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Antonio Marín, Presidente de la  RACVAO  en su condición de  la Junta de Gobierno del Instituto 
de Academias de Andalucía asistió a la reunión celebrada en Sevilla con el sr. presidente 
de la CEA, en la que, entre otros acuerdos,  se adoptó  el  compromiso de establecer un 
convenio de colaboración entre ambas instituciones  para la difusión del conocimiento entre 
los asociados de CEA.

Convenio de 
colaboración con 

la CEA

Un enemigo invisible: Noticias sobre enfermedades
infecto contagiosas en la Úbeda decimonónica desde el 
archivo y la hemeroteca

REAL ACADEMIA DE CIENCIAS VETERINARIAS DE ANDALUCÍA ORIENTAL

La Experimentación 
Animal en el 
Progreso de las 
Ciencias Biomédicas

En su discurso la Dra. Peinado 
subrayó la importancia del uso de 
los animales de experimentación en 
biomedicina, defi niendo el concepto 
de experimentación animal, el uso de 
animales como reactivos biológicos, las 
especies más utilizadas y el concepto 
de modelos animales para el estudio 
de los procesos biológicos normales y 
patológicos.
 
María Ángeles Peinado analizó la historia 
de la experimentación animal desde la 
Antigüedad, pasando por la Edad Media, el 
Renacimiento, la Ilustración y los Siglos IXX 
y XX, así como los hitos más importantes 
aportados por la experimentación animal a 
lo largo de la historia. 

Fue el título elegido por la Dra. Daº 
Adela  Tarifa para su discurso de ingreso 
como  académica correspondiente 
de la RACVAO, un tema en el que 
se enlaza disciplinas propias de  las 
Ciencias Humanas y Naturales, Historia, 
Antropología, Medicina Farmacia 
y Veterinaria. Construido desde su 
formación historiadora, el discurso 
aportó documentos inéditos, históricos 
e historiográfi cos, uniendo fuentes 

Además, se habló de la importancia de la 
construcción de animales transgénicos 
y clónicos, así como de la producción 
de anticuerpos monoclonales, y cómo 
estos avances científi cos han incidido en 
el control de numerosas enfermedades 
y en el desarrollo de la biomedicina, la 
biotecnología y la zootecnia. 

A partir de los hitos logrados en los últimos 
años del siglo XX, se abordó el futuro 
que se avecina, haciendo hincapié en el 
espectacular desarrollo científi co de la 
biomedicina con la obtención de proteínas 
recombinantes, la edición del genoma, 
la obtención de animales modifi cados 
genéticamente y la posibilidad de conservar 
especies extinguidas evitando a la vez la 
perdida de diversidad en el planeta. 

archivísticas y datos de hemeroteca, 
pretendiendo  enlazar pasado y presente, 
y siendo su protagonista el ser humano. 

El hilo argumental del  discurso refl ejó el 
pánico a las enfermedades contagiosas. 

Las tres enfermedades más recurrentes 
citadas en  los  documentos consultados  
son la peste de Levante, (bubónica), la fi ebre 
amarilla y el cólera.

Ante los movimientos que cuestionan la 
experimentación animal, se expusieron las 
razones mediante las cuales los resultados 
obtenidos permiten el avance científi co 
y el progreso de las ciencias biomédicas 
y veterinarias, siendo muy importante 
su papel en el estudio de las patologías 
humanas. 
 
Además, se analizaron los movimientos 
proderechos de los animales y la necesidad 
de concienciar a la sociedad sobre los 
benefi cios de la experimentación animal, 
haciendo hincapié en el principio de las tres 
“Rs”, en la normativa de aplicación y en el 
funcionamiento de las Comisiones de Ética 
en experimentación animal.

La Dra. Tarifa afi rmó que, desgraciadamente, 
al constituirse las Juntas Municipales y la 
Provincial de Sanidad, no se incluyó a los 
veterinarios en sus directivas, dando más 
importancia a los tratamientos preventivos 
improvisados y  terapias sanatorias que 
a buscar la raíz del problema. Concluido 
su discurso, afi rmó que si las Ciencias 
Veterinarias hubieran intervenido en el 
estudio de estas enfermedades infecto-
contagiosas padecidas por los hombres, 

María Ángeles Peinado Herreros
Catedrática de Biología Celular
Universidad de Jaén
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Congreso 2018 celebrado en Jaén de la Real Sociedad 
Económica de Amigos del País anfi triona del 1º 
congreso internacional de RSEAP

que afectaron a  animales, actuando como 
cadena de transmisión, se habrían evitado 
muchas de las muertes  producidas durante 
ese periodo.

A continuación, le sucedió una cuidada 
respuesta del Iltmo. Sr, Cano Expósito, 
académico de número de la RACVAO. A su 
término, Antonio Marín, presidente, imponía 
la medalla de académica correspondiente 
y el título que acredita esta condición y 
daba la palabra al Excmo. Sr. Dr. D. Ramiro 
Rivera, cardiocirujano de prestigio mundial, 
giennense y amigo personal. Éste agradeció 
la deferencia que había recibido al ser 
invitado a formar parte de la presidencia 
del acto, honor por el que quedaba muy 
reconocido. 

Finalmente el Dr. Marín hacia clausura de la 
sesión con el protocolo habitual.

Las Reales Sociedades Económicas de 
Amigos del País surgen en el siglo XVIII, 
en la etapa de la Ilustración, impulsadas 
durante el reinado de Carlos III, por lo 
que las que aún perviven cuentan con 
más de dos siglos de existencia, incluso 
dos y medio las más antiguas. 
 
En la actualidad son 18 las que mantienen 
su actividad en España (Aragón, Avilés, 

Barcelona, Bascongada, Cartagena, 
Extremadura, Gran Canaria, Jaén, Málaga, 
Matritense, Murcia, San Cristóbal de La 
Laguna, Santa Cruz de La Palma, Santiago, 
Sevilla, Tudelana, Valencia y Vejer), además 
de las Sociedades Económicas de Amigos 
del País de la Habana (Cuba), de Bogotá 
(Colombia) y en Italia la Società Economica 
di Chiavari (Génova) y la Società Economica 
Valtellinese (Lombardía).
 

En la imagen,  en primer plano, miembros 
de la junta de gobierno de la RSEAP de Jaén ( 
tercero de izq. a drcha. Antonio Marín).  
 
El salón de actos, abarrotado de público, da 
fe del éxito del proyecto.

Discurso de ingreso.

Gran afl uencia de asistentes al Congreso.
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El Dr. Marín 
se implica en 

actos con temas 
relacionados con 
el aceite de oliva 

y la salud

La Real Sociedad 
Económica de 

Amigos del 
País de Jaén, a 
cuya directiva 

pertenece 
Antonio Marín, 

recibe la medalla 
de oro de la 

ciudad
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Antonio Marín cambia impresiones sobre aceite y salud con Jon Roca (del Canceller Roca de Gerona)  
2º mejor restaurante del mundo en 2018

Acuerdos plenarios
Tras la apertura del acto por el presidente de la RACVAO y 
la lectura de los acuerdos plenarios correspondientes por el 
secretario de la Corporación, Pilar Acero comenzó con su discurso 
“Reglamento de control ofi cial: un nuevo enfoque para la salud 
pública”, que fue contestado por el académico y presidente 
del colegio de veterinarios de Almería D. Emilio Gómez-Lama. 
Posteriormente, prosiguió el discurso pronunciado por el Dr. GIL 
“identifi cando huesos, descubriendo historias”, cuya respuesta 
corrió a cargo del Académico de Número Dr. Ros Berruezo.
 
La imposición de las medallas y la entrega de los títulos a cada 
uno de los recipiendarios y las  palabras de clausura del Dr. Marín 
fi nalizaban el acto académico, que concluiría con una copa de 
vino ofrecida a los asistentes por los nuevos académicos.

El alcalde acompañado de  la junta de gobierno de la RSEAP de Jaén

Integrantes de la junta de gobierno en el despacho de la alcaldía recibiendo la noticia de la concesión 
de la medalla de oro de la ciudad en reconocimiento a la gran labor cultural que, durante más de 
200 años viene realizando.

Antonio Marín, 
presidente de 
la RACVAO, 
miembro de 
la sección 
de medicina 
del Instituto 
de Estudios 
Gienenses en la 
visita del Museo 
Ibero de Jaén
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Acto de 
investidura 
de Antonio 

Pascual como 
Doctor Honoris 

Causa

Nuevo número de Anales, la revista 
de la Real Academia de Ciencias 
Veterinarias de Andalucía Oriental, 
correspondiente a 2016. El volumen 
29 puede ser leído y descargado en la 
web de la Academia www.racvao.es

Antonio Marín, invitado por la Universidad 
de Jaén, asiste al acto de investidura como 
Dr. Honoris causa por dicha Universidad del 
giennense Dr. Antonio Pascual Navas, como 

reconocimiento a la importante labor en la 
creación y desarrollo de las universidades 
andaluzas, fundamentalmente las de 
Almería, Huelva y Jaén.
 

Con la brillantez del acto y su cuidado 
protocolo, fi nalizaba un merecido 
reconocimiento al Dr. Pascual.

Estrado en el atril el Dr. Pascual durante la lectura de su discurso
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RESUMEN 

En este trabajo describimos los hallazgos 
en tomografía computerizada de cuatro 
pólipos infl amatorios histológicamente 
confi rmados en pacientes felinos. En 
el examen precontraste la mayoría de 
pólipos se observaron como masas 
homogéneas con márgenes mal 
defi nidos, ligeramente hipoatenuantes 
respecto a la musculatura adyacente 
e isoatenuantes respecto al resto 
de tejidos blandos. En los estudios 
postcontraste los pólipos presentaron 
un intenso realce periférico, forma 
ovalada y contorno claramente defi nido. 
En tres pacientes el pólipo presentaba 
un pedículo que lo conectaba a 
través del conducto auditivo con la 
bulla timpánica afectada. Tres gatos 
tenían grave afectación de una bulla 
timpánica con obliteración parcial 
(n= 1) o completa (n= 3) por acúmulo 
de material con atenuación de tejido 
blando, Uno presentaba distensión 
de la cavidad timpánica y todos 
presentaron engrosamiento asimétrico 
de la pared de la bulla afectada (n= 
4), identifi cándose un pedículo en 
tres gatos. También tres animales 
presentaron afectación unilateral de 
la bulla timpánica ipsilateral al pólipo 
y uno afectación de ambas bullas 
timpánicas, siendo los cambios más 
severos en la bulla ipsilateral al pólipo. 
Se observaron cambios líticos de la bulla 
timpánica en uno de los gatos, mientras 
que no observamos agrandamiento 
del linfonodo retrofaríngeo medial 
ipsilateral a la bulla timpánica más 
afectada en ninguno de los animales. 

INTRODUCCIÓN

Los pólipos infl amatorios del oído 
medio y nasofaringe en el gato son 
masas no tumorales que se originan 
del revestimento epitelial de a bulla 
timpánica o del conducto auditivo1. Su 
etiología, aunque desconocida, se ha 
relacionado con infl amación crónica 

Características de los pólipos infl amatorios en gatos 
mediante tomografía computerizada
AUTORES: Beatriz Blanco Navas1,2; José Andrés Fernández Sarmiento2; Juan Morgaz 
Rodriguez2; Pedro J Ginel Pérez2; Mª del Rosario Lucena Solís2; Eduardo Hernández 
Robles2; Manuel Novales Durán2 - 1 Hospital Clínico Veterinario de la Universidad de Córdoba, 2 Dpto 
de Medicina y Cirugía Animal. Universidad de Córdoba

Fig.1. Imagen sagittal 
postcontraste. El pólipo 
se observa como 
una masa ovalada de 
bordes bien defi nidos 
con intenso realce 
periférico. La masa 
oblitera completamente 
la nasofaringe.

Fig. 2. Imagen trasversal 
postcontraste. 
Ventanas para hueso y 
tejidos blandos. La bulla 
timpánica afectada 
aparece ocupada 
completamente con 
material con atenuación 
de tejido blando y 
está visiblemente 
distendida. Su pared 
está engrosada 
con respecto a la 
contralateral y aparecen 
algunos focos de lisis 
en el compartimento 
dorsolateral.

