de la calidad de vida y afecta a
caninos de cualquier edad. El tratamiento m�dico se orienta en mitigar el dolor, mejorar la amplitud de los
movimientos articulares y retrasar la aparici�n de las lesiones degenerativas. La utilizaci�n de CMM -TA podr�a ser
una terapia apropiada en la EDA por el efecto sobre la microcirculaci�n regional, previniendo la p�rdida epitelial, la
fibrosis y por la mejora en la angiog�nesis.
OBJETIVOS
El objetivo del presente trabajo de investigaci�n es desarrollar un m�todo t erap�utico eficaz para la regeneraci�n
de tejidos cartilaginosos de la superficie articular en pacientes caninos con EAD mediante la inoculaci�n de CMM
caninas obtenidas de tejido adiposo abdominal. En esta etapa preliminar del estudio se estandarizar� la t�cnica de
obtenci�n, depuraci�n y cultivo de las CMM -TA para ser inoculadas en cavidad articular coxofemoral en caninos
con signos compatibles de EAD y valorar su evoluci�n.
MATERIALES Y METODOS
Fueron seleccionados 3 caninos con signolog�a cl�nica y radiol�gica compatible con EAD, con una condici�n
corporal entre 3/5 y 4/5 y sin manifestaciones de enfermedades infecciosas, parasitarias, oncol�gicas o
metab�licas preexistentes. Todos ellos fueron evaluados mediante hemograma y bioqu�mica sangu�nea completa,
urin�lisis, y categorizados seg�n una escala de limitaci�n funcional, de movilidad articular y de atrofia muscular
para la valoraci�n cl�nica de la EAD, la cual es directamente proporcional a la gravedad del proceso. Estos datos
fueron acompa�ados por la valoraci�n del propietario. Las CMM-TA fueron obtenidas del tejido adiposo abdominal
de un canino donante en buen estado de salud, depuradas y clasificadas seg�n protocolo estandarizado. A los 3
animales seleccionados se les inocul� las CMM -TA intraarticular en forma de soluci�n y en ambas articulaciones
coxofemorales, bajo sedaci�n y de manera as�ptica. Un mes despu�s de la inoculaci�n se repiti� el examen
laboratorial, f�sico y anamn�sico del propietario para comparar resultados.
RESULTADOS
Canino 1: por valoraci�n del propietario la capacidad para levantarse desde la posici�n tumbado/sentado/acostado
mejor� de mala a regular. Por evaluaci�n cl�nica de limitaci�n funcional de dificultad para levantarse y la cojera
disminuyeron (puntaje original 17 y puntaje actual 14). La movilidad articular continu� con dolor y crepitaci�n a la
manipulaci�n (2 puntos). La atrofia muscular tambi�n se mantuvo leve (1 punto). Canino 2: la valoraci�n del
propietario pas� de una condici�n f�sica general regular a aceptable, me jor� la capacidad de subir al auto o sof� y
subir escaleras. La limitaci�n funcional mejor� (puntaje original 19 y puntaje actual 18). La movilidad articular
continu� con dolor y crepitaci�n a la manipulaci�n (2 puntos). La atrofia muscular tambi�n se mant uvo leve (1
punto). Canino 3: seg�n la valoraci�n del propietario la capacidad de caminar mejor� de regular a aceptable y la
capacidad de correr de mala a regular. La evaluaci�n de limitaci�n funcional mejor� (puntaje original 16 y puntaje
actual 14). La movilidad articular continu� con dolor leve en los �ltimos grados de flexi�n y extensi�n (1 puntos). La
atrofia muscular tambi�n se mantuvo leve (1 punto).
CONCLUSIONES Y DISCUSIONES
La inoculaci�n intraarticular de las CMM-TA en los 3 pacientes estudiados (etapa inicial de la investigaci�n) mostr�
una evoluci�n favorable a los 30 d�as post inoculaci�n, tanto en la valoraci�n de los propietarios como en el
examen cl�nico. La utilizaci�n de las CMM-TA puede ser de utilidad en la regeneraci�n de tejidos cartil aginosos
para la reparaci�n de la superficie articular y atenuar la dolencia f�sica. El trabajo se contin�a con la reevaluaci�n
(por misma metodolog�a) de los pacientes a los 60, 90, 120, 150 y 180 d�as post inoculaci�n. El presente trabajo
de investigaci� n es financiado por la Universidad Juan Agust�n Maza.
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AUSENCIA DE EFECTOS ADVERSOS TRAS LA ADMINISTRACI�N DE UN ESQUEMA
MULTIDOSIS DE AMIKACINA POR V�A SUBCUT�NEA A PERROS MESTIZOS

Prados, A.P.*1; Kreil, V.2; Monfrinotti, A. 3; Porta, N. 4; Paes Rodr�guez, J. 5; Doxandabarat, X. 6; Suarez
Belzoni, F.7; Rebuelto, M. 8

C�tedra de Farmacolog�a, Facultad de Ciencias Veterinarias, UBA. Av. Chorroar�n 280. CABA.
*1aprados@fvet.uba.ar, 2kreil@fvet.uba.ar, 3amonfrinotti@fvet.uba.ar, 4porta.nicolas@gmail.com,
5jonathan_paes86@yahoo.com.ar, 6xdoxandabarat@yahoo.com.ar, 7 fsb17@hotmail.com,
8rebuelto@fvet.uba.ar

INTRODUCCI�N : La amikacina es un antimicrobiano aminogluc�sido con buena actividad sobre
bacilos Gram negativos aerobios (incluyendo a Pseudomonas spp.), y Staphylococcus spp., reservado
para infecciones graves por g�rmenes resistentes a otros f�rmacos. Al igual que todos los
aminogluc�sid os, la amikacina puede inducir la aparici�n de da�os a nivel coclear, vestibular y renal.
Dichos efectos tienen mayor probabilidad de presentarse si la terapia se extiende por m�s de 5 d�as,
con dosis altas, en animales gerontes y/o en pacientes con signos previos de insuficiencia renal.
Asimismo, se ha reportado que la persistencia de concentraciones plasm�ticas en el valle en
esquemas multidosis de amikacina superiores a 5 ƒg/ml, se asocia con la aparici�n de la
nefrotoxicidad. El objetivo de este trabajo fue evaluar la seguridad y la aparici�n de efectos adversos
de la amikacina en caninos mestizos tras la administraci�n de un r�gimen multidosis por v�a
subcut�nea a la dosis terap�utica recomendada en la bibliograf�a para esta especie.
MATERIALES Y M�TODO S: Se utilizaron 5 caninos adultos sanos (edad promedio 5 � 1 a�o),
mestizos, de ambos sexos, obtenidos de los Caniles de la Facultad de Ciencias Veterinarias, UBA.
Previo al estudio y a los 7 y 14 d�as posteriores a la finalizaci�n del tratamiento, se le realiz� a cada
animal un an�lisis de orina completo, hemograma y bioqu�mica sangu�nea, como as� tambi�n, previo,
durante y hasta los 14 d�as posteriores a la finalizaci�n del trabajo, se los control� cl�nicamente. Cada
animal recibi� por v�a subcut�nea 10 mg/kg de amikacina sulfato (Amikacina Richet¤) cada 24 horas
durante 5 d�as. Con el fin de cuantificar las concentraciones plasm�ticas de la amikacina, s e tomaron
muestras de sangre a tiempos predeterminados y previo a cada administraci�n del antibi�tico ,
representando esta �ltima la concentraci�n valle en un esquema multidosis . Dichas concentraciones
se determinaron mediante el m�todo microbiol�gico que fue validado para el rango de concentraciones
0.78 � 100 ƒg/ml con un r2=0.995. El protocolo fue aprobado por el Comit� Institucional de Cuidado y
Uso de Animales de Experimentaci�n (CICUAL) de la F acultad de Ciencias Veterinarias, UBA.
RESULTADOS: Ninguno de los animales present� signos cl�nicos de alteraci�n coclear, vestibular o
renal durante el tratamiento, ni dentro de los 14 d�as posteriores a la finalizaci�n del mismo. Los
resultados de los an�lisis de sangre y de orina se hallaron dentro de par�metros normales para 4 de
los 5 animales a los 7 d�as posteriores al tratamiento y para todos los animales a los 14 d�as post
tratamiento. Un solo canino present� un peque�o incremento en el valor de urea sangu�nea (101
mg/ml) a los 7 d�as, que normaliz� (48 mg/ml) a los 14 d�as, sin tratamiento alguno. La concentraci�n
plasm�tica de la amikacina en el valle fu e de 0 ƒg/ml y fue siempre inferior a 5 ƒg/ml a las 6 horas
posteriores a la administraci�n del antibi�tico durante los 5 d�as del tratamiento en todos los animales.
CONCLUSIONES: nuestros resultados demuestran que, utilizando la amikacina a una dosis de 10
mg/kg por v�a subcut�nea cada 24 horas durante 5 d�as consecutivos, no existe acumulaci�n del
f�rmaco en caninos sanos. Las concentraciones plasm�ticas en el valle se mantienen siempre por
debajo del l�mite t�xico, lo que concuerda con la ausencia de ef ectos adversos observada en nuestros
animales.

Este trabajo forma parte del proyecto UBACyT 20020130100615BA.
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MEGAESOFAGO ADQUIRIDO SECUNDARIO A MIASTENIA GRAVIS.
EVOLUCION FAVORABLE EN UN CANINO TRATADO CON BROMURO DE PIRIDOESTIGMINA.

PRESENTACION DE CASO

Sclocco M. 1,  Suraniti A. 2, Lopez G.1, Ortemberg L.4
1- Miembros del Servicio de Diagn�stico por Im�genes. Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinarias U.B.A.
Av. Chorroar�n 280 C.A.B.A. msclocco@fvet.uba.ar
2 Servicio de Neurolog�a. Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinarias U.B.A.
4 Servicio de gastroenterolog�a. Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinarias U.B.A.
Trabajo subsidiado por Proyecto UBACYT CV0029

Introducci�n.
El Megaes�fago,  una dilataci�n anormal del es�fago asociada a disminuci�n o ausencia de la motilidad,
es la causa m�s frecuente de regurgitaci�n en caninos. Dentro de las causas del megaes�fago adquirido,
enfermedades inmunomediadas como la Miastenia Gravis (MG), pueden provocar cambios motores del
es�fago y /o del esf�nter gastro -esof�gico, con la consecuente  dilataci�n pasiva del mismo. Este tipo de
afecci�n autoinmune se puede manifestar como una  polimiositis, de  presentaci�n generalmente aguda
con evoluci�n progresiva, que suele afectar los m�sculos temporales, maseteros y esof�gicos.
En el presente trabajo, se describir� el tratamiento y evoluci�n de un canino de tales caracter�sticas, a fin
de mostrar una alternativa terap�utica para aquellos pacientes afectados por miositis inmunomediadas.
Presentaci�n del caso cl�nico.
Se presenta a consulta un canino, raza mestizo de Ovejero alem�n, hembra, de 6 a�os, con atrofia de
m�sculos masticatorios (maseteros, temporales y pterigoideos).Peso corporal 28 kg. Los signos cl�nicos
del paciente fueron: regurgitaci�n, disfon�a, excesiva salivaci�n y dificultad para abrir la boca.
Se solicitaron: hemograma, bioqu�mica sangu�nea, test serol�gicos de Toxoplasmosis (aglutinaci�n directa
e inmunofluorescencia indirecta) y Neosporosis (inmunofluorescencia indirecta), perfil tiroideo (T4 y TSH),
radiograf�as simples de t�rax, y electromiograf�a de los m�sculos masticatorios, anticuerpos serol�gicos
anti2M y anticuerpos contra receptores nicot�nicos pos sin�pticos ( ACRA) para diagn�stico de Miastenia
Gravis
El estudio radiogr�fico de t�rax realizado en incidencia latero -lateral  mostr� una severa dilataci�n
esof�gica generalizada. Signos que radiol�gicamente se manifiestan por la identificaci�n de las paredes
esof�gi cas por el contraste generado entre las mismas y  el gas alojado en su interior a lo largo de todo el
mediastino dorsal (megaes�fago generalizado).
El hemograma mostr� una anemia regenerativa (HT 29%).La bioqu�mica sangu�nea no arroj�
anormalidades significativas, salvo la Creat�n Fosfoquinasa (CPK)  que se  increment� de manera
significativa. Los test serol�gicos fueron negativos.
Se realizo biopsia de m�sculos maseteros, cuyos resultados arrojaron; fibras musculares esquel�ticas con
di�metro uniforme. Ausencia de signos de atrofia y/o fibrosis. Lesi�n inflamatoria linfoplasmoc�tica focal y
segmentaria. No observ�ndose formas parasitarias. Diagnostico: Miositis linfoplasmoc�tica focal y
segmentaria.
El perfil tiroideo se encontr� dentro de los valores no rmales.  Se obtuvo resultado positivo de ACRA.
En base a los datos obtenidos, se comenz� el tratamiento con Bromuro de piridostigmina ( BP) a raz�n de
0,5 mg/kg/12hs via oral. Se indic� comida procesada y mantenerlo cabeza, cuello y miembros anteriores
en posici�n elevada durante la ingesta y 30 minutos posteriores.  A los 30 dias  de iniciado el tratamiento,
el paciente present� cambios evolutivos favorables: las regurgitaciones hab�an dismnu�do en forma
considerable y se observ� aumento del peso corporal (4kg)l . Las Rx realizas de control, no se observaron
signos de megaes�fago.
Discusi�n
Si bien la MG es una de las causas de megaes�fago, deben ser incluidas en el diagn�stico otras posibles
etiolog�as como las mencionadas.
La evoluci�n sintom�tica favor able y los cambios en las im�genes radiol�gicas, ponen de manifiesto que el
tratamiento con BP en pacientes que presenten serolog�a positiva para el  Miastenia Gravis (ACRA),
deber�a considerarse como una alternativa terap�utica eficaz para aquellos pacien tes que presenten
megaes�fago generalizado.
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ADENOCARCINOMA PAPILAR PULMONAR EN PERROS: ALTERNATIVAS DIAGNOSTICAS