XIII Congreso Andaluz de Veterinarios Especialistas en Animales de Compañía 2017

e infección del tracto respiratorio 
superior1. También se han sugerido 
otras causas como anomalías 
congénitas de los arcos faríngeos 
y branquiales del feto y con otitis 
media2,3.
 
Histológicamente los pólipos están 
constituidos por un núcleo de tejido 
fi brovascular recubierto por un epitelio 
estratifi cado escamoso o columnar 
ciliado que contiene linfocitos, células 
plasmáticas y macrófagos, siendo 
frecuente la ulceración de la mucosa3,4. 
El diagnóstico presuntivo se basa en 
la historia clínica y el examen físico, 
junto con las pruebas de imagen 
y la evaluación endoscópica. La 
confi rmación es histopatológica3. 
La identifi cación de masas 
nasofaríngeas se puede realizar 
mediante examen orofaríngeo, 
palpación del paladar blando, 
radiografía, endoscopia, tomografía 
computerizada (TC), resonancia 
magnética (RM), biopsia o cualquier 
combinación de estas técnicas1,3. 

Mediante radiografías se pueden 
identifi car masas de tejido blando en la 
nasofaringe así como engrosamiento 
de la pared de la bulla timpánica junto 
con pérdida de aire en su interior. 

La TC, sin embargo presenta una 
sensibilidad muy superior a la 
radiografía ya que permite evaluar en 
detalle el conducto auditivo externo, la 
membrana timpánica, la bulla timpánica 
y la nasofaringe. Pudiendo obtenerse 
reconstrucciones en distintos planos, 
sin superposición de estructuras y con 
una buena resolución de contraste de 
los tejidos blandos, lo que la convierte 
en la técnica de diagnóstico por 
imagen ideal para esta patología5. No 
obstante, los hallazgos en TC de pólipos 
nasofarígeos han sido escasamente 
descritos, sólo dos trabajos según 
nuestro conocimiento; en uno de ellos 
evalúan solamente 2 gatos y no realizan 

estudio postcontraste5, en el otro con 
un número mayor de animales (13) 
describen como hallazgos típicos de 
esta patología las siguientes: atenuación 
homogénea y contorno mal defi nido 
en el examen precontraste. En el 
examen postcontraste masas de forma 
ovalada y bordes bien defi nidos, con 
atenuación homogénea y pediculados 
en su mayoría. Fuerte realce de 
contraste periférico, afectación de 
la bulla timpánica generalmente 
ipsilateral (con engrosamiento de 
su pared, distensión de la cavidad y 
contenido de material con atenuación 
de tejido blando) y agrandamiento del 
linfonodo retrofaríngeo medial del lado 
afectado6. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Incluimos en este trabajo 4 gatos 
(dos hembras y un macho castrados 
y un macho entero) con diagnóstico 
histolópatológico de pólipos 
nasofaríngeos a los que se realizó un 
estudio de TC pre y postcontraste. La 
edad media de los animales fue de 
4.7 años (rango 9 meses-10 años) y el 
peso medio fue 4.2 kg (rango 1.5–5.2 
Kg). Las razas fueron persa (n=1), 
mau egipcio (n=1) y europeo (n=2). 
Los signos clínicos referidos fueron: 
prurito auricular (n=3), secreción 
auricular (n=1), descarga nasal mucosa 
o mucopurulenta (n=1),, estornudos 
(n=2), ruidos respiratorios (n=2) y 
esfuerzo respiratorio (n=2). En todos los 
gatos se realizó la tracción –avulsión del 
pólipo seguida de osteotomía ventral 
de la bulla afectada, con retirada del 
material, toma de muestra para cultivo 
y curetaje. 

Para los estudios de TC se utilizó 
un equipo de 2 cortes. A todos los 
animales, bajo anestesia general 
inhalatoria, se les realizó un estudio 
simple de TC seguido de un segundo 
estudio inmediatamente después 
de administrar 2 ml/kg de iopamidol 

(300mgI/ml). Se empleó un grosor 
de corte de 2 mm con un intervalo 
entre cortes de 1 mm. Las imágenes 
posteriormente fueron reformateadas 
en los planos dorsal y sagital y 
evaluadas en ventana para hueso y 
para tejidos blandos ajustando los 
parámetros según necesidad para la 
evaluación óptima de cada imagen. 

Se registraron datos sobre el pólipo 
nasofarígeo, cambios en el oído, 
la cavidad nasal y los linfonodos 
regionales. Cuando las alteraciones 
afectaban menos del 25% de la 
estructura afectada se catalogaron 
como leves, entre el 25-50% moderadas 
y cuando la mayor parte de la estructura 
estaba afectada se catalogaron como 
severas. Se diagnosticó expansión de 
la bulla cuando su diámetro superaba 
al de la bulla contralateral. Los valores 
de atenuación fueron calculados en el 
centro y margen externo del pólipo, 
en los estudios pre y postcontraste, 
siendo posteriormente comparados. 
Finalmente medimos la altura y grosor 
de los linfonodos retrofaríngeos. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Encontramos una masa con atenuación 
de tejido blando localizada caudal 
al paladar duro en dos de los gatos, 
mientras que en los otros dos los 
pólipos se localizaron en el conducto 
auditivo externo y la bulla timpánica. 
En los estudios precontraste los pólipos 
fueron ligeramente hipoatenuantes 
respecto a la musculatura adyacente 
e isoatenuantes respecto al tejido 
blando (rango 23-42 UH), homogeneos, 
con márgenes mal defi nidos y difíciles 
de diferenciar de las estructuras 
adyacentes. En los estudios 
postcontraste, los pólipos aparecían 
como masas ovaladas, hipoatenuantes 
respecto al tejido blando, claramente 
delimitados, homogéneos (n=3) y con 
intenso realce periférico. En tres de 
los animales se observó claramente un 
ensanchamiento del conducto auditivo 
y un pedículo uniendo el pólipo hasta 
la bulla timpánica; mientras que los 
conductos auditivos contralaterales 
no pudieron identifi carse. La región 
central de los pólipos presentó realce 
homogéneo en 2 gatos y heterogéneo 
en otros dos. En dos de los animales 
el pólipo obliteraba más del 75% de 
la nasofaringe en su punto de mayor 
expansión. De forma constante la 
atenuación postcontraste periférica 

fue signifi cativamente superior a la 
atenuación en el centro del pólipo. 

Todos los gatos presentaron 
afectación de al menos una bulla 
timpánica, con obstrucción parcial 
(n=1) o completa (n=3) de alguno o 
ambos compartimentos dorsal y/o 
ventral de la bulla timpánica por 
acúmulo de material con atenuación 
de tejido blando o líquido; expansión 
de la cavidad timpánica (n=2) y 
engrosamiento de la pared (n=3). Uno 
de los gatos presentó zonas de lisis 
en la pared de la bulla timpánica. Sólo 

uno de los gatos presentó afectación 
bilateral de las bullas. 

En otro de los animales se observó 
una discreta cantidad de material 
con atenuación de tejido blando en 
la porción horizontal del conducto 
auditivo externo compatible con 
exudado y otro presentaba un pólipo 
en el conducto auditivo externo que se 
continuaba con el material de la bulla 
timpánica. 

La afectación nasal fue observada en un 
gato que presentó abundante material 
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RESUMEN

Las neoplasias de células plasmáticas 
se dividen principalmente en mieloma 
múltiple (neoplasia sistémica) y 
plasmocitoma solitario, que a su vez 
incluye el plasmocitoma óseo (puede 
evolucionar hacia mieloma) y el 
extramedular (normalmente benigno y 
afectando a tejidos blandos).
 
El mieloma múltiple (MM) es una 
neoplasia maligna de células 
plasmáticas cuya incidencia es un 
1% de las neoplasias caninas. Se 
trata de una neoplasia sistémica 
cuyo pronóstico es reservado. Afecta 
principalmente a la médula ósea en 
huesos largos y el 25% de los casos 
presentan evidencia de afectación 
vertebral. Se produce una gammapatía 
monoclonal con sobreexpresión de 
inmunoglobulinas, agrupándose en 
polímeros, originando síndrome de 
hiperviscosidad sanguínea. Se forman 
proteínas monoclonales de cadena 

Mieloma múltiple y plasmocitoma: utilidad de las técnicas 
de imagen en el diagnóstico de la enfermedad
AUTORES: Navarro V1, Seisdedos A1, Novales M1, Mengual C1, Fernández J1, Galán A1 
- 1 Hospital Clínico Veterinario Universidad de Córdoba. Dpto. Medicina y Cirugía Animal Campus Universitario 
de Rabanales
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Figura 1. Radiografía proyección laterolateral de columna torácica. Las fl echas grises señalan las lesiones 
osteolíticas observadas.
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ligera que serán eliminadas por la orina 
(proteínas de Bence-Jones), provocando 
enfermedad renal. En menor número 

se producen lesiones osteolíticas. Su 
diagnóstico se basa en el cumplimiento 
de al menos dos de los cuatro criterios 

establecidos: (1) Presentar más de 20% 
de células plasmáticas en la médula 
espinal, (2) gammapatía monoclonal 
(IgM o IgA), (3)  lesiones osteolíticas o 
(4) presencia de proteínas de Bence-
Jones en orina.

El tratamiento de elección es la 
quimioterapia, pero también han 
demostrado resultados favorables 
otras técnicas como radioterapia y 
plasmaferesis.

Este trabajo describe el diagnóstico del 
mieloma múltiple en un paciente con 
lesión medular, a través de pruebas de 
diagnóstico por imagen (radiografía y 
tomografía computarizada). 

CASO CLÍNICO

Acude al Servicio de Neurología de 
nuestro hospital un  cruce de podenco 
de 12 años, macho entero de 15 Kgs de 
peso. Presenta historial de decaimiento, 
fl exión cervical, signos de cojera en 
extremidades anteriores, tenesmo y 
pérdida de peso sin pérdida de apetito 
desde hace un mes.  Además, en la 
última semana evoluciona a cojera 
en las cuatro extremidades. Hace un 
año se le realizó una intervención 
de una neoplasia anal de 2.5x3 cm, 
siendo el resultado histopatológico un 
plasmocitoma, presentando bordes 
limpios y sin afección a ganglios.

En la exploración general se evidencia 
dolor intenso a nivel cervical y a la 
palpación en la columna torácica, no se 
aprecian signos de deshidratación. 

Se realiza analítica general, con 
hemograma y bioquímica. En cuanto 
al hemograma, presenta una anemia 
leve-moderada (hemoglobina 9.8 g/dL 
y hematocrito 30%) no regenerativa, 
normocítica e hipocrómica, eosinopenia 
(0.02 K/µL) y basofi lia (0.20 K/µL), con 
recuento total de leucocitos dentro del 
rango de referencia. En la bioquímica 
se aprecia hiperproteinemia marcada 
(10.9 g/dL), junto con un aumento de 
fosfatasa alcalina (149 U/L), ALT (126 
U/L) y AST (53 U/L).

Se realiza un estudio radiográfi co 
de columna, centrado en la región 
cervicotorácica donde se observó 
una severa disminución de densidad 
ósea en las apófi sis espinosas de 
las vértebras torácicas 2ª,3ª, 4ª y 5ª 

(Figura1). Se decide realizar un estudio 
de tomografía computarizada (TC).

Se le realiza un estudio de TC de la 
región comprendida entre el occipital 
y la 8ª vértebra torácica, además se 
completó el estudio con otro específi co 
de la región torácica. Se evidenció 
que numerosas apófi sis espinosas 
presentaban lisis ósea, así como en 
algunos cuerpos vertebrales a nivel 
cervical se observó la presencia 
de tejido blando produciendo una 
compresión en la médula espinal 
(Figura 2). Igualmente se detectan 
zonas de lisis en ambas escápulas y 
cabeza de ambos húmeros. El estudio 
de la región torácica evidencia signos 
de fi brosis pulmonar generalizada, con 
zonas de mayor condensación en el 
campo pulmonar derecho.

Con la información obtenida en 
las pruebas realizadas, y por las 
características líticas de las lesiones, la 
distribución multifocal y polióstica y la 
edad avanzada del animal, las lesiones 
son compatibles con la presencia de 
un mieloma múltiple (MM) en una fase 
muy avanzada.