Waldhorn J. 1, Sclocco M. 2 , Hall P. 3 , Farfallini D.4
1 - 2 Servicio de Diagn�stico por Im�genes. Hospital Escuela Facultad de Cienc ias Veterinarias U.B.A. Av.
Chorroar�n 280 C.A.B.A.  jwaldrx@gmail.com
3 Servicio de Cirug�a Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinarias U.B.A.
4 Veterinario. Director de RMVET argentina

Introducci�n:
Radiol�gicamente la presencia de imagen nodular o masa �nica en el �rea de proyecci�n pulmonar se
describe com�nmente como n�dulo pulmonar solitario (NPS).
El primer desaf�o diagnostico es descartar que se trate de un adenomegalia, cosa relativamente sencilla
toda vez que la ubicaci�n de los li nfon�dulos mediast�nicos sea precisa y sin variaciones significativas. El
segundo paso es, en funci�n de la morfolog�a y el aspecto de sus bordes, asignarle a la imagen un origen
intersticial. Las radiograf�as simples permiten hacerlo y dar�n cuenta de un posible diagnostico diferencial.
En el caso descripto, la imagen nodular presentaba una ubicaci�n poco precisa y un �rea central
radiol�cida,  situaciones que  motivaron la necesidad de estudiar con una imagen de mayor resoluci�n
espacial y de contraste como es la RMN. La presentaci�n de este caso pone �nfasis en el beneficio y las
limitaciones de cada una de las modalidades del estudio por im�genes.
Materiales y m�todo:
Se estudio un canino b�xer, hembra de 7 a�os de edad que se presento a la consulta por tos de 10 d�as
de evoluci�n. Durante el examen objetivo general se advierte tumefacci�n de ambos miembros posteriores
desde tarso hacia distal. Se obtienen radiograf�as tor�cicas en incidencias ortogonales y tambi�n de los
miembros posteriores incluyendo desde tercio distal de la pierna a tercio medio del metatarso.
Resultados:
Las radiograf�as tor�cicas mostraron una masa de ubicaci�n apical izquierda, de bordes medianamente
definidos en LL y poco claros en VD, que se caracteriz� por poseer un centro rad iol�cido.
Las im�genes de los miembros manifestaron una reacci�n periosteal de aspecto s�lido (no espiculado) de
borde irregular, y densidad intermedia; afectando bilateralmente los bordes axiles del 2� y 5� metatarsiano
y borde lateral del hueso calc�neo . Tal descripci�n se asume como lesi�n no agresiva de moderada
cronicidad, compatible con Osteoartropat�a Hipertr�fica Pulmonar (Enfermedad de Pierre Marie).
Ante la posibilidad de tratamiento quir�rgico se indico RMN explorada en secuencias T1 (sin y con
contraste), T2, y FLAIR. El T1 mostro el hallazgo de una lesi�n ocupante de espacio (LOE) en el �rea de
proyecci�n del l�bulo apical izquierdo, con un centro hipo intenso; que tras la aplicaci�n de Gadolinio (T1
con contraste) realzo la se�al en la perifer ia, sin modificaciones de se�al en el centro. Estos cambios son
propios de una lesi�n de bordes vascularizados y �rea central que puede ser necr�tica y/o granulomatosa.
De esta descripci�n tambi�n se deduce que la lesi�n respetaba los m�rgenes lobares y no compromet�a la
pleura parietal ni el mediastino.
Con a estos resultados el paciente fue sometido a cirug�a: toracotom�a intercostal derecha, donde se
advierte n�dulo apical de gran tama�o en  hemit�rax izquierdo y protruyendo al mediastino
contralateralmente. En la mediastinotom�a se comprueba su origen en el margen craneal del l�bulo apical
izquierdo. Se practica lobectom�a apical subtotal (ligaduras con seda 2-0 y neumorrafia con Prolene 3-0).
Cierre de toracotom�a  seg�n t�cnica, con sutura no absorbib le y Sonda Foley 22 Fr acoplada a llave de
tres v�as (lobectom�a pulmonar).
HPT: Adenocarcinoma t�bulo papilar de posible origen metast�sico.
Cultivo y antibiograma: no se observan microorganismos. Tras 7 d�as de incubaci�n no desarrolla
g�rmenes aerobio s.
Discusi�n :
En la resoluci�n de este caso se evidencia la complementariedad de dos modalidades de diagn�stico por
im�genes. La radiolog�a como puerta de entrada al diagn�stico de �rgano, ubicaci�n y compromiso
(patolog�a pulmonar focal izquierda); accesibilidad y bajo costo, sin riesgo anest�sico. Luego la RMN da
cuenta del detalle anat�mico (incluido el compromiso pleural), requerido para el tratamiento quir�rgico.
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ALTERACIONES DEL SISTEMA VENTRICULAR EN CANINOS EVALUADOS POR RMN:
DIFERENCIAS ENTRE AFECCIONES NORMO E HIPERTENSIVAS

Farfallini D.1, Sclocco M.2., Miguel J. 3

1M.Veterinario.Director RMVET. Emilio Lamarca 2115 (CABA).Argentina. drfarfallini@gmail.com
2 Servicio de Diagn�stico por Im�genes. Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinari as U.B.A.
Medico de planta RMVET
3 Servicio de Anestesiolog�a. Hospital Escuela Facultad de Ciencias Veterinarias U.B.A. RMVET

Introducci�n
La Resonancia Magn�tica nuclear (RMN)  y la tomograf�a axial computada (TAC) son  m�todos
complementarios indicados  para la evaluaci�n del sistema nervioso central.
La RMN, debido a su sensibilidad, constituye sin dudas el de primera elecci�n. Considerando que, el
sistema ventricular en estado de normalidad, al momento del nacimiento est� constituido por una serie de
cavidades comunicadas entre s�,  cuyo volumen es casi virtual, podemos establecer que cualquier
modificaci�n morfol�gica y de tama�o, en cualquier momento de la vida, puede ser clasificada como una
alteraci�n patol�gica.  Las alteraciones de forma y vol umen del sistema ventricular son frecuentes en
medicina veterinaria pero no todas cursan con signolog�a cl�nica.  El l�quido cefalorraqu�deo normalmente
fluye a trav�s de los ventr�culos y ba�a el cerebro y medula espinal, absorbi�ndose en el torrente
sangu�neo. Su producci�n y eliminaci�n del sistema cursa siempre en equilibrio. Cuando este equilibrio se
altera, aparecen las modificaciones mencionadas.
La hidrocefalia es la acumulaci�n de l�quido c�falo raqu�deo en los ventr�culos en forma excesiva,
ejerciendo presi�n sobre el resto del par�nquima encef�lico con el consecuente incremento de la presi�n
intracraneal (PIC).
La alteraci�n de la din�mica del l�quido cefalorraqu�deo en los ventr�culos puede ser generada por uno de
los siguientes motivos:
Obstrucci�n : El problema m�s com�n es la obstrucci�n parcial del flujo normal de l�quido cefalorraqu�deo,
o bien de un ventr�culo a otro o de los ventr�culos a otros espacios alrededor del cerebro.
Mala absorci�n : Es menos com�n y es un problema con los mecanismo s que permiten que los vasos
sangu�neos absorban el fluido espinal cerebral. Esto a menudo se relaciona con la inflamaci�n de los
tejidos cerebrales de la enfermedad o de la lesi�n.
La sobreproducci�n : En raras ocasiones, los mecanismos para la producci�n de l�quido cefalorraqu�deo
crean m�s de lo normal y m�s r�pidamente de lo que pueden ser absorbidos.
Estas tres alteraciones pueden responder a m�ltiples causas.
El objetivo del presente trabajo es mostrar los aspectos mas relevantes de las diferentes alteraciones del
sistema ventricular en caninos observados por RMN.
Materiales y m�todos .
Se realizaron 150 estudios (RMN) de cr�neo y enc�falo en caninos de diferente raza y edad, utilizando un
equipo marca Paramed, de 0.20 tesla. En todos los estudios se realizaron cortes de 3 a 5 mm de espesor
con GAP de 0,3 a 0.5 mm y se evaluaron en secuencias T1 con y sin sustancia de contraste
paramagn�tica endovenosa (gadolinio), T2, FLAIR e IR en cortes sagitales, coronales y dorsales.
Resultados
De los pacientes que mostraron incremento del sistema ventricular (112), 85  presentaban signos de
incremento de la PIC, caracterizados por las perdida de profundidad de los surcos corticales (lisencefalia)
y/o edema intersticial, de los cuales 30 eran consecuencia de lesiones de tipo obstructivas, 49  respond�an
a malformaciones cong�nitas (agenesia/ hipoplasia/hidrocefalia) del snc  o del hueso occipital y 6
secundarias a trauma / hemorragia sub aracnoidea.
27 pacientes arrojaron signos de dilataci�n del sistema ventricular no rmotensiva.
Discusi�n
Si bien existen m�ltiples afecciones del sistema ventricular , los autores  pudieron determinar a partir de
los resultados obtenidos, que la denominaci�n de hidrocefalia se reserva para aquellos pacientes que
muestren signos de incremento de  la PIC , mientras que aquellos que no muestren alteraciones de los
surcos corticales, se diagnosticaran como dilataciones del sistema ventricular normotensivas.
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EVOLUCI�N DEL PARVOVIRUS CANINO: LA CEPA 2C CONTIN�A SIENDO PREVALENTE EN
LA POBLACI�N CANINA DE ARGENTINA