Tras hablar con las propietarias y 
proponerles los tratamientos posibles, 
optaron por la eutanasia activa 
del paciente al considerar que el 
pronóstico, el dolor y la edad avanzada 
del animal, justifi caban dicha decisión.

Las neoplasias de células plasmáticas 
presentan escasa incidencia en 
animales de compañía, menos de un 1% 
de las neoplasias en perros, no ligadas 
al sexo y la edad de presentación es 
media-avanzada (más de 8 años). Las 
enfermedades que se presentan en 
esta categoría de neoplasia incluyen el 
MM, y plasmocitoma solitario1.

El MM es una proliferación sistémica de 
células plasmáticas neoplásicas de la 
médula espinal, su diagnóstico se basa 
en el cumplimiento de al menos dos de 
los siguientes criterios: (1) Presentar 
más de 20% de células plasmáticas 
en la médula espinal, (2) gammapatía 
monoclonal (IgM o IgA), (3) lesiones 
osteolíticas y (4) presencia de proteínas 
de Bence Jones en orina2.

La etiología de esta patología es todavía 
desconocida, aunque parece que pueda 
estar relacionada con estimulación 

con atenuación de tejido blando / fl uido 
en ambos lados de la cavidad nasal y 
con distribución generalizada. En este 
paciente se observaron áreas de lisis 
a nivel de los turbinados etmoidales 
así como a nivel de la pared de la bulla 
timpánica. 
No se observó linfadenopatía 
signifi cativa de los linfonodos 
retrofaríngeos mediales ni 
mandibulares. 
Nuestros hallazgos son similares a 
los descritos previamente5,6 con una 
discreta variación en las proporciones. 
En ninguno de los animales 
observamos extensión de la masa a 
otras regiones del cráneo o cerebro, 
ni destrucción intensa o pérdida 
de estructuras adyacentes, signos 
típicamente descritos en gatos con 
masas nasofaríngeas malignas7. Por 
otra parte, pese a que los pólipos son 
patologías generalmente asociadas 
a animales jóvenes1,2,3 vemos que el 

criterio de la edad no es constante, y 
pueden ser detectados de forma tardía 
en animales seniles. 

CONCLUSIÓN 

La TC es una técnica de diagnóstico por 
imagen de elección para el diagnóstico 
de pólipos infl amatorios en gatos. La 
presencia de una masa bien defi nida 
con realce periférico intenso, con un 
pedículo asociado y engrosamiento de 
la pared de la bulla timpánica afectada 
con distensión de la cavidad timpánica 
son altamente sugestivos de pólipos 
infl amatorios. En gatos mayores 
con sintomatología compatible 
no debe excluirse del diagnóstico 
diferencial la presencia de pólipos 
infl amatorios frente a masas malignas, 
de ahí la importancia de reconocer las 
características en TC de los pólipos 
para diferenciarlos de aquellas. 
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antigénica crónica, infecciones víricas, 
carcinógenos medioambientales y 
predisposición genética. El MM es la 
causa más común de gammapatía 
monoclonal. Esta gammapatía 
expresará, a su vez, inmunoglobulinas 
de cualquier tipo (más comunes IgA e 
IgM), que al unirse forman polímeros 
circulantes de alto peso molecular, 
responsables de la hiperviscosidad 
sanguínea. Las proteínas de Bence 
Jones, al tener menor peso molecular, 
se fi ltran a nivel renal, produciendo 
daño glomerular y tubular. En un menor 
número de casos, existe activación de 
osteoclastos, que serán responsables 
de la desmineralización ósea1. 

En contraste con el MM, los 
plasmocitomas son tumores solitarios. 
En perros, se han descrito dos clases 
de plasmocitomas: extramedulares 
(cutáneos y normalmente benignos) 
y óseos. Los plasmocitomas óseos 
presentan mayor incidencia de 
malignidad y están asociados con 
presencia de metástasis a ganglios 
linfáticos regionales. La progresión de 
plasmocitomas extramedulares en MM 
no son frecuentes, sin embargo, en 
perros se ha relacionado la aparición 
de mieloma múltiple secundario a 
la existencia de plasmocitoma óseo 
solitario3.

En este caso, el diagnóstico se 
realizó fundamentalmente en 
base a las evidencias de lesiones 
osteolíticas obtenidas mediante el 
estudio realizado con TC. El patrón 
de lesiones observado en huesos 
largos y apófi sis espinosas de las 
vértebras torácicas, son fuertemente 
consistentes con el diagnóstico de MM. 
No podemos asegurar la presencia de 
hipergammaglobulinemia, debido a 
que no se realizó un proteinograma, 
no obstante, se evidenció una elevada 
hiperproteinemia (proteínas totales, 
10.9 g/dL).

La TC es la técnica de elección para 
el diagnóstico de la mayor parte de 
las lesiones osteolíticas debido a su 
alta sensibilidad para la detección 
de anomalías en este tipo de tejido, y 
en este caso fue fundamental para el 
diagnóstico de la enfermedad. 

El tratamiento consiste en controlar la 
expansión de la neoplasia, así como 
tratar los problemas secundarios 



8786

ARTÍCULOS | CACVANDALUCÍA VETERINARIA | abril - junio 2018

XIII Congreso Andaluz de Veterinarios Especialistas en Animales de Compañía 2017

RESUMEN
  
Los accidentes debidos a descargas 
eléctricas son muy comunes en 
animales domésticos y niños. Debido a 
la disposición de fuentes de electricidad 
cercanas al suelo y a la curiosidad que 
presentan los animales domésticos, 
no es raro encontrar pacientes que 
han sufrido los daños de una descarga 
eléctrica.
 
Presentamos el caso de un gato adulto 
que sufrió una descarga eléctrica tras 
morder un cable. El animal fue atendido 
de urgencias en el Hospital Clínico de 
la Universidad de Córdoba con un 
cuadro de distrés respiratorio agudo 
secundario a un edema pulmonar no 
cardiogénico. Así mismo, presentaba 
quemaduras en la zona peri-oral del 
lado izquierdo y en la lengua, que 
fueron tratadas durante el tiempo 
que permaneció en nuestro hospital. 
Tras 24 horas de hospitalización y 
como consecuencia de esta descarga 
eléctrica, desarrolló una uveítis 
unilateral en el ojo izquierdo.

Tras una semana de tratamiento, tanto 
la uveítis como el edema pulmonar 
habían desaparecido por completo. 
Al mes, las quemaduras se habían 
resuelto dejando como secuela cierto 
grado de retracción de la piel y una 
zona necrosada de la lengua que acabó 
por desprenderse.
A los 6 meses y al año del accidente, 
el animal no presentaba secuelas 
oculares. 

DESARROLLO

Presentamos el caso de un gato indoor 
de 3 meses de edad, que fue atendido 
en el Hospital Clínico Veterinario de 
la Universidad de Córdoba tras sufrir 
una descarga eléctrica en casa, al 
morder un cable. Sus propietarios lo 
encontraron inconsciente y cerca del 
cable mordido, que se encontraba 
conectado a la corriente.

Uvetis unilateral y edema pulmonar no cardiogénico 
secundario a una descarga eléctrica en un gato

A su llegada, el paciente presentaba 
hipotermia (33,4ºC), taquipnea, 
hipotensión severa, mucosas pálidas, 
tiempo de relleno capilar aumentado 
y el estado mental alterado. Tanto 
la auscultación cardiopulmonar 
como las radiografías torácicas eran 
aparentemente normales. En el lado 
izquierdo de la cara presentaba 
pérdida de pelo de la región peri-oral 
y los bigotes quemados. Tanto los 
labios, como la lengua y el paladar 
presentaban quemaduras de tercer 
grado.

El animal es hospitalizado inicialmente 
en la unidad de cuidados intensivos 
para su estabilización y monitorización, 
dónde se instaura tratamiento de 
soporte consistente en fl uidoterapia, 
oxigenoterapia, analgesia, 
antiinfl amatorios esteroideos, 

antibioterapia de soporte y lavados 
bucales con antiséptico.

Tres horas más tarde, se observó la 
aparición de difi cultad respiratoria junto 
con crepitaciones a la auscultación. Una 
segunda radiografía torácica reveló un 
patrón pulmonar difuso y homogéneo, 
compatible con edema de pulmón. Se 
añadió furosemida al tratamiento.

A las 24 horas de estar en observación 
el paciente empezó a mostrar molestias 
en el ojo izquierdo (blefarospasmo). El 
examen oftalmológico reveló uveítis 
anterior unilateral con disminución de 
la respuesta de amenaza, una presión 
intraocular de 5 mmHg (tonometría 
de rebote), aumento de turbidez en 
cámara anterior y miosis arrefl éxica. El 
segmento posterior era aparentemente 
normal. El ojo derecho presentó un 

Depósitos infl amatorios cornea

Lesiones en piel y mucosa tras el accidente

Depósitos infl amatorios en córnea

Lesiones en piel, mucosas y uveítis tras el accidente

relacionados a ésta patología sistémica 
como síndrome de hiperviscosidad, 
citopenias y fallo multiorgánico4. 

El tratamiento adyuvante de 
elección para el MM consiste en la 
administración de quimioterapia, sin 
embargo, técnicas de radioterapia 
e incluso de plasmaferesis para 
el tratamiento del síndrome de 
hiperviscosidad sanguínea han 
demostrado tener buenos resultados5. 
Los protocolos que han demostrado 
mayor efi cacia son los que contienen 
melfalán y prednisona. El melfalán es 
un agente alquilante bifuncional que 
actúa inhibiendo la replicación celular. 
Debe realizarse un hemograma antes 
de la administración de cada ciclo 
quimioterápico debido a que el efecto 
secundario de mayor importancia 
es la mielosupresión, sobretodo 
produciendo trombocitopenia. Si 
esto ocurre, se puede alternar con 
otros fármacos como ciclofosfamida 
o clorambucilo, para permitir 
una recuperación en el número 
plaquetario1.

El pronóstico del MM es bueno a corto 
plazo, siempre y cuando se traten los 
síntomas clínicos, sin embargo, el 
pronóstico a largo plazo es reservado. 
Tanto en humanos como en perros, 
MM que incluyan dolor óseo, lesiones 
osteolíticas y fracturas patológicas 
presentan un índice de mortalidad 
mayor. El pronóstico es especialmente 
pobre cuando existe eliminación de 
proteínas de Bence Jones en orina, ya 
que provocan toxicidad tubular renal.1,6 

Los animales tratados con melfalán, 
ciclofosfamida y prednisona están 
relacionados con una vida media de 
supervivencia de 540 días. La respuesta 
al tratamiento está signifi cativamente 
relacionada con el pronóstico, 
mientras que la proteinuria de Bence 
Jones empobrece el mismo7. En 
nuestro caso, la severa extensión de 
la osteolisis, la compresión medular a 
nivel cervical, el dolor severo y la edad 
del animal condicionaron la elección de 
la eutanasia debido a la escasa y corta 
calidad de vida esperable.

CONCLUSIONES

Por la historia clínica, la edad del 
animal, el patrón osteolítico de las 
lesiones y el hecho de que presentara 

un plasmocitoma solitario con 
anterioridad, nos permiten llegar al 
diagnóstico presuntivo de mieloma 
múltiple. La severidad de los signos 
neurológicos condicionó el pronóstico 
del paciente, no obstante, el mieloma 
múltiple es un tumor con buena 
respuesta el tratamiento, con el que se 
pueden obtener una buena esperanza 
y calidad de vida. La presencia de signos 
neurológicos justifi ca la realización 
de TC, la cual establece un papel muy 
importante en el diagnóstico.
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Figura 2. TC en modo helicoidal de la región comprendida entre el occipital y la 8ª vértebra torácica. La fl ec 
ha verde señala una de las lesiones osteolíticas observadas.
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examen oftalmológico completamente 
normal. Se instauró un tratamiento 
con corticoide y un agente ciclopléjico 
tópico en el ojo afectado. 

Tras 48 horas, habían disminuido tanto 
la uveítis como el edema de pulmón. 
El paciente comenzó a comer dieta 
blanda y se valoró darle el alta.

Una semana más tarde pudimos 
comprobar que habían remitido 
por completo los signos oculares de 
uveítis así como los respiratorios, 
presentando una radiografía de tórax 
aparentemente normal.