Gallo Calder�n, M* (1); Romanutti, C. (1), Wilda, M (1); D’Antuono, A. (1); Keller, L. (2); Bucci, M. (1);
Giacomodonato M.N. (3); Mattion, N. (1); La Torre, J. � (1)
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Introducci�n : El Parvovirus Canino (PVC) provoca gastroenteritis hemorr�g icas severas con altas
tasas de morbilidad y mortalidad en perros. El virus, el cual es altamente contagioso, se libera en
grandes cantidades y es sumamente resistente en el medio ambiente. El PVC invade el tejido
linfoide de la regi�n bucofar�ngea y los g anglios linf�ticos mesent�ricos, provocando
inmunosupresi�n e infecciones secundarias.
Desde su aislamiento en 1978, el PVC ha sufrido cambios antig�nicos. Las variantes antig�nicas,
PVC-2a y PVC-2b, reemplazaron secuencialmente a la cepa original PVC-2 y se encuentran en
distintas proporciones en las poblaciones caninas de todo el mundo. La �ltima variante en aparecer,
en el a�o 2000, fue la denominada PVC -2c, que tiene una sustituci�n aminoac�dica de un �cido
Asp�rtico (Asp) por un �cido Glut�mico (Glu) e n la posici�n 426, localizada en el sitio antig�nico
m�s importante de la prote�na de la c�pside VP2.
El objetivo de este trabajo fue analizar la presencia de las diferentes cepas de PVC en la poblaci�n
canina argentina.
Materiales y M�todos : Entre los a�o s 2010 y 2013, fueron remitidas a nuestro laboratorio, 93
muestras (hisopos rectales) de perros sospechados de infecci�n por PVC. Luego de la extracci�n del
ADN, se amplific� por PCR un fragmento de 583 pares de bases del gen VP2, y en algunos casos
(N=6), se amplific� el gen completo VP2.
Resultados: Cuarenta y un muestras (44% del total) resultaron positivas para PVC. Un an�lisis
posterior, por secuenciamiento directo de los productos de PCR obtenidos, mostr� que 37 muestras
(90,2%) fueron caracterizadas como PVC-2c, 4 muestras (9,8%) fueron identificadas como PVC-2a,
mientras que la cepa PVC-2b no fue detectada. De acuerdo con estos resultados, la PVC-2c sigue
siendo la cepa predominante en Argentina.
Tambi�n se observ� que el 65% de las cepas PVC -2c argentinas posee una Alanina en lugar de una
Treonina en la posici�n 440 (Thr440Ala); esta mutaci�n est� ausente en las cuatro cepas PVC -2a
detectadas en este trabajo.
El clonado y el an�lisis de la secuencia del gen completo de la VP2, de dos cepas represent ativas
PVC-2c de este estudio (Arg 100 del 2012 y Arg 107 del 2013), mostr� que las secuencias
aminoac�dicas fueron similares a las secuencias PVC-2c locales, previamente reportadas entre el a�o
2008 y 2010. Por otro lado, el an�lisis filogen�tico del gen completo de cepas PVC-2a argentinas,
mostr� que eran gen�ticamente m�s cercanas a un aislamiento local PVC -2a del 2003 y a una cepa
PVC-2a Sudafricana, que a cualquiera de las PVC-2a recientemente detectadas en Uruguay (2011).
Conclusiones: Los resultados obtenidos en este trabajo, junto con los reportados en Uruguay;
sugieren que, a pesar de la proximidad geogr�fica entre ambos pa�ses, las cepas salvajes de PVC
siguieron diferentes v�as evolutivas en cada pa�s, lo que resulta en la prevalencia de diferentes cepas,
en poblaciones caninas relacionadas. Para comprender la evoluci�n del PVC, son necesarios estudios
epidemiol�gicos continuos.
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CLONADO Y SECUENCIAMIENTO DEL GEN COMPLETO DE LA NUCLEOPROTEINA (NP) DE
CEPAS VACUNALES Y SALVAJES ARGENTINAS DEL VIRUS DISTEMPER CANINO

Gallo Calder�n, M* (1); Romanutti, C. (1), Keller, L. (2);  Mattion, N. (1); La Torre, J. � (1)
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Introducci�n : El Virus Distemper Canino (VDC) conocido como �Moquillo�, es un miembro del
g�nero Morbillivirus, familia Paramyxoviridae, y es el agente causal de una enfermedad sist�mica y
por lo general fatal, altamente contagiosa, que afecta a c�nidos dom�sticos y salvajes . Las vacunas
a virus vivo modificadas desarrolladas en los '60 lograron controlar la enfermedad, pero
recientemente se han registrado a nivel mundial y en nuestro pa�s, un aumento de animales con
diagnostico positivo de VDC a�n estando vacunados. Estos casos, estar�an relacionados con
modificaciones gen�ticas y antig�nicas de los virus de campo, ocurridas desde el desarrollo de las
vacunas. Datos inmunol�gicos y moleculares de nuestro laboratorio e internacionales, demostraron
que el gen de la Hemaglutinina (H) es la regi�n del genoma viral que presenta mayor variabilidad .
En el ICT Milstein se realiza desde hace mas de 10 a�os, el diagn�stico molecular del VDC, entre
otros pat�genos caninos, el cual cons iste en una amplificaci�n por RT -PCR de un fragmento del
gen de la Nucleoprote�na (NP) a partir de una muestra de sangre coagulada del perro sospechado
de infecci�n . Es por ello que contamos en nuestro laboratorio, con el material necesario para el
estudio de los genes de diferentes cepas locales de VDC.
El objetivo del trabajo fue estudiar la variabilidad gen�tica de las secuencias obtenidas de los genes
completos de la NP en cepas locales de VDC y compararlas con cepas vacunales.
Materiales y M�todos : A partir de muestras de sangre coagulada proveniente de animales con
diagn�stico presuntivo de VDC, se extrajo el ARN con Trizol¤ y se amplific� por RT-PCR un fragmento
de 287 pares de bases (pb) correspondiente al gen de la NP. Posteriormente, a partir de 2 muestras
positivas, se amplific� el gen completo de la NP, los cuales fueron clonados en el vector pGEMT-easy
y secuenciados.
Las secuencias obtenidas fueron editadas y analizadas utilizando el programa ClustalW.
Resultados: En los �ltimos 3 a� os, de un total de 112 muestras recibidas en nuestro laboratorio para
el diagn�stico molecular de VDC , 28 resultaron positivas para la amplificaci�n del fragmento de la NP.
De estas muestras, se seleccionaron  2 para amplificar el gen completo de la NP, el cual tambi�n fue
amplificado a partir de una vacuna comercial. Los genes obtenidos fueron clonados en el vector
pGEMT-easy y secuenciados.
Se alinearon las secuencias deducidas de amino� cidos de la NP de cepas argentinas de VDC, junto
con la cepa vacunal Onderstepoort y otras cepas salvajes internacionales. Se observ� un alto grado
de conservaci�n, de m�s del 97% a nivel aminoacidico, entre las cepas salvajes (locales e
internacionales) y con respecto a la cepa vacunal Onderstepoort.
Discusi�n : El gen codificante para la NP, al ser altamente conservado, permitir�a su utilizaci�n
como inmun�geno que eventualmente generara una respuesta de anticuerpos protectiva contra los
diferentes genotipos circulantes de VDC.
Conclusiones: Se obtuvieron por primera vez, las secuencias completas de los genes de la NP, de
cepas salvajes presentes en nuestro pa�s. Adem�s, el an�lisis molecular, permiti� confirmar y
extender los resultados obtenidos en otros pa�ses, que muestran el alto grado de conservaci�n del
gen de la NP, haci�ndolo una regi�n gen�mica de gran relevancia para el diagn�stico molecular de
VDC.
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DIAGN�STICO ANATOMOPATOL�GICO Y POR INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA
EN UN CASO DE P�NFIGO VULGAR CANINO.
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2 Laboratorio de Patolog�a Especial Veterinaria �Dr. B. Epstein� Facultad de Ciencias Veterinarias
UNLP. cyntya888@hotmail.com

Introducci�n: El p�nfigo vulgar es una enfermedad severa y rara de origen autoinmune, caracterizada
por lesiones vesiculobullosas y ulcerativas en caninos, felinos y otras especies dom�sticas . Afecta la
cavidad bucal, las uniones mucocut� neas (labios, nariz, parpados, prepucio, vulva y ano), la piel o
cualquier combinaci�n de estas. Si bien no se conoce cu�l es el mecanismo exacto de formaci�n de
las ves�culas y bullas, se sugiere la existencia de autoanticuerpos que se depositan en la epidermis
suprabasal. Esto genera una p�rdida de la adhesi�n en las c�lulas basales lo que origina la acant�lisis
caracter�stica. El dep�sito de inmunoglobulina G (IgG) en las c�lulas epid�rmicas basales ha sido
demostrado mediante t�cnicas de inmunofluorescencia directa. El principal diagn�stico diferencial
cl�nico e histopatol�gico es el p�nfigo paraneo pl�sico.
Objetivos: realizar el diagn�stico de p�nfigo vulgar en un canino mediante la identificaci�n de las
lesiones anatomopatol�gicas y la observaci�n de los dep�sitos de IgG usando la t�cnica de
inmunofluorescencia directa.
Caso cl�nico: se presenta a la consulta un canino, hembra, mestizo, de 4 a�os de edad (Hospital
Escuela FCV-UNLP), por presentar lesiones extensas en piel, mucosas y uniones mucocut�neas , de 8
meses de evoluci�n. El examen cl�nico revel� zonas extensas de costras y �lceras en dorso-lomo,
cuello, t�rax, cara, pabellones auriculares, miembros y en las uniones mucocut�neas. El signo de
Nikolsky fue positivo en la piel de los miembros tor�cicos y pelvianos. Se observ� piodermia,
linfadenomegalia perif�rica, prurito moderado, deterioro del estado general y anorexia. Se realiza la
biopsia con sacabocado de 6 mm de la piel de la regi�n del dorso -lomo y de la grupa, se extrae sangre
y se indica estudio ecogr�fico. Para el estudio histopatol�gico se procesan las muestras mediante
t�cnicas histo l�gicas de rutina y se observ� en la epidermis: costras, hiperqueratosis ortoquerat�tica y
paraquerat�tica, acantosis, espongiosis y bullas caracterizadas por una marcada acant�lisis
suprabasal con presencia de c�lulas b asales en forma de �hilera de l� pidas� conformado el piso de las
mismas. En dermis se observ� respuesta inflamatoria mononuclear moderada (linfocitos y c�lulas
plasm�ticas) y gl�ndulas sudor�paras apocrinas dilatadas. Se realiz� la t�cnica de
inmunofluorescencia directa, en un corte de tejido embebido en parafina, empleando un anticuerpo anti
IgG canina marcada con fluoresce�na (Sigma¤ ) a una diluci�n 1/50. Esta t�cnica permiti� demostrar los
dep�sitos de IgG intercelulares en la epidermis suprabasal. Los estudios hematol�gicos revelaron
anemia hipocr�mica , leucocitosis marcada (caracterizada por neutrofilia madura e inmadura con
desv�o a la izquierda), trombocitosis, hipoglucemia, hipoproteinemia e hipoglobulinemia. Se observ�
mediante el estudio ecogr�fico: hepatomegalia moderada sugerente de hepatopatia
esteroidea/infiltrado graso y, en el ri��n derecho, im�genes compatibles con glom�rulonefritis. Se
realiz� el diagn�stico de p�nfigo vulgar sobre la base de los hallazgos descriptos.
Discusi�n: la lesi�n histopatol�gica caracter�stica del p� nfigo vulgar es la acantolisis suprabacilar con
la consiguiente formaci�n de bullas. En el piso de la misma permanece una capa de c�lulas basales
redondeadas denominada �hilera de l� pidas�.  La identificaci�n de IgG en esta regi�n de la epidermis
sumado a las lesiones histopatol�gicas permiti� confirmar el diagn�stico. Entre los diagn�sticos
diferenciales se consider� al p�nfigo paraneopl�sico, donde las lesiones son similares a las descriptas,
pero predominan las lesiones pustulares. Asimismo, el resto de los hallazgos permiti� descartar la
presencia de un proceso neopl�sico subyacente.
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METASTASIS DE  ADENOCARCINOMA SEBACEO EN UN CANINO.
PRIMER CASO REPORTADO EN  EL HOSPITAL ESCUELA DE PEQUE�OS ANIMALES (UBA)

Vartabedian, ,A1;  Lavid, A1 ;  Espina, C2;  Caggiano, N2,, Nosach, N 3

1 Laboratorio de Histopatolog�a . Hospital Escuela de Animales peque�os, Facultad de Ciencias
Veterinarias. UBA. acvartabedian@yahoo.com.ar
3C�tedra de Cl�nica M�dica de peque�os Animales. Facultad de Ciencias Veterinaria s. UBA
3Laboratorio de Hematolog�a. Facultad de Ciencias Veterinarias. UBA

Introducci�n :  las neoplasias de gl�ndulas seb�ceas pueden ser de 3 tipos: el adenoma, epitelioma  y
adenocarcinoma de gl�ndulas seb�ceas, �ste �ltimo es la variante maligna. Su lo calizaci�n principal
es en cabeza, o�dos, tronco y miembros. Se ubican en la dermis pudiendo los Adenocarcinomas
invadir tejidos adyacentes. Las met�stasis son poco frecuentes. El caso expuesto a continuaci�n se
refiere a un adenocarcinoma con met�stasis p ulmonar generalizada.

Rese�a :  en enero del corriente a�o se present�  en el Hospital Escuela de Peque�os Animales de la
Facultad de Ciencias Veterinarias (UBA) a consulta un canino, hembra, mestizo, adulto sin datos
precisos de su edad y con antecedentes de una cirug�a de masa  en conducto auditivo efectuada 6
meses atr�s con diagn�stico histopatol�gico de adenocarcinoma seb�ceo.
Examen cl�nico::  el canino se encontraba en estado general regular, con deformaci�n en mas  a nivel
de base de pabell�n auricu lar y cuello, dolorosa y de consistencia dura. Se solicit� una punci�n
aspiraci�n con aguja fina (PAAF) para descartar una recidiva del tumor seb�ceo, siendo el resultado
un proceso inflamatorio supurativo. El paciente dej� de asistir al hospital durante m as de un mes,
volviendo en marzo de �ste a�o con la deformaci�n de mayor tama�o, partiendo  de la base del
conducto auditivo externo izquierdo llegando al cuello y �rea preescapular ipsilateral, ,de consistencia
tambi�n dura y dolorosa, con  desplazamiento de  la laringe presentando adem�s decaimiento,
anorexia, disnea y mal estado general. En base a estos signos fue derivado al servicio de
emergencias, iniciando un tratamiento sost�n y solicit�ndose  hemograma, bioqu�mica de urgencia, y
Rx de torax simples con incidencia LL y VD. Los resultados del an�lisis de sangre fueron los
siguientes: Hematocrito: 24 %, RGB: 57200/mm3,con 71% de neutr�filos segmentados y 23% en
banda, trat�ndose de una leucocitosis neutrof�lica con desv�o a la izquierda regenerativo. B ioqu�mica
sangu�nea: Urea 106, Creatinina 1,35, Prote�nas totales 7,4, Alb�mina 2,3, FAS 346, ALT 62 y AST 40.
Las Rx de torax demostraron im�genes de met�stasis pulmonares m�ltiples.
Dadas las condiciones f�sicas de la paciente, los resultados de sangre y Rx de torax se sugiri� la
eutanasia, que fue aceptada por los propietarios. En la necropsia al examinar los pulmones se
detectaron numerosos n�dulos de variado tama�o blanco amarillentos, varios con centros necr�ticos y
en la zona cervical una gran masa de color similar con sectores supurativos. La Histopatolog�a de la
masa y n�dulos pulmonares revel� un proceso neopl�sico maligno de origen epitelial compuesto por
una proliferaci�n de c�lulas seb�ceas con elevado grado de anaplasia infiltrando par�nquima
pulmonar con una intensa reacci�n inflamatoria secundaria. El diagn�stico fue de adenocarcinoma
seb�ceo metast�sico.
Discusi�n , seg�n la bibliograf�a general algunos Adenocarcinomas seb�ceos pueden ser metast�sicos.
Este es el primer caso diagnosticado en el laboratorio de Histopatolog�a del Hospital Escuela de
Peque�os Animales (UBA), pese a ser una neoplasia cut�nea de incidencia intermedia en el servicio.
Si bien el primer diagn�stico no fue realizado en nuestro laboratorio podemos inferir una recurrenci a
del mismo con una posterior met�stasis pulmonar.  La citolog�a de la masa cervical s�lo revel� la
presencia de c�lulas inflamatorias, dado el intenso infiltrado de neutr�filos y piocitos, lo que explica
tambi�n el elevado recuento de gl�bulos blancos.

Bibliograf�a: Moulton. Tumors in domestic animals. 3� edition. 1990. University of California Press.
Withrow, S; Vail, D; Oncolog�a Cl�nica de peque�os animales. 4� edici�n. 2009. Multim�dica Ediciones
Veterinarias
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HIPERTENSI�N ARTERIAL SIST�MICA EN PERROS Y GATOS CON
ENFERMEDAD RENAL CR�NICA .

Molina E *, Ruid�az V1., Chiabrando L2., Puyol M3., Gargiulo N4, Regognat M5

*M�dica de planta Servicio Nefrourolog�a FCV. UBA, emarinam@hotmail.com 01149283776
1,2,3 ,5 M�dicas de planta Servicio Nefrourolog�a FCV. UBA
4 M�dica veterinaria concurrente Servicio Nefrourolog�a FCV - UBA

Objetivos:
La hipertensi�n arterial sist�mica (HTA) se vincula con la enfermedad renal cr�nica  (ERC) en perros y
gatos, tanto como factor desencadenante como complicante. El objetivo del presente trabajo es
determinar la incidencia de HTA en nuestro medio, su posible relaci�n  con causas extrarrenales y con
otros factores que determinen la progresi�n de la enfermedad renal cr�nica.
Materiales y m�todos
La poblaci�n estudiada estuvo constituida por  183 pacientes atendidos en el Servicio de
Nefrourolog�a del Hospital Escuela de la Fac.Ciencias Veterinarias (UBA) integrada por 124.caninos
(63 hembras 61 machos) y 59 Felinos (29 hembras 30 machos).
El diagn�stico y estadificaci�n de la enfermedad renal se realiz� mediante el estudio de los siguientes
par�metros: niveles de uremia, creatinemia, fosfatemia, urian�lisis, relaci�n prote�na/creatinina
urinarias, urocultivo, ecograf�a y/o radiolog�a del tracto urinario
La medici�n de presi�n se realiz� con equipo Doppler Parks modelo 811-B medical electronic con
transductor infant flat probe de 8-9 MHz Se consider� hipertenso aquel paciente que present� valores
superiores a 160 mmHg de presi�n sist� lica en forma persistente en 3 mediciones de distintos d�as.
En cada paciente se realiz� una b�squeda de posible etiolog�a extrarrenal de HTA a trav�s de :
examen cardiol�gico, medici�n de hormonas tiroideas, perfil lip�dico y en aquellos animales con cl�nica
y laboratorio sospechoso de hiperadrenocortisismo, medici�n de cortisol y creatinina urinarios.
Resultados:
Se registr�  hipertensi�n en 18 casos (9,83 % de la poblaci�n de pacientes nefr�patas ), de los cuales
14  fueron caninos (8 hembras y 6 machos)y 4 felinos (2 hembras y dos machos), resultando una
incidencia del 11,29%  de HTA en la poblaci�n de caninos nefr�patas cr�nicos y del 6,77% en la
poblaci�n de felinos nefr�patas cr�nicos.
Nueve de los pacientes hipertensos (7 caninos y 2 felinos) presentaban enfermedades com�rbidas que
podr�an generar HTA: 22,22% endocrinopat�as, el 33,33% cardiopat�as y el 44,44% endocrinopat�as
asociadas a cardiopat�as. Los otros nueve pacientes (7 caninos y 2 felinos) no presentaron causa
evidente de hipertensi�n  arte rial extrarrenal, aunque 2 de estos caninos presentaban hipercalcemia.
La edad promedio de presentaci�n de HTA fue de 10 a�os, tanto en los pacientes con posible origen
extrarrenal de HTA como en los hipertensos renales.
De los pacientes hipertensos, diez (55,5%) presentaron proteinuria renal significativa (relaci�n
prote�na y creatinina urinarias mayor a 0,4) y 8 (44,4%) dislipemias, de los cuales solo 4 presentaban
enfermedad metab�lica asociada. Del total de nuestros pacientes protein�ricos (20 casos) e l 50%
(10 casos) presentaban HTA.
Conclusi�n :
Se destaca la importancia de medici�n de la presi�n arterial como factor de progresi�n de la ERC
Dado la estrecha relaci�n entre proteinuria y HTA encontrada en nuestra poblaci�n, queda demostrada
la necesidad de  controlar la presi�n arterial en aquellos pacientes con proteinuria de origen renal.
Por otra parte es importante que en todo paciente con ERC e  HTA se realice una b�squeda etiol�gica
extrarrenal de HTA para poder discriminar su origen de manera de llegar a un  diagn�stico y
pron�stico  preciso  y lograr un control antihipertensivo efectivo.
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APLICACI�N DE PLASMA RICO EN PLAQUETAS (PRP)  EN UN PACIENTE CANINO
CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA  (ERC).

Luka N1,2,3*; Reynes L4; Gonzalez Cobiello P2;Maure P3;Wajner M2; Levi L2.
1Medicina felina en la pr�ctica privada. 2RSCell Medicina Regenerativa. 3Centro de Inmunoterapia
Veterinaria, 4Hospital Veterinario del Oeste. Buenos Aires. Argentina. nluka@rscell.com.ar.

Introducci�n:
La enfermedad renal cr�nica generalmente se presenta en el perro geronte con alta prevalencia en la
cl�nica diaria. Hasta el momento, el �nico tratamiento disponible para caninos es la nefroprotecci�n (1)
y di�lisis (2).
El proceso de regeneraci�n tisular involucra un co mplejo mecanismo de eventos  moleculares y
celulares y se produce una liberaci�n de factores de crecimiento que colaboran con este proceso.
Debido a que el PRP es una fuente rica en este tipo de mol�culas y c ontiene factores de crecimiento
como el VEGF, el IGF y el EGF es muy eficaz cuando se lo utiliza en una variedad de aplicaciones
cl�nicas (3,4).
Objetivo:
El objetivo de este estudio fue evaluar si la utilizaci�n del PRP mejorar�a los valores renales en ERC
en caninos.
Materiales y m�todos:
Rese�a: can �Dobby�, Beag le de 13  a�os de edad, macho entero, 15 kg. Llega a consulta con
decaimiento, anorexia, pd-pu. De acuerdo a resultados de sangre y orina se diagnostic� enfermedad
renal cr�nica en estad�o 3 (5)
Obtenci�n de PRP: Se obtuvo sangre y fue enviada al laboratorio de RSCell Argentina para ser
procesada mediante centrifugaci�n diferencial contabilizando las plaquetas obtenidas. Se realiza
reinyecci�n ev del PRP.
Las mismas se reinyectaron en forma ev (previa tricotom�a y lavado quir�rgico de la zona). La
aplicaci�n de PRP en �stos casos se realiza sin activar. La v�a sangu�nea transporta las plaquetas que
activar�n los diferentes factores de crecimiento que actuar�n sobre las c�lulas madre para promover la
regeneraci�n de tejidos.
Resultados:
El paciente  mostr� cambios en el compo rtamiento como mayor actividad, ansias por salir a pasear,
jugar, m�s activo y ganancia de peso de 1 kg. Los nuevos estudios de sangre se realizaron para
corroborar si los cambios observados se correlacionaban con cambios en los par�metros renales.

DIAS/PARAMETROS CREATININA UREA P HTO ( %)
DIA 0 2,46 146 4 24
DIA 15 1,55 108 2,9 27
DIA 30 1,39 105 4 28

Discusi�n:
El tratamiento disminuy� significativamente los par�metros sangu�neos tendiendo a restablecer los
valores cl�nicamente normales.
La disminuci�n de los valores renales concuerda con un cambio en el comportamiento del paciente,
demostrando una mejora en la calidad de vida luego del tratamiento.
Dado este reporte, ser�a interesante evaluar en los casos de enfermedad renal avanzada, el uso de
PRP como alternativa terap�utica.
Ser�n necesarios m�s estudios para evaluar si un �nico tratamiento con plasma rico en plaquetas
colabora con la estabilizaci�n definitiva de los valor es renales para mejorar el estadio terminal de un
paciente con ERC.
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IMPORTANCIA DEL SEGUIMIENTO ULTRASONOGR�FICO EN ALTERACIONES MURALES VESICALES
DESCRIPCI�N DE UN CASO EN UN CANINO

Blanco M.C1, L�pez Merlo M.1-3 ,Rodr�guez R.1,Mendoza P.1, Abatte L.P.1,,Zufriategui L2,Rube A1-*

1- M�todos complementarios de Diagnostico �rea Ultrasonograf�a, Facultad de Ciencias
Veterinarias UNLP

2- Cl�nica de Peque�os animales Facultad de Ciencias Veterinarias UNLP
3- Conicet
arube@fcv.unlp.edu.ar