Las quemaduras tardaron 
aproximadamente un mes cicatrizar, 
quedando como secuelas una leve 
retracción de la piel afectada y necrosis 
de una parte de la legua que acabó por 
desprenderse. 

El seguimiento del paciente se alargó 
hasta un año tras el accidente, 
comprobando que no aparecieran 
complicaciones a largo plazo tras la 
descarga.

DISCUSIÓN

Las quemaduras eléctricas, como 
su nombre indica, son provocadas 
por descargas eléctricas que pueden 
provenir de rayos, corrientes de alto 
voltaje, cortocircuitos, la aplicación 

de electro-choque sin un gel que 
conduzca la corriente, etc. La gravedad 
de las lesiones dependerá de las 
características de la corriente, del 
tiempo de exposición a ésta y de la 
resistencia ofrecida por los tejidos que, 
en orden decreciente es: hueso, grasa, 
piel seca, músculo, vasos, nervios1,2. 
Estas lesiones pueden ir desde 
quemaduras en el punto de contacto 
con la corriente, hasta una parada 
cardiorrespiratoria consecuencia de 
un Shock1,3. Por lo general, si una 
descarga es sufi ciente para provocar 
quemadura, hace que se produzca una 
quemadura de tercer grado.

La acción de morder cables constituye 
una de las causas más comunes de 
descargas eléctricas en animales de 
compañía y niños, sobre todo en 
animales menores de 2 años y niños 
entre 6 y 36 meses de edad4. Esto 
puede asociarse a molestias en la boca 
debido a la aparición de la dentadura, 
a la curiosidad o a las ganas de jugar 
que tienen las mascotas y niños de esa 
edad4. En este caso, las lesiones serán 
consecuencia del paso de la corriente 
entre dos puntos anatómicos, donde 
el cuerpo se convierte en parte del 
circuito eléctrico y el daño producido 
es fundamentalmente térmico.

Lesiones tras el accidente

En animales domésticos lo más 
frecuente es encontrar lesiones en la 
región orofacial, apareciendo en casos 
más graves alteraciones cardíacas, 
circulatorias, pulmonares, musculo-
esqueléticas y/o nerviosas de diferente 
intensidad1, 2.

Aunque posible, no es frecuente 
encontrar el desarrollo de uveítis ni 
edema de pulmón tras un accidente 
eléctrico5. En nuestro caso, debido 
a la rápida aparición del cuadro, las 
características de la radiografía de tórax 
junto con la ausencia de alteraciones 
cardíacas, podemos concluir que se 
trataba de un edema de pulmón de 
origen no cardiogénico. Dado el estado 
de inconsciencia en el que apareció 
nuestro paciente, nos planteamos un 
origen neurogénico del mismo. 

El edema de pulmón de origen 
neurogénico tiene una patogenia 
poco conocida y a menudo es 
subdiagnosticado5, 6.  Generalmente 
se habla de que existen dos 
mecanismos responsables y 
coexistentes, asociados a un daño en el 
Sistema Nervioso Central: por un lado, 
un aumento de la presión hidrostática 
pulmonar y, por otro, un aumento de 
la permeabilidad capilar pulmonar, 
siendo el elemento desencadenante un 

aumento de la Presión Intracraneal5, 6. 
Se ha publicado también la aparición 
de edema de pulmón de origen no 
cardiogénico en perros y gatos tras 
sufrir una descarga eléctrica7.

Así mismo, se ha descrito el desarrollo 
de alteraciones oculares tras descargas 
eléctricas en zonas próximas al ojo, 
como son la cabeza y el cuello8, 9. La 
patología más frecuente en estos casos 
es la catarata, pudiendo presentarse 
hasta 2 años después. El desarrollo 
de uveítis podría estar relacionado 
directamente con un daño eléctrico o, 
más frecuentemente, ser secundaria a 
un proceso facolítico8. La presentación 
más frecuente es una uveítis bilateral, 
pudiéndose presentar de forma 
unilateral, como en ese caso se describe. 
Existe un caso de uveítis en medicina 
humana como única manifestación 
ocular [11]. En medicina veterinaria 
no existe ningún caso que describa un 
proceso de uveítis aislado secundario a 
una descarga eléctrica9, 10. En nuestro 
caso, el paciente presentó una uveítis 
unilateral así como edema de pulmón 
de origen neurogénico.

El tratamiento de estas lesiones 
dependerá de las características de 
las mismas. Los objetivos serán, en 
primer lugar salvar la vida del paciente 

Porción de lengua desprendida tras necrosis Quemaduras en lengua Retracción de piel

y, en segundo lugar conseguir la 
recuperación funcional y estética.  Las 
consecuencias de un shock eléctrico son 
variables, impredecibles y no siempre 
se desarrollan inmediatamente. 
Debemos tener en cuenta la realización 
de revisiones periódicas para descartar 
manifestaciones a medio y largo 
plazo6.

El pronóstico irá directamente 
relacionado con las lesiones producidas 
en cada caso. Pueden quedar secuelas 
asociadas a dichas lesiones. Cuando 
las quemaduras afectan a la región 
oro-nasal puede aparecer halitosis, 
asimetría facial, alteraciones en la 
dentadura que difi culten la masticación 
y babeo, que suele ocurrir por la 
destrucción de la inervación del labio. 
En nuestro caso, a pesar de la pérdida 
de parte de la lengua y de la retracción 
cicatricial en el labio, él animal no 
presenta ningún défi cit funcional.
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Las laceraciones palpebrales son 
una urgencia frecuente en la clínica 
equina, ya que el entorno en el que 
muchos caballos están estabulados 
y su tendencia a reaccionar frente a 
estímulos externos con movimientos 
de cabeza exagerados, junto con 
la posición lateral y prominente de 
sus ojos, los hace particularmente 
susceptibles a los traumatismos 
perioculares (1). Este tipo de heridas 
deben tratarse lo antes posible para 
prevenir infección, edema, desecación 
y ulceración corneal, así como asegurar 
una correcta cicatrización, evitando 
una retracción excesiva del tejido que 
dé lugar a alteraciones estéticas y 
funcionales (2,3). En cualquier caso, 
siempre es recomendable realizar una 
exploración oftalmológica, ya que tras 
una herida palpebral puede haber 
otras lesiones oculares (1,4). 

En este trabajo se evalúa una yegua 
pura raza española de cinco años de 
edad, por haber sufrido un traumatismo 
periocular hace menos de seis horas. 
La yegua estaba suelta en el campo 
junto a otros caballos y, al recogerla, 
han observado que presentaba una 
herida en el ojo derecho. Se realiza 
una exploración oftalmológica, en 
la que se incluyen las siguientes 
pruebas: refl ejo de amenaza, simetría 
pupilar y respuesta a la luz, posición y 
movimiento del globo ocular, simetría 
facial, refl ejo palpebral y palpación del 
contorno de la órbita. Posteriormente, 
se seda (0,2ml de detomidina + 0,2ml 
de buforfanol, vía intravenosa), se 
realizan los bloqueos de los nervios 
auriculopalpebral (1ml de lidocaína al 
2%, vía subcutánea) y frontal (0,5ml 
de lidocaína al 2%, vía subcutánea); y 
se lleva a cabo una prueba de tinción 
del ojo con fl uoresceína. Finalmente, se 
decide llevar a cabo el cierre primario 
de la herida, por lo que se lava 
exhaustivamente la zona con suero 
fi siológico y povidona yodada al 10%. Se 
realiza una sutura discontinua simple 
(absorbible 6-0) en la capa estromal; 
se reposiciona el borde libre palpebral 
con un punto en ocho (no absorbible 
4-0) y, para terminar de cerrar la herida, 

INTRODUCCIÓN

Las lesiones del tendón fl exor digital 
profundo (TFDP) son una causa 
importante de cojeras en medicina 
deportiva equina1,2. La tendinitis 
del TFDP puede ser el resultado de 
una sobrecarga repetitiva, estrés o 
de lesiones traumáticas agudas3. 
El advenimiento de la resonancia 
magnética como técnica diagnóstica, 
ha confi rmado las tendinitis del 
TFDP como una de las causas más 
comunes de cojera en el pie del 
caballo1,2,4, aunque la ecografía 
de este tendón tiene aún vital 
importancia a la hora del diagnóstico 
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se da un último punto suelto (no 
absorbible 4-0) en la piel. Se instaura 
un tratamiento post-operatorio 
consistente en la administración 
de antibiótico profi láctico tópico 
(Oftalmowell® - 0,1ml dos veces al 
día durante siete días) y sistémico 
(Duplocilline® - una única dosis por 
vía intramuscular); y antiinfl amatorio 
(EQzona® - un sobre por vía oral 
cada doce horas durante dos días). Se 
recomienda realizar lavados diarios del 
ojo y la herida con suero fi siológico, y 
colocar una máscara protectora. A los 
quince días, se retiran las suturas y se 
repite la prueba de tinción del ojo con 
fl uoresceína. 

En la exploración, se observa una 
laceración cutánea con afectación de 
planos profundos y del borde libre 
del párpado inferior del ojo derecho; 
el resto de la exploración es normal. 
La herida es reciente y no se requiere 
desbridamiento tisular. La sutura en 
dos capas permite alinear y restablecer 
el borde libre del párpado con mucha 
precisión, sin que se produzca irritación 
corneal durante el post-operatorio, 
lo cual se demuestra con el resultado 
negativo de la segunda prueba de 
tinción del ojo con fl uoresceína, 
realizada tras la retirada de las 
suturas. Los lavados diarios y el uso 
de la máscara protectora, junto con la 
terapia antibiótica y antiinfl amatoria 
instaurada, han resultado útiles, 
permitiendo controlar las posibles 
complicaciones secundarias, como 
infl amación excesiva de los párpados, 
contaminación, infección de la herida 
y/o dehiscencia de las suturas. A los 
dos meses, la cicatriz presenta muy 
buen aspecto, sin secuelas funcionales 
ni estéticas. 

Está bien descrito que las laceraciones 
palpebrales requieren una atención 
inmediata y un manejo cuidadoso para 
evitar complicaciones secundarias y 
asegurar una correcta cicatrización 
que preserve la funcionalidad del 
párpado, especialmente si la herida 
afecta al borde libre del mismo (1,3). 
El tratamiento de elección de las 
laceraciones palpebrales consiste en la 
aposición quirúrgica de los bordes de 

de campo de esta patología3,5. 
Presentamos a continuación 2 casos 
donde describimos los signos clínicos, 
diagnóstico y tratamiento de 2 caballos 
con hallazgos relacionados con lesiones 
catastrófi cas del TFDP.

CASOS CLÍNICOS

Se describen dos casos clínicos de 
cojeras compatibles con lesiones 
severas en el TDFP. Los procedimientos, 
tanto diagnósticos como terapéuticos 
realizados a cada caballo, se llevaron 
a cabo con la conformidad tanto 
del propietario como del médico 
veterinario referente.

la herida, como se ha llevado a cabo 
en este caso. El éxito de esta técnica se 
debe a varias razones (5): 

1. El punto en ocho asegura que 
no haya defectos en el borde libre 
del parpado que predispongan a 
traumatismos o desecación corneal. 
2. Las suturas estromales no llegan 
a atravesar la conjuntiva palpebral ni 
a entrar en contacto con la córnea, 
y permiten la migración de células 
del epitelio conjuntival sin riesgo de 
producir úlceras corneales. 
3. El uso de suturas de pequeño 
calibre permite reposicionar el tejido 
con la máxima precisión, sin causar 
un excesivo daño tisular. 

Las complicaciones de esta técnica son 
poco frecuentes, aunque se ha descrito 
algún caso en el que se ha producido 
necrosis de los bordes de la herida. Ante 
esta situación, se recomienda eliminar 
el tejido necrosado y reemplazar el 
punto en ocho (5). 

Por otra parte, los párpados están 
muy irrigados, característica que 
los hace especialmente propensos 
a sufrir edema y distorsión de su 
forma, pero también aporta una gran 
capacidad de curación (4). Por ello, 
las heridas palpebrales requieren un 
desbridamiento tisular mínimo, que a 
su vez permite conservar la morfología 
y la funcionalidad del párpado (1), 
como ha sucedido con esta paciente. 

Adicionalmente, en cualquier caballo 
que haya sufrido un traumatismo 
ocular e independientemente de 
la gravedad de la lesión, conviene 
realizar una exploración oftalmológica 
general, pues tanto el globo ocular 
como la órbita y sus nervios han 
podido verse afectados. De este 
modo, las laceraciones palpebrales 
pueden estar asociadas a úlceras 
corneales, generalmente detectables 
mediante la prueba de tinción del 
ojo con fl uoresceína; uveítis, cuyo 
diagnóstico se basa en la existencia 
de signos clínicos (enrojecimiento 
ocular, efecto Tyndall, precipitados 
queráticos, hipopion…) (1); fracturas 
de la órbita, principalmente del hueso 
frontal y del arco cigomático, que 

Caso 1

Yegua de rodeo, cuarto de milla, 4 
años de edad y 480 kg de peso. La 
yegua se utilizaba para actividades de 
rodeo pero el propietario cuenta que, 
después de una competición hace 
un mes, tuvo que retirarla por estar 
claudicando. Estuvo bajo tratamiento 
con fenilbutazona (4.4 mg/kg) por unos 
días, además de masajes con DMSO 
local pero, como no se observó mejoría, 
fue referido a consulta. 

A la exploración clínica el animal 
presentaba sus constantes fi siológicas 
dentro de la normalidad. Mostraba 
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(VIII). Las lesiones de estos nervios 
ocasionan estrabismos, pero hay 
que tener en cuenta que también 
pueden existir causas mecánicas 
que produzcan desviaciones del ojo. 
• Simetría facial, sensibilidad y refl ejo 
palpebral: dependen de los nervios 
trigémino (V) y facial (VII). El nervio 
trigémino (V) tiene fi bras motoras, 
encargadas de inervar los músculos 
de la masticación; y sensitivas, 
que recogen la sensibilidad de la 
cabeza. La pérdida de la función 
motora provoca alteraciones en la 
masticación y atrofi a de los músculos 
temporales y maseteros; mientras 
que la parálisis del nervio facial (VII) 
ocasionará caída de la oreja, ptosis 
palpebral y queratoconjuntivitis 
seca, entre otros signos. 

Por tanto, la exploración oftalmológica 
es necesaria para identifi car y tratar 
apropiadamente estas lesiones. En 
este caso, no se produjo ninguna lesión 
asociada a la laceración palpebral: 
la prueba de tinción del ojo con 
fl uoresceína resultó negativa, no había 
signos clínicos de uveítis y tampoco se 
detectaron alteraciones de los pares 

craneales. No se consideró necesaria la 
realización de radiografías puesto que, 
a la exploración, no se encontraron 
signos que pudieran indicar la 
existencia de fracturas. 

En conclusión, este caso demuestra que 
el manejo adecuado de las laceraciones 
palpebrales con afectación de planos 
profundos y del borde libre del párpado 
es la clave para lograr una recuperación 
total sin secuelas.
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para ser diagnosticadas requieren la 
realización de radiografías, aunque 
algunas se intuyen por palpación (3); y 
alteraciones de los pares craneales II, 
III, IV, V, VI y VII, que pueden observarse 
al evaluar los siguientes aspectos (1,6): 

• Refl ejo de amenaza: está regulado 
por los nervios óptico (II) y facial 
(VII). Permite evaluar la visión y la 
contracción de los músculos faciales 
encargados de cerrar los párpados. 
Los problemas cerebelosos también 
pueden ocasionar ausencia de refl ejo 
de amenaza, pero en este caso se 
deberían apreciar otros signos de 
lesión cerebelar, como temblor 
intencional o marcha hipermétrica. 
• Simetría pupilar y respuesta a la luz: 
el nervio óptico (II) es responsable de 
la visión y el nervio oculomotor (III) 
controla el diámetro de la pupila. Las 
alteraciones de la respuesta pupilar 
a la luz pueden ser consecuencia de 
traumatismos oculares, lesiones del 
nervio óptico o del tronco encefálico. 
• Posición y movimiento del globo 
ocular: están modulados por los 
nervios oculomotor (III), troclear (IV), 
abducente (VI) y vestíbulo-coclear 
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una cojera aguda grado 3/5 del 
miembro posterior izquierdo, 
infl amación localizada proximal a la 
articulación metatarso-falángica, dolor 
a la palpación, dolor a la fl exión de 
esa articulación y zona de la cuartilla. 
Cuando el caballo caminaba, en algunos 
trancos al apoyar la extremidad, 
levantaba ligeramente la pinza del 
casco hacia proximal. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales, 
por la zona de infl amación localizada, 
podíamos decir que la lesión podría 
estar a nivel de articulación metatarso-
falángica, ramas del ligamento 
suspensorio, tendón fl exor digital 
superfi cial (TFDS), TFDP o en la vaina 
sinovial de este, por lo que decidimos 
realizar pruebas de diagnóstico por 
imagen. 

Primero se realizó un estudio 
radiológico digital simple, con 
proyecciones radiográfi cas de la 
articulación metatarso-falángica 
(latero-medial, dorsoplantar y 2 
oblicuas). Se observaron, en la zona 
proximal del menudillo, zonas radio-
opacas compatibles con edema o 
infl amación de tejidos blandos y no 
se observaron hallazgos radiográfi cos 
relevantes en el tejido óseo y la 
articulación del menudillo. 

Posteriormente se realizó una 
ecografía de la zona de la cuartilla y 
menudillo. Se utilizó en las imágenes, la 
nomeclautura topográfi ca de ecografía 
para miembros posteriores5. En la 
ecografía del menudillo se observó 
edema subcutáneo y además, entre las 
zonas 4B y 4C del menudillo, la ausencia 

Figura 1: Corte longitudinal (izquierda) y transversal (derecha) entre las regiones 4B y 4C del menudillo. 
(Fuente: CHCV-UP). En la ecografía de la cuartilla se observó la ausencia del TFDP hasta la zona P1C. El 
líquido en la vaina sinovial digital era de aspecto hipoecoico con fi brina (Figura 2). Todo estos hallazgos 
son compatibles con una lesión grado 5 del TDFP3,5, con ruptura completa de este a nivel de la cuartilla y 
retracción hacia proximal del tendón sobre el canal sesamoideano. 

Figura 3: Corte transversal entre las regiones 4B y 4C, de la extremidad posterior izquierda evidenciando el engrosamiento del TFDP (fl echas punteadas) y el 
desplazamiento hacia plantar del TFDS (fl echas cortas). (Fuente: CHCV-UP). 
Después hacia distal, entre las zonas 4B y 4C, se observó una zona de desorganización muy marcada de fi bras del TFDP, observándose un desplazamiento hacia 
plantar del TFDS y sin poder observarse bien el ligamento suspensorio (Figura 3). En el resto de estructuras no se observaron cambios visibles. Todos estos 
hallazgos son compatibles con una lesión grado 5 del TDFP3,5, con una deformación fl exural con retracción de la extremidad secundaria, probablemente a la 
presión que ejerce el TDFP engrosado sobre el TDFS o quizás, a la presencia de adherencias producto de la lesión del TFDP.

Figura 2: Corte transversal de la 
región P1C, justo en el lugar de 
ruptura del TFDP (fl echas). (Fuente: 
CHCV-UP).

del TDFP en el canal sesamiodeo. Se 
observó la vaina fl exora con líquido 
aneoico y el TFDS con la mánica fl exoria 
libre en el canal sesamoideano (Figura 
1). Proximalmente, en la zona 4A, se 
observó una zona de desorganización 
muy marcada de fi bras del TFDP, sin 
observarse cambios en el TDFS y el 
ligamento suspensorio. (Figuras 1 y 2).

Caso 2

Yegua PSI, 4 años de edad y 430 kg 
de peso. Acababa de debutar en el 
hipódromo. El veterinario remitente 
nos cuenta que había infi ltrado 2 veces 
la yegua con triamcinolona dentro de 
la vaina sinovial porque, aunque no 
marcaba una cojera evidente, la vaina 
sinovial estaba distendida de líquido. El 
propietario cuenta que después de una 

carrera hace 40 días, el caballo quedó 
claudicando tras el debut. Estuvo con 
tratamiento con fenilbutazona (4.4 mg/
kg) por unos días y reposo. 

A la exploración clínica se observó 
un animal físicamente dentro de sus 
constantes fi siológicas normales. 
Presentaba una cojera aguda grado 4/5 
del miembro posterior izquierdo, área 
de infl amación localizada proximal a la 
articulación metatarso-falángica, dolor 
a la palpación y dolor a la fl exión de 
esa articulación. Se observó retracción, 
con hiperfl exion distal al menudillo, 
y el caballo no podía extender la 
extremidad, incluso manualmente. 
El caballo tenía sensibilidad en la 
extremidad distal, por lo que se 
sospecha de algún proceso mecánico 
que afectó a los tejidos blandos. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales, 
por la zona de infl amación localizada, 
podíamos decir que la lesión podría 
estar a nivel de tejidos blandos; ramas 
del ligamento suspensorio, tendón 
fl exor digital superfi cial (TFDS), TFDP 
o en vaina sinovial de este, por lo 
que decidimos realizar pruebas de 
diagnóstico por imagen. 

Primero se realizó un estudio 
radiológico digital simple, con 
proyecciones radiográfi cas de la 
articulación metatarso-falángica 
(latero-medial y dorsoplantar). Se 
observaron, en la zona proximal 
del menudillo, zonas radio-opacas 
compatibles con edema o infl amación 
de tejidos blandos y no se observaron 
hallazgos radiográfi cos relevantes en el 
tejido óseo y en la articulación. 

Posteriormente se realizó una 
ecografía de la zona de la cuartilla y 
menudillo. Se utilizó en las imágenes, la 
nomeclautura topográfi ca de ecografía 
para miembros posteriores5. En la 
ecografía del menudillo se observó 
edema subcutáneo y además, entre 
las zonas 4A y 4B del menudillo, un 
aumento de tamaño considerable del 
TFDP, aproximadamente 5 veces el 
tamaño normal, comparado con la 
extremidad contraria. (Figura 3).

DISCUSIÓN

En estudios retrospectivos se describe 
que las lesiones del TFDP ocurren 
más frecuentemente en la región de 
la cuartilla, ya sea dentro de la vaina 
fl exora o dentro de la cápsula del casco 
siendo las lesiones en las regiones 

metacarpianas o metatarsianas o del 
carpo o tarso menos comunes4. Como 
factores de riesgo que predisponen 
a lesiones del TFDP se pueden 
mencionar la conformación del casco, 
el ángulo de la falange distal, actividad 
deportiva y la raza de caballo, aunque 
también se describen casos de 
ruptura de este tendón después de 
una neurectomía digital previa5. Esta 
descrito que un engrosamiento crónico 
del TFDP, fi brosis peritendinosa 
o lesiones de larga duración en 
caballos, pueden provocar tendinitis 
del tendón fl exor digital superfi cial 
secundaria4, por lo que esto pudo 
haber causado la contractura de la 
extremidad en nuestro segundo caso. 
Además, son más propensos a lesiones 
graves de este tipo los caballos con 
tendinosinovitis de la vaina fl exora1, 
como lo fue en nuestro segundo caso. 

En ambos casos, la opción que se 
tomó, dado a la cronicidad de las 
lesiones, fue el tratamiento médico 
y herraje ortopédico para corregir el 
ángulo palmar negativo. El pronóstico 
deportivo de lesiones del TFDP ha 
sido descrito1, 2, siendo la mayoría de 
reservado a malo. Por el grado de lesión 
del TFDP de los caballos descritos en 
estos casos, su pronóstico deportivo es 
malo. 

RELEVANCIA CLÍNICA

Aunque es más frecuente la lesión del 
TFDS y otras estructuras ligamentosas, 
la lesión del TFDP se debe incluir 
entre los diagnósticos diferenciales 
de lesiones que involucren los tejidos 
blandos de la porción distal de la 
extremidad en un caballo con cojera. Es 
fundamental establecer el diagnóstico 
exacto, para poder instaurar un 
tratamiento adecuado y un aportar 
pronóstico deportivo más concreto y 
acorde a la realidad. 
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INTRODUCCIÓN

La hiperamonemia, un aumento del 
amonio (NH4+) en sangre, se puede 
producir por tres casusas: un aumento 
en la producción, un aumento en 
la absorción o un descenso/fallo en 
la eliminación. En caballos la causa 
más frecuente es un descenso en la 
eliminación generalmente asociado 
a patologías a nivel hepático dando 
lugar a una encefalopatía hepática. 
Sin embargo, de manera infrecuente, 
se producen casos en ausencia de 
enfermedad hepática existiendo una 
hiperamonemia de origen intestinal por 
una infl amación en la pared intestinal 
aumentando la permeabilidad de 
la misma o un sobrecrecimiento de 
bacterias productoras de urea en 
el colon y ciego.Generalmente, la 
historia y presentación clínica sugiere 
una patología del sistema digestivo, 
generalmente signos de cólico y/ó 
diarrea, aunque en ocasiones el 
signo más destacado es el cuadro 
neurológico. No existe una edad típica 
de presentación y se han descrito casos 
tanto en potros como en animales 
adultos.