Objetivo: El objetivo del presente trabajo es la importancia de la re evaluaci�n Ultrasonogr�fica antes
de tomar una decisi�n quir�rgica.
Rese�a y Anamnesis .
Se deriv� al servicio de ultrasonograf�a del Hospital Escuela de la Facultad de Ciencias Veterinarias de
la UNLP un canino, mestizo, hembra castrada, de 8 a�os de edad para evaluaci�n genito urinaria, por
signos cl�nicos de hematuria, poliuria y polidipsia, coexistente con una piodermia profunda
generalizada, con una antig“edad de 4 meses.
Descripci�n del caso cl�nico :
Se utiliz� un ec�grafo Sonoescape A6, con transductor microconvex de 5-8 MHz. El estudio se realiz�
con la paciente en dec�bito lateral derecho evaluando todo el abdomen desde epi a hipogastrio.
Los hallazgos ultrasonogr�ficos m�s relevantes fueron: ambos ri�ones con caracter�sticas
ecoestructurales conservadas; vejiga con reducci�n de la luz y escaso contenido anecoico con
abundante cantidad de elementos ecog� nicos en suspensi�n; pared con incremento de espesor
focalizado en zona de proyecci�n del tr�gono vesical, con p�rdida de estratificaci�n y superficie
mucosa rugosa; linfonodos iliacos profundos con incremento de tama�o y disminuci�n de ecogenicidad
en forma difusa, compatible de estado reactivo.
La imagen vesical sugiri� proceso infiltrativo mural probablemente de origen neopl�sico, siendo
algunos de los diagn�sticos diferenciales inflamaci�n, co�gulos y hematoma.
La m�dica cl�nica indic� tratamiento oral con cefalexina 20 mg/Kg c/12 hs y sugiri�  nuevo control
ecogr�fico en el t�rmino de un mes, previo a la toma de decisi�n quir�rgica.
En la nueva evaluaci�n ecogr�fica realizada 33 d�as posteriores, la paciente ya no presentaba
hematuria macrosc�pica. En el estudio se observaron ambos ri�ones con caracter�sticas
ecoestructurales conservadas; vejiga con moderada  repleci�n, contenido urinario con escasa cantidad
de sedimento; pared de espesor adecuado, estratificaci�n conservada y superficie mucosa lisa. No se
observaron linfonodos reactivos.
Discusi�n :
Los motivos usuales de consulta ante una afecci�n urinaria de cualquier origen, incluyendo
las neoformaciones, son hematuria, estranguria, polaquiuria, disuria, e incontinencia. La vejiga es el
�rgano donde se describe, con mayor frecuencia, la existencia de neoplasias. El tumor reportado m�s
asiduamente es el Carcinoma de C�lulas Transicionales 1 .Este es un  tumor de mal pron�stico debido
a su comportamiento biol�gico y a que habitualmente se localiza en la zona del tr�gono vesical, lo que
dificulta su manejo quir�rgico 3. Los m�todos diagn�sticos habitualmente utilizados son el hemograma
y el perfil sangu�neo, el examen citol�gico y la ultrasonograf�a. 2

Conclusi�n :
Ante el hallazgo ultrasonogr�fico de una neoformaci�n vesical intramural, luego del tratamiento
m�dico y previo al procedimiento quir�rgico, es muy importante la re -evaluaci�n ultrasonogr�fica para
observar su evoluci�n y descartar un origen neopl�sico .
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ESTRUCTURA Y FUNCI�N CARD �ACA MATERNA DURANTE LA GESTACI�N FELINA

Blanco PG1,3,4, Vercellini R2,3, Fusca A1, Arias D1, Rube A2, T�rtora M 1, Gobello C3,4.
1Servicio de Cardiolog�a y 2 Servicio de Diagn�stico por Im�genes y 3Laboratorio de Fisiolog�a
Reproductiva. Facultad de Ciencias Veterinarias, Universidad Nacional de La Plata. Argentina.
4CONICET, Argentina pgblanco@fcv.unlp.edu.ar

Introducci�n
La adaptaci�n cardiovascular durante la gestaci�n garantiza el desarrollo apropiado de los fetos,
mientras que una adaptaci�n cardiovascular materna deficiente est� altamente correlacionada con
resultados adversos de la pre�ez. Se han descripto los cambios hemodin�micos que ocurren durante
la gestaci�n canina, pero es escasa la informaci� n concerniente a los cambios card�acos maternos en
la gestaci�n felina. Por esto, el objetivo de este estudio ha sido describir las variaciones en la
morfolog�a card�aca y funci�n sist�lica maternas durante la gestaci�n felina normal.
Materiales y m�todos
18 gatas pre�adas fueron evaluadas ecocardiogr�ficamente (Toshiba Nemio XG, Jap�n, transductor
10 MHz) cada 10 d�as desde el d�a 0 (definido como el d�a de servicio) hasta el parto. Las dimensiones
del ventr�culo izquierdo fueron medidas en eje corto, usando el modo-M. Se calcul� la fracci�n de
acortamiento para evaluar la funci�n sist�lica. El volumen sist�lico (mL) fue calculado como el producto
de la integral de velocidad y tiempo (medido con Doppler pulsado) y el �rea de la aorta. El gasto
card�aco (L/min) fue calculado como el producto del volumen sist�lico y la frecuencia card�aca (lpm),
derivada del monitoreo electrocardiogr�fico. El �ndice de resistencia de la arteria uterina (IR) fue
obtenido con ultrasonograf�a Doppler. Todos los par�metros fueron analizados por ANOVA de medidas
repetidas.
Resultados
Todas las gatas parieron cachorros sanos a t�rmino. A lo largo del per�odo de estudio, el septum
interventricular en di�stole (P<0.01) y en s�stole (P<0.01), y el di�metro del ventr�culo izquierdo en
di�stole (P<0.01) aumentaron durante la gestaci�n. La fracci�n de acortamiento (P<0.01), el gasto
card�aco (P<0.01) y la frecuencia card�aca materna (P<0.01) tambi�n se incrementaron hasta el parto.
Por el contrario, el �ndice de resistencia de la arteria uterina disminuy� en el mismo per�odo (P<0.01).
Conclusiones
Se concluye que la estructura y funci�n card�aca variaron en la gestaci�n normal de estas gatas. La
hipertrofia card�aca exc�ntrica y los aumentos en la funci�n sist�lica y gasto card�aco parecen s er las
consecuencias de las modificaciones hemodin�micas que ocurren durante la gestaci�n.
La evaluaci�n de la funci�n cardiovascular materna puede ser una herramienta �til para la detecci�n
de complicaciones en la pre�ez felina.

El presente trabajo fue parcialmente financiado por el MINCyT (PICT 2012-1462) a PGB y por SeCyT-
UNLP (11/V233) a CG.
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DESCRIPCI�N DE UN CASO DE DISPLASIA MITRAL CON ESTENOSIS E INSUFICIENCIA,
ASOCIADA A UNA ESTENOSIS A�RTICA Y COMUNICACI�N INTERATRIAL

Batista PR1,2, Rube A1*, T�rtora M, Re N 1, Rodriguez RR1, G�mez A 1, Arias D1, Blanco PG1,2.
1 Servicio de Cardiolog�a. Facultad de Ciencias Veterinarias, Universidad Nacional de La Plata
2 CONICET
pbatista@fcv.unlp.edu.ar

Rese�a
El estudio se realiz� en un canino h embra, de 3 a�os de edad, mestiza, de 22 kg de peso derivado al
Servicio de Cardiolog�a de nuestra Facultad para una evaluaci�n del sistema cardiovascular, a causa
de un cuadro de disnea y distensi�n abdominal.
Examen cl�nico
Durante el examen f�sico, el paciente present� una actitud alerta, estado general regular, mucosas
normales, tiempo de llenado capilar de 2 segundos, disnea moderada y abdomen distendido con
sucusi�n positiva. En la palpaci�n del �rea cardiaca izquierda se detect� fr�mito. El pulso fem oral fue
d�bil. En la auscultaci�n se diagnostic� un soplo holosist�lico izquierdo, de alta intensidad.
Ante estos signos se procedi� a realizar una ecocardiograf�a (Toshiba Nemio XG, Jap�n, transductor
sectorial de 7 a 10 MHz) durante la cual se observ� l a v�lvula mitral (VM) engrosada, con ecogenicidad
aumentada y con una reducci�n de su di�metro anular. Los espesores del tabique interventricular y los
di�metros ventriculares izquierdos se presentaron aumentados en ambas fases del ciclo card�aco. Al
realizar el modo M en eje corto del ventr�culo izquierdo (VI), se determin� la fracci�n de acortamiento
(FA) con un valor normal de de 38%. La v�lvula a�rtica se observ� engrosada y con un incremento en
la ecogenicidad de sus valvas, sumado a una marcada reducci�n del anillo. A nivel del tabique
interatrial, pudo observarse una soluci�n de continuidad de 6,9 mm. Con Doppler color se observaron
�reas de turbulencia en atrio y VI, tracto de salida izquierdo y atrio derecho. Con Doppler espectral se
midi� un gradi ente de presi�n (GP) antr�grado en la VM de 36 mmHg y retr�grado de 54,46 mmHg. En
la v�lvula a�rtica se registr� un GP anter�grado de 64 mmHg, mientras que el GP a nivel de la
comunicaci�n interatrial fue de 39,69 mmHg con direcci�n de izquierda a derecha . Los hallazgos
cl�nicos y ecocardiogr�ficos nos permitieron a diagnosticar una displasia mitral (DM) con insuficiencia
valvular y estenosis, acompa�ada de una estenosis a�rtica y una comunicaci�n interatrial.
Discusi�n
En los �ltimos a�os se ha observad o un incremento considerable en el diagn�stico de enfermedades
card�acas cong�nitas en nuestro servicio [1]. Las malformaciones de las v�lvulas atrio -ventriculares
son muy poco frecuentes en los perros, m�s a�n un cuadro de displasia acompa�ado de estenosi s.
Asimismo la DM puede presentarse asociada a otras enfermedades como la CIA, y en menor medida a
la estenosis a�rtica [2,3]. El diagn�stico se realiza mediante ecocardiograf�a y por medio del Doppler
es posible evaluar cuali-cuantitativamente los flujos a trav�s de las v�lvulas y en las c�maras para
diagnosticar la presencia y severidad de las estenosis o insuficiencias valvulares y defectos septales.
Podemos concluir que ante el caso cl�nico descrito, las maniobras semiol�gicas pertinentes y el
m�todo complementario de diagn�stico de elecci�n permitieron detectar esta enfermedad inusual entre
las valvulopat�as cong�nitas de los caninos.

Referencias
[1] Re N y col. Incidencia de las cardiopat�as caninas m�s frecuentes diagnosticadas en el servicio de
cardiolog�a de la fcv- unlp: estudio retrospectivo. 8vas Jornadas Internacionales de Veterinaria
Pr�ctica. Mar del Plata, Agosto de 2013.
[1] Kittelson MD. Congenital ambnormalities of the atrioventicular valves. En: Kittelson MD, Kienle RD
eds. Small animal cardiovascular medicine. California, Elsevier Ed. 1998.
[3] Chetboul V y col. Retrsopective study of 156 atrial defects in dogs ad cats (2001-2005). J Vet Med A,
2006; 53: 179-184.
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CAMBIOS ELECTROCARDIOGR�FICOS DURANTE EL PUERPERIO CANINO NORMAL

Batista PR1,2,3, Gobello C2,3, T�rtora M 1*, Barrena JP1, Arizmendi A3, Rodr�guez R1, Arias DO1, Blanco
PG1,2,3

1Laboratoio de Cardiolog�a, 2Laboratorio de Fisiolog�a Reproductiva, Facultad de Ciencias Veterinarias,
Universidad Nacional de La Plata; 3CONICET. pbatista@fcv.unlp.edu.ar