Los principales signos neurológicos de 
una hiperamonemia de origen intestinal 
son depresión, estado mental ausente 
de su entorno, “head-pressing”, ataxia, 
ceguera de origen central, postración, 
comportamiento errático, movimiento 
en círculos ó incontrolable hacia 
adelante. Bruxismo, disfagia, sialorrea 
ó nistagmo también han sido descritos 
pero con menor frecuencia. Además 
de las alteraciones neurológicas, 
es frecuente la presencia de signos 
clínicos indicativos de patología 
digestiva así como signos clínicos 
compatibles con “SIRS” (Síndrome de 
Respuesta Infl amatoria Sistémica). La 
concentración de amoniaco en sangre 
parece tener una relación directa con 
las posibilidades de supervivencia 
pero no tiene correlación alguna con 
otros parámetros tanto clínicos como 

Hiperamonemia de origen intestinal como diagnóstico 
diferencial de encefalopatía aguda: Caso clínico
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laboratoriales. El pronóstico depende 
en gran medida de la severidad de la 
patología digestiva primaria más que 
de la hiperamonemia en si con un 
38% de supervivencia. Hiperlactemia, 
hiperglucemia, hipocalcemia, acidosis 
metabólica y en casos severos 
hipoproteinemia son las principales 
anormalidades que se pueden 
encontrar en la analítica sanguínea.

MATERIALES Y MÉTODOS

Sobre las 7pm del día 1 se acude a 
evaluar un caballo CDE castrado de 
11 años de edad por signos de cólico. 
El caballo se encontraba estabulado 
en un centro hípico con cama de 
paja, alimentación a base de heno 
y un pienso compuesto granulado, 
así como vacunado y desparasitado 
regularmente. En la evaluación inicial 
el caballo se encontraba alerta, sin 
signos de cólico y se observó una 
deposición de consistencia blanda 
y la cola manchada de heces. En 
el examen físico las constantes 
vitales eran normales, las mucosas 
estaban rosadas con un tiempo de 
rellenado capilar (TRC) de 2 segundos 
y la motilidad gastrointestinal estaba 
disminuida en los cuatro cuadrantes. 
En la palpación rectal se encontró una 
impactación leve de la fl exura pélvica 
y distensión por gas generalizada. En 
el sondaje nasogástrico no se obtuvo 
refl ujo con lo que se administró agua 
con vaselina liquida por la sonda y se 
pautó ayuno y paseos hasta la revisión 
al día siguiente. 

A las 9 am del día 2 se acude con 
carácter de urgencia a evaluar 
al caballo ya que lo encuentran 
golpeándose contra las paredes del 
box y cayéndose. Al evaluar al animal 
se observan signos neurológicos 
compatibles con encefalopatía (Figura 
1 y 2): estado mental alterado, ausente 
a su entorno, deprimido, con ataxia en 
las cuatro extremidades, sin respuesta 
de amenaza de forma bilateral, refl ejos 

pupilares normales, con episodios 
impredecibles de excitación en los que 
se volvía incontrolable, golpeándose 
contra las paredes y cayéndose al 
suelo en varias ocasiones. Presentaba 
taquicardia (60 lpm), mucosas rojas-
congestivas con halo tóxico violáceo, 
TRC de 3 segundos y distensión 
abdominal moderada. Debido a su 
estado mental y el riesgo que entrañaba 
para él mismo y los que lo asistían, 
fue necesario administrar sedaciones 
repetidas de combinaciones de 
xilacina, detomidina y butorfanol 
que era necesario repetir cada 30-40 
minutos. Debido a la proximidad del 
centro hípico al hospital, fue posible 
determinar los niveles de amoniaco 
confi rmándose a las 10:30 am una 
hiperamonemia (216μmol/L, rr< 90). 
Cuando el caballo estaba tumbado 
se le realizó un sondaje nasogástrico 
obteniéndose unos 4 litros de refl ujo 
con parte de la vaselina del día anterior 
y gas con olor fuerte, tras lo cual se 
administró carbón activado y se retiró 
la sonda. También con el caballo 
tumbado se realizó una palpación 
rectal que mostró distensión por 
gas generalizada moderada-severa. 
Debido al estado mental del caballo 
fue necesario mantenerle sedado y en 
vigilancia, colocándose una máscara 
protectora en la cabeza para minimizar 
autotraumatismo.

Como tratamiento médico se 
administró fl uidoterapia intravenosa 
suplementada con electrolitos 
(cloruro potásico y calcio), 
antiinfl amatorios (fl unixin y DMSO), 
antioxidantes (selenio) y un procinético 
(metoclopramida). Debido a que las 
sedaciones no conseguían controlar los 
episodios de movimiento incontrolado 
también se administró diazepam y 
fi nalmente fenobarbital, a las 4 pm. Tras 
la administración de fenobarbital no 
fue necesario repetir más sedaciones 
y en las siguientes horas el estado 
mental del caballo fue mejorando, 
recuperando la respuesta de amenaza 
y sin presentar un comportamiento 
errático. Finalmente a las 7 pm, la 
mejoría en el estado mental del caballo 
permitió su transporte al hospital.

A su llegada el caballo presentaba 
una actitud deprimida pero alerta 
a su entorno, taquicardia (72 ppm), 
motilidad ausente en todos los 
cuadrantes y distensión abdominal 
leve. Las mucosas seguían congestivas 
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Figura 1 y 2: Signos neurológicos durante la 
hiperamonemia: el caballo se abalanzaba contra 
las paredes con todo su peso, llegando a ocluirse 
los ollares y curvar el cuello de forma alarmante.

con halo toxico cianótico con 2” de 
TRC. Además presentaba heridas 
superfi ciales múltiples y una úlcera 
corneal superfi cial en el ojo izquierdo. 
La palpación rectal evidenció heces 
muy secas en la ampolla rectal, con 
presencia de distensión por gas 
moderada-severa con impactación 
moderada en abdomen central-
ventral. Una ecografía transabdominal 
mostró contenido líquido en ciego 
y colon así como distensión leve de 
intestino delgado. Se realizó una 
analítica sanguínea completa que 
mostró un valor de hematocrito 
de 44%, las proteínas totales de 
6’8 g/dL, neutropenia (4,07K/μL), 
linfopenia (1,17K/μL), monocitosis 
(0,91 K/μL), hiperglucemia (201 mg/
dL), hiperlactemia (4,36 mmol/L), 
hipocalcemia (8,9 mg/dL), hipokalemia 
(2,2 mmol/L) y leve aumento de la 
bilirrubina total (4’6 mg/dL) y de la 
creatina quinasa (528 U/L). El amoniaco, 
el fi brinógeno y las enzimas hepáticas 
se encontraban dentro de los valores 
normales.

RESULTADOS

El caballo estuvo con monitorización 
intensiva, paseos regulares del ramal y 
crioterapia preventiva en las manos. Se 
continuó con fl uidoterapia intravenosa 
suplementada con electrolitos, el 
tratamiento antiinfl amatorio, el 
procinético y se añadieron probióticos 
(Saccharomyces boulardii) y pomada 
antibiótica oftálmica en ambos ojos 
(Terramicina). La evolución del caballo 
fue favorable. El día 3 la palpación rectal 
fue normal, un examen neurológico no 
mostró alteraciones y las constantes 
vitales fueron normales. Se le empezó 
a dar pequeñas cantidades de pienso 
rico en fi bra y las heces estaban bien 
formadas. El caballo recibió el alta 
médica el día 6 habiéndose recuperado 
en su totalidad. Transcurridos 6 
meses del episodio, el caballo no ha 
vuelto a presentar ninguna alteración 
neurológica ni digestiva.

DISCUSIÓN

La hiperamonemia de origen intestinal 
debe ser considerada como el principal 
diagnóstico diferencial en cualquier 
caso de encefalopatía de aparición 
aguda en la que exista una historia 
clínica reciente de cólicos y/o diarrea. 
Para confi rmar el diagnóstico es 
necesario descartar enfermedad 
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INTRODUCCIÓN

La tenosinovitis de la vaina tarsiana 
puede ser de origen idiopático 
o traumático y consiste en una 
distensión de la misma. El origen 
traumático, generalmente se asocia 
con traumatismos en la cara medial del 
corvejón y fracturas del borde medial 
del sustentaculum tali (ST).

MATERIALES Y MÉTODOS

Se presenta el caso de un caballo con 
distensión severa del corvejón y cojera 
de la extremidad posterior izquierda 
(EPI).

Al ingreso se aprecia cojera 3/5 de EPI 
al trote por derecho en terreno duro. El 
estudio radiográfi co y ecográfi co revela 
remodelación y formación de hueso 
nuevo con forma irregular y márgenes 
redondeados a nivel del ST. Además, 
distensión severa de la vaina tarsiana 
y tendinopatía del fl exor digital lateral, 
debida probablemente a cambios 

INTRODUCCIÓN

El dolor es defi nido por la IASP 
(International Association for the Study 
of Pain) como una experiencia sensorial 
y emocional no placentera asociada 
con un daño tisular real.

En el paciente equino, como en el 
resto de especies, evitar el dolor 
mejora la recuperación, disminuye la 
morbimortalidad así como la estancia 
hospitalaria y los costes.1

Tenoscopia como elección en el tratamiento de la 
tenosinovitis tarsiana

Anestesia y manejo del dolor en falectomía y uretrostomía 
por un carcinoma de células escamosas en un caballo de 
raza pony

AUTORES: María Castellanos Alonso1, Lucía Salamanca Cortina1, Javier López 
San Román1, Ángel Cotillas García1, Gabriel Manso Díaz1 - 1 Hospital Clínico Veterinario 
Complutense. Facultad de Veterinaria. Universidad Complutense de Madrid

AUTORES: Ana del Ojo Morales, Pedro Amaya Gonzalez1, Jose Mendez Angulo1 - 
1 Hospital Veterinario Costa de la Luz

observados en el ST que en este caso, 
se sospecha de origen traumático.

Bajo anestesia general se realiza una 
tenoscopia, eliminando adherencias, 
vellosidades y reseccionándose las 
zonas dañadas de la superfi cie del 
tendón. Se establece un tratamiento 
post-operatorio basado en 
antibioterapia de amplio espectro, 
antiinfl amatorios no esteroideos y 
protector gástrico.

RESULTADOS

Pasados 10 meses, el animal presenta 
distensión leve de la vaina tarsiana, 
trabaja con normalidad y ausencia de 
cojera de la extremidad afectada.

DISCUSIÓN

La tenoscopia ofrece muchas ventajas 
en comparación con la cirugía abierta 
tradicional, entre ellas se incluye una 
morbilidad reducida, retorno rápido a 
la función fi siológica de la vaina, reduce 

La analgesia balanceada implica el 
uso de distintos fármacos y distintas 
vías de administración de los mismos; 
uniéndose a esto la anestesia 
preventiva que sugiere el uso de 
fármacos analgésicos antes de que se 
produzca el dolor.

A continuación se describe el manejo 
anestésico analgésico de un paciente 
equino sometido a una falectomia y 
uretrostomia por un carcinoma de 
células escamosas. Esta cirugía es 

la incidencia de fi brosis y anquilosis, 
además de la menor prevalencia de 
dehiscencia e infección de la sutura.
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agresiva y bastante dolorosa por lo que 
es imprescindible un buen manejo del 
dolor perioperatorio.

CASO CLÍNICO

Se presenta en el Hospital Veterinario 
un caballo de raza cruzada de 16 años 
de edad macho castrado, de 250 kg de 
peso. Presenta una masa con afectación 
peneana, ulcerada y dolorosa al tacto, 
cuyo diagnóstico mediante biopsia fue 
tumor de células escamosas. Como 
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conservar la muestra y tiempo mínimo 
necesario para medir el amoniaco 
impide su medición en campo.
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hepática, generalmente mediante una 
analítica sanguínea, y encontrar niveles 
altos de amoniaco en sangre aunque el 
campo esto no siempre es posible. 

La hiperamonemia puede producirse 
por un aumento en la producción del 
amonio a nivel intestinal, un aumento 
de la absorción de amonio debido a un 
aumento de la permeabilidad intestinal 
o un descenso en la eliminación hepática 
(este último relacionado con lesión 
hepática). En las necropsias de caballos 
con sintomatología neurológica debido 
a una hiperamonemia intestinal 
se pueden diferenciar dos grupos: 
por un lado caballos con lesiones 
gastrointestinales debido a una 
enterocolitis severa mientras que 
otros caballos únicamente presentan 
lesión a nivel cerebral. Se podría 
decir que en el primer grupo el factor 
predisponente es una aumento de la 
permeabilidad a nivel intestinal; y en el 
segundo, un sobrecrecimiento de una 
o varias bacterias productoras de urea. 
Tampoco es fácil relacionar agente-
enfermedad debido a que el desarrollo 
de hiperamonemia parece ser 
multifactorial y tanto la integridad de 
la pared intestinal como la producción 
de amonio intestinal juegan un papel 
importante. En algunos casos clínicos 
descritos de hiperamonemia digestiva 
se menciona Clostridium sordelli y 
Salmonella como posibles agentes 
bacterianos implicados.

A nivel clínico y laboratorial las 
anormalidades suelen ser taquicardia, 
taquipnea, aumento del valor 
hematocrito, leucocitosis ó leucopenia, 
hiperlactemia, hiperglucemia e 
hipocalcemia. El tratamiento es 
sintomático, dirigido al reajuste 
cardiovascular, défi cits de electrolitos, 
mediante fl uidos intravenosos, y la 
infl amación sistémica así como a 
disminuir la producción y absorción de 
amoniaco a nivel intestinal (lactulosa, 
metronidazol, neomicina, carbón 
activo…) y evitar autolesiones debido 
al estado mental mediante sedantes/
anticonvulsivos (alfa 2 agonistas 
y/o butorfanol tanto en inyecciones 
aisladas como en infusiones).

Como conclusión, la hiperamonemia 
de origen intestinal sigue estando 
subdiagnosticada siendo necesaria una 
mayor concienciación para diagnosticar 
este síndrome. La difi cultad a la hora de 



9998

ARTÍCULOS | CACVANDALUCÍA VETERINARIA | abril - junio 2018

XVIII Congreso Internacional de Medicina y Cirugía Equina

tratamiento quirúrgico se decidió 
realizar una falectomia total junto con 
una uretrostomia permanente con 
extirpación de ganglios inguinales 
.Se realizó un estudio prequirúrgico 
completo en el que no se observaron 
anomalías excepto ligera leucocitosis.

Se clasifi có al paciente en un estatus 
ASA II según la American Society of 
Anesthesiologists. El día de la cirugía se 
colocó un catéter yugular de 16 G .Se 
instauró antibioterapia peri operatoria 
(Penicilina y Gentamicina) y como 
antiinfl amatorio fl unixin meglumine a 
1 mg/kg IV.

Se premedicó con medetomidina a 
3 microgramos/kg IV, se rasuró y se 
preparó la zona entre C1-C2 de manera 
aséptica para realizar un bloqueo 
epidural caudal con Morfi na 0.05 mg/
kg y Lidocaína 2 ml usando el test de la 
gota pendiente como comprobación de 
espacio epidural.

Se lavó la boca y los cascos, y se 
trasladó al box de inducción donde se 
le administró metadona a 0.1 mg/kg IV.

La inducción se realizó con diazepam 
a 0.2 mg/kg IV y Ketamina a 2.2 mg/
kg IV; una vez derribado se intubó 
traquealmente a ciegas con un tubo 
de 16 mm; se trasladó a la mesa de 
quirófano y se conectó a un circuito 
semicerrado circular, con isofl urano 
2% en oxígeno a 3 litros/minuto, se 
instauró Ventilación Presión positiva 
intermitente (IPPV) con Frecuencia 
respiratoria de 7 rpm, volumen Tydal 
de 6 ml/kg y Presión vía aérea de 20 
mmHg. Tras 15 minutos de anestesia, 
el vaporizador disminuyó a 1.5 % 
Isofl urano.

Se inició una Infusión continua de 
medetomidina a 5 microgramos/
kg/hora IV, y fl uidoterapia Ringer 
Lactato a una velocidad de 5 ml/
kg/h. Se monitorizó al paciente con 
electrocardiografía, pulsioximetría, 
capnografía, y presiones arteriales 
invasivas mediante un catéter de 
22 G en la arteria facial transversa 
previamente rasurada y desinfectada, 
realizando un registro anestésico cada 
5 minutos de la profundidad así como 
del estado general ( posición del ojo, 
presencia de nistagmo, presencia, 
refl ejo palpebral, musculatura pectoral, 
presión de pulso).

El paciente se mantuvo estable con 
valores de Frecuencia cardiaca 40 
lpm, saturación de oxígeno 100%, 
normocapnia (Etco2 30-40 mmHg) y 
normotensión (Presión arterial Media 
> 70 mmhg), aunque tras 90 minutos 
del inicio de la cirugía se produjo un 
pico de hipotensión (PAM 60 mmHg) 
que se solucionó con un bolo de 
coloides a 2 ml/kg IV. No hubo cambios 
en la profundidad anestésica; y el 
vaporizador se mantuvo a Isofl urano 
1.5 %.

Al fi nal del procedimiento de tres 
horas de duración, se paró la Infusión 
de Medetomidina, y se esperó a 
que el paciente ventilara de manera 
espontánea para trasladarlo. No fue 
necesaria analgesia de rescate ni 
resedación en el box de recuperación. 
Se colocó un tubo nasal por el que se 
administró oxígeno a 6 litros/minuto 
.Tras 15 minutos del fi nal de la cirugía 
se extubó y tras 45 minutos el caballo 
consiguió ponerse de pie en el primer 
intento sin cuerdas, con una calidad de 
recuperación muy buena.

El tratamiento analgésico 
postquirúrgico constó de: Flunixin 
meglumine a 1mg/kg/12 h IV y morfi na 
0.1 mg/kg IM cada 6-8 h, durante las 
primeras 24h postquirúrgicas. Luego se 
cambió a fenilbutazona y se continuó 
24 h más con morfi na a la misma dosis.
El tercer día postquirúrgico se 
retiró la morfi na y se prosiguió con 
fenilbutazona vía oral. Durante todo el 
postquirúrgico se pautó hielo local. Tas 
3 días de hospitalización, se le dió el 
alta hospitalaria y se continuó en casa 
con 1 sobre de fenilbutazona cada 12 h 
vía oral durante 5 días más, además de 
antibioterapia y pautas de manejo.

DISCUSIÓN

Un buen protocolo analgésico es 
crucial para el buen desarrollo de una 
anestesia, por lo que es necesario 
un plan de analgesia multimodal 
y preventiva mediante opiáceos, 
AINES, alfa 2 agonistas y bloqueos 
locoregionales.

El uso de un alfa 2 y un opiáceo, reduce 
a la mitad la dosis de cada fármaco.2, 

3, y sus efectos adversos. En nuestro 
caso se utilizó medetomidina en 
premedicación junto con metadona 
y como parte del mantenimiento 

anestésico se instauró una infusión de 
alfa 2. Está demostrado que la Infusión 
de medetomidina produce una bajada 
del 28% de la Concentración Alveolar 
Mínima (CAM) del agente inhalatorio4 

disminuyendo la probabilidad de 
hipotensión, perfusión y oxigenación 
tisular, evitando el desarrollo de 
miopatías e íleo paralítico.5, 6

El objetivo de la realización del 
bloqueo epidural es proporcionar 
anestesia regional quirúrgica sin 
pérdida de función motora del tercio 
posterior, y administrado junto con 
anestesia inhalatoria disminuye la 
CAM del agente1. La combinación 
de un anestésico local junto con un 
opiáceo prolonga el periodo de acción 
de la anestesia y analgesia epidural 7, 
provocando ausencia nociceptiva sin 
pérdida motora del tercio posterior. 
En nuestro caso se utilizó morfi na 
epidural, y aunque tarda más tiempo 
en hacer efecto tiene mayor duración 
que otros opiáceos8. El volumen de 
anestésico local, en esta caso lidocaína, 
no excedió los 10 ml, evitándose la 
parálisis del tercio posterior.8

En el caso expuesto, la utilización 
conjunta de medetomidina en infusión 
y anestesia epidural de morfi na y 
lidocaína, proporcionó analgesia 
durante todo el procedimiento, 
disminuyó el porcentaje de anestésico 
inhalatorio necesario para mantener 
un plano anestésico adecuado, 
ayudando al mantenimiento de 
las presiones arteriales (PAM >70 
mmHg) exceptuando un periodo de 
hipotensión resuelto con coloides, 
causado por la extirpación de los 
ganglios mesentéricos. Las presiones 
arteriales se consideraron como 
método subjetivo de medida de 
perfusión tisular.

Existen estudios que describen que 
todos los caballos sometidos a esta 
cirugía desarrollaron hemorragias de 
algún tipo9 y el 12% de los caballos 
mostraron signos de dolor entre las 
24-48 horas postquirúrgicas9 pero en 
nuestro caso, el paciente no desarrolló 
hemorragias asociado al adecuado 
manejo anestésico analgésico, ya que 
el dolor desencadena un aumento 
de la frecuencia cardiaca y de las 
resistencias vasculares periféricas 
con el consiguiente incremento de la 
presión arterial media, favoreciendo el 

sangrado 10, tampoco mostró signos 
de dolor durante todo la estancia 
hospitalaria.11

Se puede afi rmar que con apropiada 
prevención y adecuado control del 
dolor, se disminuye un 9.6% la duración 
media de estancia postoperatoria tras 
la anestesia general.10

Por tanto, en pacientes clasifi cados 
como ASA II y sometidos a 
procedimientos dolorosos, el uso 
conjunto de Infusión de medetomidina a 
3 microgramos/kg IV y bloqueo epidural 
con morfi na 0.05 mg/kg y lidocaína 
2 ml de volumen total constituye una 
analgesia perioperatoria de buena 
calidad, disminuye el desarrollo 
de complicaciones postquirúrgicas 

proporcionando estabilidad al paciente 
durante la anestesia y ayuda a una 
pronta recuperación disminuyendo así 
el periodo hospitalario.
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INTRODUCCIÓN

En la yegua, la utilización de 
antagonistas de la dopamina (DOPA) 
(sulpirida y domperidona) estimula 
el desarrollo folicular, incrementa los 
estrógenos conjugados y favorece la 
ciclicidad en yeguas a mediados/fi nal 
del periodo de transición primaveral 
y anéstricas (Kelley y cols., 2006), 
aunque otros están en desacuerdo 
(Donadeu y Thompson, 2002). A tal fi n, 
la DOPA de origen hipotalámico actúa 
sobre los receptores dopaminérgicos 
ejerciendo acciones directas sobre 
la esteroidogénesis ovárica. Estos 
receptores se expresan en el tejido luteal 
y la corteza ovárica, reduciéndose a nivel 
de las células tecales y de la granulosa 
(King et al., 2005). En animales de 
experimentación, la DOPA incrementa 
la producción de P4, sin alteración de 
la actividad de la aromatasa ni de los 
niveles de E2 (Arakawa y cols., 1994; 
Mori y cols., 1994). Adicionalmente, 
en la vaca se han detectado elevadas 
concentraciones de DOPA en el CL, 
estimulando la secreción de P4 ovárica. 
Se sugiere que los mastocitos, las 

Interrelaciones entre las concentraciones de dopamina 
y hormonas esteroideas en yeguas Pura Raza Españpola 
durante el ciclo estral
AUTORES: Katiuska Satué1, María Marcilla1 - 1 Facultad de Veterinaria. Universidad CEU-Cardenal 
Herrera

fi bras nerviosas adrenérgicas así 
como los propios niveles circulantes 
constituyen las fuentes principales 
de esta catecolamina luteal en esta 
última especie (Kotwica y cols., 1996). 
No obstante, algunos estudios en 
la mujer (Abel y cols., 1996), la vaca 
(Swanson y cols., 1975) y en animales 
de experimentación (Leite y cols., 
2010) no han revelado variaciones en 
la actividad dopaminérgica durante el 
ciclo estral.