Introducci�n: Las adaptaciones anat�micas y funcionales que ocurren en el coraz�n materno durante
la gestaci�n producen cambios en el sistema de conducci�n card�aco [1]. Sin embargo, no est� claro si
dichos cambios persisten o se modifican luego del parto. Por lo tanto, el objetivo de este estudio fue
describir los cambios electrocardiogr�fico durante el puerperio canino normal.
Materiales y m�todos: Se incluyeron en este estudio veinte perras de raza pura, de 2-5 (3.85�0.16)
a�os , con un peso de 1.5-6 kg (3.55�0.26). Todas las hembras parieron cachorros sanos a t�rmino, los
cuales fueron destetados 60 d�as luego del parto (considerado como d�a 0). A cada una de las
hembras se les realiz� una evaluaci�n electrocar diogr�fica los d�as -3, 3, 10, 17, 24, 38, 52 y 80. En
cada instancia se midieron, a una velocidad de papel de 50 mm/seg, el eje el�ctrico medio (EEM;
grados), la duraci�n (Pd; ms) y amplitud (Pa; mV) de la onda P, la duraci�n del intervalo P -R (PR; ms),
la duraci�n (QRSd; ms) y amplitud (QRSa; mV) del complejo QRS, el intervalo Q -T (QT; ms) y el
segmento S-T (ST; mV). Se midi� adem�s el intervalo RR y se corrigi� el intervalo QT (QTc) a partir de
la f�rmula de Van de Water [QTc = QT-0.087(RR-1000)]. Adicionalmente, se registr� una derivaci�n II
a 25 mm/seg para evaluar la frecuencia (FC; lpm) y el ritmo (RC; ritmo sinusal o arritmia sinusal)
card�acos.
Se analizaron los valores de FC, EEM, Pa, Pd, PR, QRSa, QRSd, QT, RR y QTc mediante un ANOVA
de medidas repetidas seguidas por un test de Tukey. El RC se analiz� mediante un test de Chi
cuadrado (SPSS 17.0, SPSS Inc. Chicago, IL, EEUU). Se consider� como significativo P<0,05.
Resultados: Durante el per�odo de estudio, la FC (P<0,01) y el QTc (P<0,01) disminuyeron
progresivamente, mientras que RR (P<0,01) y Pa (P<0,01) aumentaron. La amplitud del complejo QRS
mostr� una disminuci�n para la segunda semana postparto, seguido de un aumento durante las
semanas restantes (P<0,01). Se observ� un desv�o del EEM hacia la derecha durante el estudio
(P<0,01). El d�a -3 la mayor�a de las perras presentaron ritmo sinusal normal, en contraste con el d�a 3
en el que la mayor�a de las perras mostraron arritmia sinusal (P<0,01). Desde el d�a 10 hasta el final
del estudio todas las perras mostraron arritmia sinusal (P<0,01). No se observaron cambios en Pd,
QRSd, QT y ST durante el puerperio.
Conclusi�n: Se concluye que la mayor�a de los cambios electrofisiol�gicos que ocurren durante la
gestaci�n, revierten durante el puerperio normal. El presente estudio contribuye al entendimiento de la
fisiolog�a card�aca durante esta etapa reproductiva.

Este trabajo fue parcialmente financiado por SeCyT-UNLP V233 a CG.

Bibliograf�a:

[1] Blanco PG, Batista PR, Re NE, Mattioli GA, Arias DO, Gobello C. Electrocardiographic changes in
normal and abnormal canine pregnancy. Reprod Domest Anim. 2012 Apr;47(2):252-6.
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LEIOMIOSARCOMA VESICAL CANINO. RESOLUCION QUIRUGICA CON COLGAJO YEYUNAL.
ESTUDIO DE UN CASO

Berardi M*1, Pisani G1., Rodriguez L1, Tellado, M2, Debenedetto ,P3 , Arguello, R1

1.Veterinaria Clivet, Martiniano Leguizam�n 1477, CABA, TE 46371783 cli_vet@hotmail.com
2 Facultad de Ciencias Veterinarias, UBA, Argentina
3 Hospital Veterinario Cristiana .Av Cristiania 4558 te 46400888

Descripci�n del caso cl�nico :
Se deriva para ecograf�a  Clivet un paciente canino hembra mestizo, de 1 a�o y 4 meses de edad y
12 kg de peso, con signos cl�nicos de disuria, estranguria, hematuria severa, decaimiento leve y
apetito normal. El paciente presentaba una masa de 4 cm en hipogastrio sin percibirse dolor, el resto
del ex�men cl�nico era normal. Se indic� realizar a n�lisis de orina, sangre y ultrasonograf�a abdominal.
Los datos relevantes  fueron: Urea 69mg/dl � ALT 93U/L. Orina: color pardo oscuro, aspecto turbio,
presencia de uribilinogeno (+), prote�nas (+++), sangre macrosc�pica. Sedimento en a bundante, con
presencia de eritrocitos, leucocitos (m�s de 100 por campo), c�lulas epiteliales de transici�n
(abundante cantidad), diagnostico compatible con proceso inflamatorio agudo. Resto del estudio
normal. La ultrasonograf�a bidimensional en modo B, revel� la presencia de una masa en el interior de
la vejiga, con forma de coma deformada con base de 6 x 2.4 cm, de contornos irregulares,
ecoestructura heterog�nea y ecogenicidad hipoecoica, con modalidad Doppler se comprob�
vascularizaci�n en la base de la masa, sugerente de neoplasia. Adem�s se observ� hidroureter
derecho con hidronefrosis ipsilateral moderada. Se complet� la estadificaci�n oncol�gica y se realiz�
la cistectom�a parcial ventral y lateral, con resecci�n total de la masa tumoral intravesical m�s un
margen de 1cm. Se realiz� un injerto de yeyuno a la vejiga urinaria.
Se colocaron dos sondas urinarias k33 desde ambos ur�teres abocando el derecho hacia la uretra y
el izquierdo hacia la pared abdominal ventral, con la finalidad de mejorar la diuresis en el
posquir�rgico.
La paciente fue monitoreada en internaci�n durante 48 hs. dentro de las cuales la producci�n urinaria
fue normal por lo que se procedi� al retiro de las sondas con posterior micci�n normal. El diagn�stico
histopatol�gico fue: leimiosarcoma de grado II con ausencia de tejido sano.
En los siguientes controles se hall� sedimento urinario c ompatible con infecci�n que fue manejada con
antibioticoterapia a base de enrofloxacina 50mg/bid. Se realizaron radiograf�as de t�rax (LLD, LLI y
VD) no evidenciando signos de met�stasis, para completar estadificaci�n y comenzar con el
tratamiento quimioterapico de doxorrubicina 30mg/m2 cada 21 d�as asociada a ciclofosfamida
250mg/m2 v�a oral. cada 21 d�as.
En el �ltimo control ecogr�fico el linfonodulo iliaco se encuentra con una ecoestructura heterog�nea de
aspecto redondeado, sospechoso de progresi�n n eoplasica. La paciente se recuper�
satisfactoriamente, y se encuentra orinando con menos frecuencia  con mayor cantidad de orina cada
vez,  sin sangre. Apetito normal.
Discusi�n
El leiomiosarcoma es una neoplasia mesenquim�tica de presentaci�n infrecuente en caninos de joven
edad, en este caso se presenta una t�cnica de resecci�n quir�rgica con injerto yeyunal que permiti�
disminuir la carga tumoral para prevenir la pronta afectaci�n del ri��n que a�n no presenta
hidronefrosis, para encarar posteriormente un esquema de adyuvancia con quimioterapia. La
recuperaci�n quir�rgica ha sido muy satisfactoria, la infecci�n ha sido controlada con antibi�ticos y los
signos cl�nicos disminuyeron considerablemente, mejorando la calidad de vida del paciente.
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CARCINOMA BRONQUIO-ALVEOLAR EN UN FELINO: PRESENTACI�N DE UN CASO

Acevedo C., Pepino S.*, Mi�o K., De Gennaro M., S�nchez A.
Hospital de Salud Animal. Facultad de Ciencias Veterinarias. Universidad Nacional del Litoral.
Esperanza. Santa Fe. spepino@fcv.unl.edu.ar

Las neoplasias pulmonares son poco comunes en felinos, la prevalencia relatada es del 0,5%. Afecta a
animales gerontes entre 12 y 13 a�os, no se reporta predisposici�n sexual ni racial. La mayor�a de l os
tumores pulmonares son malignos, de origen epitelial, siendo el de presentaci�n m�s frecuente el
adenocarcinoma, y de menor aparici�n, los tumores adenoescamosos y el bronquiolo alveolar. Otras
neoplasias pulmonares malignas menos comunes son los hemangiosarcomas, fibrosarcomas e
histiocitomas fibrosos. Los carcinomas bronquiolo alveolares tienden a ser perif�ricos pr�ximos a la
pleura visceral. Se caracterizan por la proliferaci�n de c�lulas neopl�sicas en los alveolos pulmonares
y uniones bronquiolo alveolares y pueden presentarse como n�dulos aislados o masas pulmonares
m�ltiples (2), afecta a los neumocitos tipo II (3). En los felinos, la disnea, asociada a la invasi�n
neopl�sica del pa r�nquima pulmonar , neumot�rax y/o efusi�n pleural, es el signo res piratorio m�s
observado, pero no suele ser evidente hasta que la enfermedad est� muy avanzada . Adem�s, pueden
acompa�arla otros signos como tos no productiva, letargia, debilidad, anorexia, p�rdida de peso,
fiebre, ascitis, uve�tis y cojera; �sta �ltima as ociada a met�stasis m�sculo -esquel�tica, �sea o muy
raramente a osteopat�a hipertr�fica. Se asocia con una gran variedad de hallazgos radiogr�ficos:
l�bulos pulmonares consolidados, patr�n nodular intersticial, efusi�n pleural, lesi ones cavitarias o
calcificadas, por lo que no es posible resumir todas las presentaciones en un signo radiogr�fico com�n.
El hallazgo m�s frecuente en perros es el de masa �nica; mientras que en la especie felina, predomina
la presencia de masas m�ltiples, afectando generalmente a los l�bulos ca udales en ambas especies.
El examen citol�gico de los aspira dos de masas pulmonares puede ayudar al diagn�stico, pero para
obtener un diagn�stico definitivo es necesario realizar una biopsia y un estudio histopatol�gico (1). Un
felino, de 11 a�os de edad, mestiza, hembra, fue atendida en el Hospital de Salud Animal, �rea
Peque�os Animales de la Facultad de Ciencias Veterinarias de la UNL. La anamnesis revel�
antecedentes de p�rdida de peso progresivo y disnea. Los signos cl�nicos en la cons ulta fueron:
depresi�n, score corporal 2, deshidrataci�n del 8 %, disnea mixta con esfuerzo inspira torio-espiratorio,
respiraci�n abdominal con boca abierta, auscultaci�n pulmonar anormal. La paciente fue hosp italizada
realiz�ndose an�l isis sangu�neo y radiograf�as latero lateral y dorso ventral de t�rax. El hemograma
revel� anemia regenerativa y leucocitosis con neutrofilia marcada. Las im�genes radiogr�ficas
evidenciaron un patr�n intersticial no estructurado, difuso grave de tipo reticulonodular en ambos
hemit�rax afectando a todos los l�bulos pu lmonares y una elevaci�n traquea l denotando una
linfoadenopatia adyacente. Los diagn�sticos diferenciales considerados fueron: neoplasia pulmonar,
micosis y neumon�a cr�nica. La paciente se descompens� y muri�. Se realiz� necropsia  incompleta y
se examin� el pulm�n observando m�ltiples n�dulos de diferentes tama�os y consistencia con
tendencia a la coalescencia que compromet�an a todo el pulm�n, formul�ndose  el diagn�stico
morfol�gico de neoplasia pulmonar multif ocal a coalescente severa. Se enviaron muestras a los
laboratorios de microbiolog�a e histopatolog�a. El cultivo micol�gico result� negativo. El an�lisis
histopatol�gico revel� un patr�n alveolar y preservaci�n general del par�nquima pulmonar con
estructuras alveolares que contienen c�lulas desprendidas; la proliferaci�n celular se caracteriza por
c�lulas cuboidales a col umnares con grandes n�cleos, nucl�olos prominentes y figuras mit�ticas,
diagnostic�ndose una neoplasia maligna de las c�lulas alveolares t ipo II y de las c�lulas claras
bronquiolares. Se diagnostic� un  Carcinoma Bronquiolo -Alveolar.

(1) Albert L., Maj� N., Pastor,J., Planellas M. Carcinoma pulmonar primario en gatos:10 casos (1998 -2011)
Clin. Vet. Small. Anim, 2012, 32 (4): 247-253.
(2) Brito da Silva F., Pontes Ori� A., Trindade Moreira E., da Costa Vieira Filho C., Barrouin Melo S., Farias
Larangeira D.  Carcinoma bronqu�olo-alveolar em um felino - relato de caso. Rev. Bras. Med. Vet., 35(2):193-196,
abr/jun 2013
(3) Grossman D., Hiti A., McNiel E., Ye Y., Alpaugh M., Sanford. Comparative Oncological Studies of Feline
Bronchioloalveolar Lung Carcinoma, Its Derived Cell Line and Xenograft. Cancer Research 62, 3826� 3833, July
16, 2015
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FISIOTERAPIA Y REHABILITACI�N: TRATAMIENTO PARA LESI ONES NEUROL�GICAS
PERIF�RICAS DE ORIGEN TRAUM�TICO

Mercado, M1.; Suraniti, A2.; Marina, M3 .; Scherbuk, C4 .; Pallares, C*5.
1,4 Y 5 Enfermedades Quir�rgicas. Unidad de Fisioterapia  y Rehabilitaci�n del Hospital Escuela de la
Facultad de Ciencias Veterinarias UBA.
2 y 3 Unidad de Neurolog�a del Hospital Escuela de la Facultad de Ciencias Veterinarias UBA.
mmercado@fvet.uba.ar

INTRODUCCI�N
Un traumatismo de sistema nervioso perif�rico afecta generalmente a un solo nervio o menos probable dos o
m�s que so n topogr�ficamente pr�ximos entre s�. Existen casos de origen iatrog�nico, por incorrecta
administraci�n de inyecciones, o por lesi�n directa o mal posicionamiento del paciente durante intervenciones
quir�rgicas 1.
La gravedad del da�o se eval�a en el tie mpo, verificando peri�dicamente el retorno de la funcionalidad,
cl�nicamente o mediante pruebas electrodiagn�sticas. Incluso en los casos favorables, el tiempo de
reinervaci�n es largo y debe instaurarse lo antes posible fisioterapia para retardar la atrof ia neurog�nica.
El objetivo de este trabajo fue observar la evoluci�n cl�nica obtenida al implementar el tratamiento de
fisioterapia y rehabilitaci�n.
MATERIALES Y M�TODOS
Fueron atendidos 7 caninos y 3 felinos en la Unidad de fisioterapia y rehabilitaci�n con diagn�stico de
neuropat�a traum�tica del nervio ci�tico a nivel del tercio medio distal del muslo, con pron�stico: reservado a
favorable.
En el examen objetivo general no se hallaron anormalidades significativas.
En el examen objetivo particular se observ�  presencia de monoparesia en miembro posterior, ausencia de
propiocepci�n, ausencia de sensibilidad superficial en zona del nervio tibial y nervio per�neo desde la cabeza
de la tibia hacia distal. Los pacientes presentaban lesiones cut�neas con dis tinto grado de severidad sobre cara
dorsal de los dedos, provocada por arrastre de la extremidad implicada y lamido excesivo.
El tratamiento de terapia f�sica implementado fue: 1-protocolo fisioter�pico: Campos magn�ticos puls�tiles de
baja frecuencia, marca SEAKIT 50- 100hz, pulsado 2, 5 segundos, durante 45 minutos, se realiz� electroterapia
siguiendo el recorrido de los nervios ci�tico, tibial y per�neo. Para el tratamiento sobre lesi�n cut�nea se utiliz�
laserterapia, equipo de LASER infrarrojo, marca vip, frecuencia 1000 Hz, pulsado 2,5 segundos, 904
nan�metros, dosis de 8 joules/cm 2 durante 15 minutos con t�cnica de barrido.
2-protocolo kin�sico: masoterapia y movilidad pasiva de flexi�n y extensi�n. Movilidad activa con ejercicios de
postura durante la marcha.
Se confeccion� una tabla de Valoraci�n Cl�nica con los siguientes par�metros: an�lisis de la marcha, presencia
de lesiones en piel por arrastre y pruebas electrodiagn�sticas.
Se realizaron un total de 10 sesiones con una frecuencia de 2 veces por semana.
RESULTADOS
Se observaron los datos obtenidos con los siguientes par�metros: an�lisis de la marcha, presencia de lesiones
en piel por arrastre y pruebas electrodiagn�sticas. A medida que iban transcurriendo el n�mero de sesiones se
observ� mejor� a cl�nica.
Otorg�ndose alta m�dica en la sesi�n n�mero 10 al 80% de los pacientes, retornando a su vida habitual.
DISCUSI�N
El crecimiento axonal es de 1 mm/dia, por lo que la reinervaci�n es un proceso lento a�n en los casos de
evoluci�n favorable. E sto muestra la importancia de implementar fisioterapia en forma temprana, ya que retarda
la atrofia neurog�nica y permite la recuperaci�n en menor tiempo.
CONCLUSIONES
Si no existen contraindicaciones pr�cticas como complicaciones por heridas por arrastre , autotraumatismo es
conveniente y adecuado esperar de 6 meses a un a�o antes de realizar amputaci�n. Resulta de vital
importancia comenzar lo antes posible con el tratamiento de fisioterapia y rehabilitaci�n. Es interesante tener
en cuenta que existe una posibilidad terap�utica que puede ir acompa�ando al tratamiento m�dico para este
tipo de lesiones, siendo necesaria y beneficiosa una estrecha cooperaci�n entre los especialistas en
Neurolog�a y Rehabilitaci�n.
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ACUPUNTURA Y ACUAPUNTURA EN EL TRATAMIENTO DE MIOCLONIAS EN UN PERRO
CON SECUELAS DE MOQUILLO NERVIOSO. REPORTE DE UN CASO.

Chamatr�pulos M. 1; Rey R. 1;Trosset,P. 1; Rodriguez S. 1; Novinsky,G. 1; Garmendia E. 1; Panzeri N. 1;
Bra�as, M.* 1-2

1-Unidad de Acupuntura, HEMV, 2 C�tedra Clin.Med.Peq. Animales, FCV-UBA; Av. Chorroar�n 280,
CABA, Arg.
*email: mercemar75@gmail.com.ar; Tel: 4524-8496

Rese�a : La acupuntura, un componente fundamental en la medicina china, tiene una historia de m�s
de dos mil a�os, siendo de sde entonces �til para mantener la salud y para el tratamiento de diversas
enfermedades. La punci�n en los puntos de acupuntura modula la fisiolog�a del cuerpo a trav�s de esa
red de canales o meridianos. Las estructuras anat�micas y las funciones fisiol�gicas de los puntos de
acupuntura, seg�n la medicina china y la acupuntura tradicional , junto con  la neurociencia moderna y
los ensayos cl�nicos, muestran un alto potencial terap�utico en el tratamiento de patolog�as cr�nicas.
El objetivo propuesto fue el de utilizar la combinaci�n de acup untura tradicional y de acuapuntura
(inyecci�n de 0.3 a 0.5 ml. de suero salino al 0.9% de ClNa, subcut�nea, en puntos acupunturales ) en
un caso de Distemper con secuelas de mioclon�as con el prop�sito de atenuar la sintomatolog�a y
recuperar al funci�n de los miembros afectados, estimulando o sedando puntos espec�ficos.
Descripci�n del caso : se trat� de un perro macho, de 3 a�os de edad , presentando mioclon�as en
miembro anterior derecho (MAD) como secuela del Distemper padecido. En MAD, la mioclon�a
involucra a los m�sculos tr�ceps, b�ceps y braquial, impidiendo la utilizaci� n de su miembro,
presentando una mano en bola y claudicaci� n de cuarto grado. La sensibilidad del MAD estaba
disminuida en un 70% hacia distal del codo, observ�ndose el punto central de mioclon�a en el punto de
pulm�n 5 ( P5). En base a este cuadro se realiza el siguiente tratamiento: Sesiones de acupuntura con
frecuencia semanal en los siguientes puntos: pulm�n 7 y 9 ( P9-P7), ves�cula biliar 34 (VB34) e h�gado
3 (H3). Estos dos � ltimos puntos son usados para armonizar el car�cter del paciente . Considerando
que el centro de la mioclon�a es en P5 y que �ste es un punto sedante, se realiza en este lugar la
acuapuntura. El procedimiento se repite durante 5 sesiones, con frecuencia semanal. Se recomiendan
ejercicios terap�uticos para que el propietario realice , b�sicamente paseos con cabestrillo a ritmo muy
lento y en tracci�n delantera por parte del animal.
En la primera semana se observa el descenso del MAD y la disminuci�n de la intensida d de
contracci�n de los mioclonos. El due�o tambi�n relata que las mioclon �as se detienen en periodos de
sue�o , cosa que no ocurr�a anteriormente. En la segunda semana el propietario refiere que hubo una
disminuci�n muy notable de las mioclon�as y comienza a utilizar el MAD en pinza. En la cuarta semana
en MAD son casi imperceptibles. En la quinta semana el apoyo del MAD es m�s firme durante la
marcha.
Conclusi�n : Las mioclon�as, hiperestesias y anestesias parciales, son una complicaci�n importante
en los animales que sobreviven al moquillo nervioso, interfiriendo en muchos casos en la motricidad.
Estas secuelas tradicionalmente no se tratan o los tratamientos instaurados no son efectivos. En el
caso relatado, la acupuntura y la acuapuntura, c�mo �nico tra tamiento realizado, resultaron efectivas
para lograr la recuperaci�n funcional del MAD. Si bien se trata de un s�lo caso lo cual no permite
arribar a conclusiones definitivas, los resultados obtenidos alientan a continuar con el tratamiento
realizado en otros casos similares profundizando el estudio, teniendo en cuenta que la acupuntura
carece, adem�s, de efectos adversos. .
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COMORBILIDAD ENTRE TRASTORNOS DE ANSIEDAD Y DERMATITIS AT�PICA EN CANINOS

Snitcofsky M.1*, Mentzel R.E.1
1- Escuela de Veterinaria, Universidad del Salvador, Pilar. marina.snitcofsky@usal.edu.ar

Introducci�n : Las alergias y los aspectos emocionales est�n estrechamente conectados. Prueba de
ello es que la piel y el cerebro, que derivan del ectodermo, comparten factores bioqu�micos que
regulan respuestas tanto comportamentales como inflamatorias. La asociaci�n entre enfermedades
al�rgicas y trastornos de ansiedad podr�a deberse a que en ambas patolog�as existe una alteraci�n
inmunol�gica, y una podr�a contribuir a la presentaci�n de la otra , por medio de citoquinas
proinflamatorias. Se ha encontrado asociaci�n estad�stica entre trastornos de miedo excesivo y de
ansiedad en caninos y enfermedades dermatol�gicas al�rgicas e infec ciosas (Dreschel N., 2010).
Objetivos: Determinar la prevalencia de dermatitis at�pica en perros ansiosos y describir su
comorbilidad con los distintos tipos de ansiedad (espec�fica e inespec�fica).
Metodolog�a: Se evaluaron 102 caninos, de ambos sexos, diversas razas, de entre 6 meses y 12 a�os
de edad, con trastornos de ansiedad diagnosticados mediante examen cl�nico etol�gico, a partir de
criterios de necesidad y suficiencia. En estos animales se determin� cl�nicamente la presentaci�n de
dermatitis at�pi ca, mediante diagn�stico por exclusi�n, en base a la manifestaci�n de prurito
generalizado (corporal y/o facial) sin patolog�a dermatol�gica infecciosa o parasitaria primaria, y
descartando alergia alimentaria. Se realiz� la estad�stica descriptiva, la com paraci�n de proporciones y
el an�lisis de datos categorizados para evaluar asociaci�n entre el tipo de ansiedad y la presencia de
dermatitis at�pica ( α=5%).
Resultados: El 21,57% de los caninos evaluados manifestaron dermatitis at�pica. De los 102 canino s,
76 presentaron un trastorno de ansiedad generalizada (TAG), que es un tipo de ansiedad inespec�fica,
y 26 ansiedad por separaci�n (AS), un tipo de ansiedad espec�fica que se manifiesta en forma de
crisis. La dermatitis at�pica se diagnostic� en el 25% d e los perros con TAG y en el 11,5% de los
perros con AS. La comparaci�n de estas proporciones no result� estad�sticamente diferente (p=
0,1781), y la presentaci�n de dermatitis at�pica result� independiente del tipo de ansiedad (Chi 2 de
Pearson= 2,075, p=0,15).
Discusi�n y conclusiones: Seg�n datos bibliogr�ficos, se estima que la prevalencia de dermatitis
at�pica en caninos se encuentra entre un 10% y un 15% (Hillier y Griffin, 2001). Esta condici�n es
hereditaria, el 50% del riesgo de desarrollarla est� determinado por el genotipo del individuo (Bizikova
P. y col., 2015), e incluso se encontr� un gen asociado (PKP2, que codifica para la Placofilina 2 de los
desmososmas) en ovejeros alemanes at�picos ( Tengvall K., 2013). En nuestro trabajo encontramos
una prevalencia de dermatitis at�pica superior a la reportada en la poblaci�n general canina,
especialmente en los perros con TAG. Los pacientes con altos niveles de ansiedad parecen m�s
propensos a desarrollar procesos al�rgicos, probablemente debido al estado de desregulaci�n e hipo -
respuesta del eje hipot�lamo -hipofiso-adrenal (HHA), con secreci�n de cortisol t�nica atenuada, lo que
lleva a un aumento en la secreci�n de citoquinas proin «amatorias. Se ha demostrado que en el
individuo ansioso existe un aumento en los niveles de IL-1 e IL-6 circulantes, junto con un incremento
de la respuesta inmune de tipo celular (mayor activaci� n de macr�fagos) . Por otra parte, la
vasodilataci�n, excitaci�n auton�mica y respuesta inflamatoria y/o anafil�ctica mediada por citoquinas
que se produce ante una reacci�n al�rgica puede hacer a los individuos at�picos m�s vulnerables a
sufrir trastornos de ansiedad; as� como la molestia f�sica que produce el prurito incrementar�a la
irritabilidad del individuo, contribuyendo como factor de riesgo a la presentaci�n de alteraciones
emocionales y del comportamiento.
Proponemos un enfoque Eto-Neuro-Inmuno-End�crino , reconociendo las v�as neurobioqu�micas que
los trastornos de comportamiento tienen en com�n con enfermedades de otros sistemas, para tenerlos
en cuenta en el diagn�stico, los diferenciales, las comorbilidades, el pron�stico, el tratamiento y el
seguimiento. Tambi�n resulta importante considerar la predisposici�n a padecer ciertas enfermedades
f�sicas cr�nicas, producto de la desregulaci�n inmunol�gica (que podr�an denominarse �enfermedades
eto-som�ticas �) , en individuos con determinado perfil comportamental, para mejorar la prevenci�n, el
diagn�stico precoz y la efectividad del tratamiento, tanto de la patolog�a f�sica como de la
comportamental.
Financiamiento: Instituto de Investigaci�n en Veterinaria, Escuela de Veterinaria, USAL (Proyecto
VRID 1303, 2014-2015).
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POSIBLES BIOMARCADORES DE CARGA ALOST�TICA EN CANINOS CON TRASTORNO
DE ANSIEDAD GENERALIZADA: RESULTADOS PRELIMINARES

Snitcofsky, M.1*, Mentzel, R.E.1
1Escuela de Veterinaria, Universidad del Salvador, Pilar. <marina.snitcofsky@usal.edu.ar>

Los mecanismos de alostasis permiten a los sistemas nervioso, end�crino (principalmente el eje
hipot�lamo -hipofiso-adrenal) e inmunol�gico, mantener la homeostasis y lograr la adaptaci�n. El
t�rmino carga alost�tica se emplea para cuantificar las mod ificaciones del organismo para adaptarse a
los cambios externos o internos, de origen f�sico, emocional y/o social. En la respuesta alost�tica
normal, el est�mulo estresor induce una respuesta fisiol�gica que luego retorna al nivel basal. En
situaciones de sobrecarga alost�tica, los est�mulos estresores repetitivos, m�ltiples y/o prolongados
podr�an inducir respuestas no adaptativas, donde los cambios se mantienen en el tiempo, y no
retornan a los niveles basales, provocando un funcionamiento inadecuado de los sistemas regulatorios
eto-neuro-inmuno-end�crinos.
En seres humanos se utilizan como marcadores de carga alost�tica: 1) presi�n arterial sist�lica, 2)
di�metro cintura/cadera, 3) cortisol vespertino, 4) colesterol total y HDL, 5) hemoglobina glicosila da y
fructosamina, y 6) catecolaminas en orina o en sangre.
El objetivo de este trabajo es buscar biomarcadores de carga alost�tica econ�micos y f�ciles de medir
en caninos diagnosticados con trastorno de ansiedad generalizada (TAG), para mejorar su diagn�stico,
pron�stico y tratamiento.
Veinte caninos diagnosticados con TAG fueron sometidos a diversas mediciones hemato-bioqu�micas.
Por motivos presupuestarios y/o metodol�gicos, en todos se midi� hemograma completo, en 19
colesterol total, en 17 triglic�ri dos, en 9 colesterol total + fracciones HDL y LDL, y en 10 relaci�n
cortisol/creatinina urinaria en muestra �nica nocturna. Se realiz� la estad�stica descriptiva y se analiz�
la existencia de correlaci�n entre las mediciones de colesterol total, HDL, LDL y triglic�ridos
(correlaci�n de Pearson), y entre estas mediciones y la condici�n corporal del paciente (correlaci�n de
Spearman), trabajando con un nivel de significaci�n del 5%.
Analizando los leucogramas de los 20 perros con TAG, encontramos un 15% con el patr�n cl�sico de
leucograma de estr�s (neutrofilia, linfopenia y eosinopenia). El hallazgo m�s consistente fue la
linfopenia en el 55% de los casos, seguido de eosinopenia en el 45%, neutrofilia en el 25% y
monocitosis en el 15%. Clasificamos los leucogramas normales como "normal-bajo" (primer cuartil -C1-
) o "normal-alto" (tercer cuartil -C3-), encontrando un 50% de los perros en el C3 de neutr�filos, 75%
en C1 de linfocitos, 60% en C1 de eosin�filos y 20% en C3 de monocitos. Para el perfil lip�dico, e l
47,37% de los perros manifestaron hipercolesterolemia total, el 66,67% hiper-HDL y otro 66,67% hipo-
LDL. Un 35,29% tuvo hipertrigliceridemia. No se encontr� correlaci�n entre estas mediciones y la
condici�n corporal (p>0.05), ni entre el colesterol tota l y triglic�ridos o LDL (p>0.05). La medici�n de
cortisol/creatinina en orina se considera no compatible con hiperadrenocorticismo en caninos con
valores de hasta 40 x10-6 ƒMol/L, y a partir de 55 o 60 x10-6 ƒMol/L, compatible con esta enfermedad.
De los 10 pacientes evaluados, 2 tuvieron valores de 46 y 50 x10-6 ƒMol/L, y un paciente present� 94
x10-6 ƒMol/L, pero sin otros signos cl�nicos o bioqu�micos compatibles.
Proponemos, por un lado, evaluar el leucograma clasificando tanto seg�n valores anormales, como
seg�n la pertenencia al C3 (�normales -altos�) o al C1 (�normales -bajos�), para estadificar a los
pacientes con estr�s cr�nico. Como no se encontr� correlaci�n entre la condici�n corporal y el perfil
lip�dico, ni entre colesterol total y trigliceridemia o colesterol LDL (que dependen de la ingesta de
grasas en la dieta), concluimos que las variaciones observadas est�n relacionadas al TAG,
constituyendo interesantes candidatos como biomarcadores de carga alost�tica en este trastorno.
Debido a la dificultad para tomar muestras de orina de 24 horas en caninos, la evaluaci�n nocturna del
cortisol en orina podr�a ser de utilidad como una aproximaci�n a la medici�n de carga alost�tica, en
conjunto con los otros par�metros propuestos.
Proponemos, entonces, medir leucograma (y clasificarlo en cuartiles), colesterol total, HDL, LDL y
relaci�n cortisol/creatinina urinaria para complementar el diagn�stico de patolog�as comportamentales
que cursan con estr�s cr�nico o sobrecarga alost�tica, como el TAG, lo que ayud ar� tanto al
diagn�stico como a la evaluaci�n de la evoluci�n y la respuesta al tratamiento.
Financiamiento: Instituto de Investigaci�n en Veterinaria, Escuela de Veterinaria, USAL (Proyecto
VRID 1303, 2014-2015).
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UTILIZACI�N DEL CRITERIO DISHA Y OTRAS CA TEGOR�AS DIAGN�STICAS
PARA EL S�NDROME DE DISFUNCI�N COGNOSCITIVA EN PERROS

Mentzel, R. E.*1; Snitcofsky, M.2
1Centro de Especialidades M�dicas Veterinarias (CEMV), Ciudad Aut�noma de Buenos Aires.

2 Pr�ctica privada
<rementzel@yahoo.com.ar>

El s�ndrome de disfunci�n cognoscitiva (SDC) se define como una condici�n m�dica caracterizada por
alteraciones conductuales, cognitivas y cronobiol�gicas , que no son atribuibles a patolog�as f�sicas o
comportamentales primarias. La acumulaci�n extraneuronal de ¢-amiloide y la producci�n de grandes
cantidades de prote�na tau hiperfosforilada intraneuronal, en distintas regiones del cerebro,
caracterizan la fisiopatolog�a de la enfermedad. Actualmente el criterio diagn�stico utiliz ado es el de
dos o m�s signos de por lo menos una de las siguientes cinco categor�as, denominadas criterio DISHA
(de las siglas en ingl�s ): 1) desorientaci�n, 2) alteraci�n de las interacciones sociales, 3) disturbios del
ciclo sue�o � vigilia, 4) p�rdida de los h�bitos de eliminaci�n, y 5) disminuci�n de la actividad. Adem�s
en muchos casos se observan d�ficit de aprendizaje y memoria, alteraciones en la ingesta, el
acicalado, las respuestas a est�mulos, la conducta exploratoria, y signos de ansiedad, que no est�n
incluidos en las categor�as anteriores.
Se aplic� entonces el criterio DISHA en casos de SDC, se�alando cu�ntas y cu�les son las categor�as
m�s afectadas, y cu�les y cu�ntos de los otros patrones no incluidos en el criterio tambi�n se
presentaron alterados.
En 27 perros con cambios de conductas no relacionados con patolog�as f�sicas y atribuibles a un
SDC, diagnosticado por examen cl�nico-comportamental de especialistas, se aplico el criterio
diagn�stico DISHA, incluyendo varios signos posibles en cada categor�a. 1) Desorientaci�n: caminar
err�tico, inmovilizaci�n con mirada fija, incapacidad para localizar un sonido, ir al lado �err�neo� de la
puerta, dificultad para superar obst�culos o encontrar su comedero. 2) Alteraciones de las
interacciones sociales: menor saludo, menor b�squeda de caricias, menor interacciones homo o
heteroespec�ficas, hiperapego, o aparici�n de conflicto jer�rquico.3) Disturbios del ciclo sue�o -vigilia:
inversi�n del ciclo, alteraci�n en la cantidad de horas y/o fases del su e�o. 4) Perdidas de los h�bitos
de eliminaci�n: micci�n y/o defecaci�n en lugares inadecuados. 5) Menor actividad: menor exploraci�n
ambiental y/o lentitud en obedecer �rdenes. El resto de los signos posibles del deterioro cognitivo -
conductual se agruparon en otras seis categor�as. 1) P�rdida de memoria: p�rdida de aprendizajes,
menor respuesta a �rdenes, menor reconocimiento de personas, animales, objetos y/o lugares. 2)
Alteraciones en la sensibilidad: aumento o disminuci�n en la respuesta a est�mulos amb ientales y/o
t�ctiles. 3) Cambios en el apetito: hiporexia, atracones, selectividad, pica, potomania. 4) Alteraciones
del acicalado: excesivo, disminuido o ausente. 5) Conducta exploratoria anormal: lamido, rascado y/o
masticaci�n de objetos. 6) Signos de ansiedad: inquietud, agitaci�n, vocalizaciones excesivas,
estereotipias, agresi�n irritativa.
Del total de caninos evaluados, 9 eran mestizos y 18 de 11 razas distintas (siendo la m�s frecuente el
Cocker Spaniels, con 5 ejemplares), 15 machos, 12 hembras, y edades de 8 a 19 a�os. El criterio
DISHA se cumpli� en el total de los animales, con un solo paciente con 1 categor�a afectada, dos con
2 categor�as, cuatro con 3 categor�as y el resto con 4 o 5 categor�as. De las 5 categor�as, las m�s
afectadas fueron las correspondientes a los disturbios del ciclo sue�o � vigilia y la disminuci�n de la
actividad, que se vieron afectadas en 24 animales (88,89%). La menos frecuente fue la eliminaci�n
inadecuada, que se present� en 16 animales (59,26%). Todos los caninos tambi�n manifestaron
alteraci�n en por lo menso una de las dem�s categor�as no incluidas en el criterio, siendo las m�s
frecuentes las alteraciones en la sensibilidad y los signos de ansiedad (principalmente vocalizaciones),
que se vieron afectadas en 21 (77,78%) y 20 (74,07%) animales respectivamente. En cambio las
menos afectadas fueron la conducta exploratorio alterada en solo 10 perros (37,04%) y el
acicalamiento anormal en 11 perros (40,74%).
Por lo tanto se plantea la necesidad de incluir en el criterio diagn�stico de SDC otras categor�as no
incluidas en el DISHA, como los cambios en las respuestas a est�mulos y la presencia de ansiedad.