OBJETIVOS

El objetivo de la presente investigación 
ha sido cuantifi car las concentraciones 
de DOPA en yeguas cíclicas PRE, así 
como la interrelación existente con 
los niveles hormonales de E2 y P4, 
dominantes durante la fase folicular y 
luteínica, respectivamente.

MATERIAL Y MÉTODOS

Animales
La realización de la investigación ha 
contado con la aprobación del Comité 
Ético de la Universidad CEU-Cardenal 

Herrera. Se han analizado un total 
de 33 yeguas cíclicas PRE con edades 
comprendidas entre 5 y 15 años. Los 
criterios de inclusión de los animales 
han sido los siguientes: regularidad 
de ciclos estrales, partos previos 
normales y potros nacidos viables, 
carencia de procesos infl amatorios e 
infecciosos de cualquier origen que 
hubiesen requerido hospitalización 
un mes antes al inicio de la toma de 
muestras, no haber recibido ni estar 
recibiendo medicación con antibióticos 
ni antiinfl amatorios y estar al corriente 
del programa de desparasitación y 
vacunación periódicos. Para evaluar el 
grado de desarrollo folicular las yeguas 
fueron sometidas diariamente a 
examen ecográfi co (Ecógrafo: Sonosite 
180 Plus; Sonda transrectal 5 MHz) 
desde el momento de la desviación 
hasta la ovulación y posteriormente, 
al día 5 del diestro. En ningún caso se 
utilizaron tratamientos hormonales de 
sincronización de los ciclos ováricos, 
considerándose únicamente ciclos 
estrales desarrollados de forma 
natural.
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Muestras sanguíneas
Mediante punción en la vena yegular 
externa se extrajeron 20 ml de 
sangre a 33 yeguas PRE, que fueron 
almacenadas en tubos de vidrio 
con activadores de la coagulación 
y gránulos PS para desuerado 
(Tapval®). Las concentraciones de 
DOPA (pg/ml) fueron determinadas 
mediante RIA (Labor Diagnostika 
Nord GmbH, Nordhorn, Germany) y 
las determinaciones hormonales de 
E2 y P4 se llevaron a cabo mediante 
un equipo Immulite 1000 (DPC 
Diagnostics) utilizando kits de la propia 
casa comercial.

Análisis estadístico
El análisis comparativo de las 
concentraciones de DOPA, E2, P4 
entre las fases folicular y luteínica fue 
realizado mediante el test t de Student. 
Para analizar la relación existente 
entre los parámetros anteriormente 
descritos, se utilizó un análisis de 
correlación lineal (Correlación de 
Pearson). Se consideró un nivel de 
signifi cación de p< 0,05.

RESULTADOS

Los valores medios ± DE de las 
concentraciones de DOPA, E2 y P4 se 
presentan en la Tabla 1. El análisis 
estadístico mostró concentraciones 
medias signifi cativamente superiores 
de E2 durante la fase folicular, y P4 y 
DOPA durante la fase luteínica (p<0.05). 
Se han establecido correlaciones 
positivas y signifi cativas entre la DOPA 
y la P4 (r=0,60) y negativas con el E2 (r=-
0,57) (p< 0,05).

DISCUSIÓN / CONCLUSIONES

A diferencia de lo que acontece en 
otras especies como, la mujer, la vaca 
y en animales de experimentación, 
los niveles de DOPA se modifi caron 
signifi cativamente durante el 
ciclo estral en la yegua PRE. Dicho 
incremento luteal podría sugerir 
el efecto estimulante de dicha 
catecolamina sobre el CL y la síntesis de 
P4. Se ha descrito en la vaca y animales 
de experimentación que la síntesis 
de dicho esteroide se produce en 
respuesta a la actividad enzimática de 
la 3β-hidroxiesteroide deshidrogenas 
(3β-HSD), que cataliza la síntesis de P4 
a partir de la pregnenolona.

Por el contrario, la relación inversa 
mostrada entre la DOPA y el E2 podría 
interpretarse en base a determinados 
mecanismos de inhibición de la FSH o 
de la actividad aromatasa inducidos 
por la misma actividad dopaminérgica 
(Bódis y cols., 1993; King y cols., 2008) o 
de la recaptación celular de DOPA por 
interactuación con el transportador 
transmembrana (Watson y cols., 2006).

En base a estos resultados 
puede sugerirse que la actividad 
dopaminérgica durante el periodo 
luteal ejerce un efecto estimulatorio 
sobre la producción de P4, si bien, 
parece quedar inhibida durante el 
periodo ovulatorio en presencia de 
elevados niveles de estradiol.

RELEVANCIA CLÍNICA

La relación existente entre la DOPA y 
la P4 en este estudio indica el efecto 
cuantitativamente mayoritario del 
sistema dopaminérgico sobre el 
periodo luteal.
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Tabla 1: Media ± DS de las concentraciones de DOPA, P4 y E2 en 33 yeguas PRE en fase folicular y luteínica 
(** diferencias signifi cativas). T de student (p< 0.05).

INTRODUCCIÓN

Las fracturas del tubérculo mayor 
del húmero son una patología muy 
poco frecuente en el caballo con una 
escasa descripción de la misma en la 
bibliografía. Suelen ocurrir en caballos 
adultos y parecen estar causadas 
mayoritariamente por traumatismos.

METODOLOGÍA/CASO CLÍNICO

Se describe un caso clínico que acude 
al hospital presentando una extensa 
laceración en el lado izquierdo de 
su cuerpo. Una vez eliminadas las 
hipótesis de perforación de la herida 
con la cavidad torácica o abdominal, se 
exploró la región escapulo-humeral en 
la cual se apreció la presencia de hueso 
expuesto en la herida.

Se realizaron radiografías a través de 
las cuales se identifi có una fractura 
abierta, oblicua, simple y desplazada 
del tubérculo mayor del húmero. 
Debido a la contaminación de la herida 
se decidió realizar un tratamiento 
conservador mediante curas, reposo, 
rehabilitación y antiinfl amatorios.

RESULTADOS

Se dio el alta a los 2 meses, con paseos 
de la mano controlados y ausencia de 
cojera al paso. Actualmente han pasado 
2 años del problema y no presenta 
ningún grado de cojera asociado. Ha 
conseguido llevar a cabo 2 gestaciones, 
que es su uso principal debido al 
alto valor genético. Bajo nuestro 
conocimiento, no se han descrito en la 
bibliografía casos con un seguimiento a 
largo plazo, tampoco fracturas abiertas 
contaminadas.

DISCUSIÓN

Las lesiones del tubérculo mayor del 
húmero en caballos son susceptibles de 

Laceración de la región escapular, torácica y abdominal 
en una yegua asociada a una fractura del tubérculo mayor 
del húmero: Caso clínico
AUTORES: Manuel Iglesias García1, Juan Alberto Muñoz Morán2, Inés Martín 
Menéndez2 - 1 Hospital Clínico Veterinario de la Universidad de Extremadura (Cáceres), 2 Hospital Clínico 
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ser tratadas mediante reposo. Según la 
bibliografía más reciente los resultados 
son positivos tanto con el tratamiento 
médico como con el quirúrgico, 
obteniéndose prácticamente los 
mismos resultados.
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INTRODUCCIÓN

Yegua Pura Raza Español con una 
herida superfi cial en hemitórax 
derecho, aparentemente habiéndose 
dañado solo los músculos intercostales 
externos. En una exploración primaria 
no hay evidencia de daño interno o 
comunicación con cavidad torácica, 
siendo la ecografía de pulmón 
totalmente normal. Se estabula 
al animal, se limpia la herida y se 
inicia un protocolo con curas diarias 
aplicando una mezcla de Furacin con 
metronidazol en la herida, AINES 
intravenoso (Flunixin) y tratamiento 
antibiótico oral con Sulfamidas para 
prevenir complicaciones.

EVOLUCIÓN DEL CASO

Tras una semana, la herida sigue 
supurando y la yegua comienza con 
apatía, estrés respiratorio, tos, aumento 
de temperatura, frecuencia respiratoria 
y frecuencia cardiaca. En la ecografía 
de pulmón se observa gran cantidad 
de fl uido en el hemitorax derecho y un 
absceso de 8 cm aproximadamente, 
dos espacios intercostales caudales a 
la herida.

Se realiza un drenaje pleural de 
urgencia, obteniéndose 15 litros de 
efusión pleural y dejando la válvula 
abierta durante la noche en goteo. 
Se toma una muestra de la efusión 
pleural para cultivo que da negativo. 
Comienza con fl uidoterapia, se 
cambia el tratamiento a Penicilina, 
Gentamicina, Metronidazol, Omeprazol 
y Clenbuterol, continua con Flunixin 
y se ponen botas ortopédicas para 
prevenir laminitis. La yegua comienza 
a mejorar y se quita el drenaje 4 días 
después cuando la efusión pleural es 
mínima.

Una semana más tarde vuelve a 
empeorar, apareciendo edema 
subesternal además de aumento 
nuevamente de frecuencia cardiaca, 
frecuencia respiratoria y temperatura 
y se observa líquido en ambos 

Pleuritis séptica con derrame pleural y neumonía 
secundarias a herida superfi cial en tórax
AUTORES: Beatriz Monteagudo Espinosa1, Marta Rodríguez Martín1 - 1 Equus Iberica 
Reproducción Equina S.L.

hemitorax. Se pone un nuevo drenaje 
torácico (durante un día), obteniéndose 
20 litros de efusión pleural. De nuevo 
comienza con fl uidoterapia y se 
cambia el tratamiento de Penicilina y 
Gentamicina por daño en yugulares y 
cuello a Enrofl oxacina oral y Rifampicina 
oral, y continua con Clenbuterol, 
Metronidazol, Omeprazol y Flunixin.

RESULTADOS

Unos días más tarde comienza a mejorar 
lentamente hasta la estabilización de 
constantes y reducción del líquido 
pleural, compartimentándose.

Un mes más tarde se retira la 
medicación. Se instaura una dieta con 
suplementos vitamínicos y empieza a 
recuperar el peso perdido durante en 
proceso.
Se realizan ecografías semanales de 
control.

MATERIAL

Animal
Yegua Pura Raza Español de 3 años de 
edad que se hace herida superfi cial en 
el campo.

Cura local de la herida
Clorhexidina jabonosa, gasas, Ringer 
Lactato, Furacin, metronidazol en 
polvo.

Ecografía
Ecógrafo Esaote con sonda transrectal 
con una frecuencia de 7.5 Mhz.

Drenaje torácico
-Primer drenaje de urgencia: catéter 
Angiocath 14 GA, extensión de catéter 
corta de tres vías, sutura.
-Segundo y tercer drenaje: lidocaína, 
bisturí, trocar catéter Sharp tip Argylr 
28Fr/Ch (9.3mm x 15- ¾” (40cm), sutura, 
preservativo Control® (válvula).

Medicación
AINES: Flunixin inyectable Norbrook® 
(Flunixino)
Antibioticos: Cotrisul®(Sulfadiazina 
trimetoprima), Depocilin®(Penicilina 
procainica), Gentasol® (Gentamicina), 
Metronidazol en polvo oral, 
Rifampicina en polvo oral, Ganadexil 
Enrofl oxacino® oral (Enrofl oxacino).

Otros: Spasmobronchal® (Clenbuterol) 
intravenoso y oral, Omeprazol pellets 
polvo oral, Ringer Lactato.

Cateter Angiocath 14 GA y alargador.

MÉTODOS

Toracocentesis y drenaje pleural
La elección del lugar de incisión se 
basó en la ecografía, localizándose 
ventralmente a la herida donde se 
hallaba el punto de mayor profundidad 
de fl uido. Se rasuró, se preparó 
asépticamente y se puso anestesia 
local en el área seleccionada. Se 
hizo una pequeña incisión mediante 
bisturí en la parte caudal del espacio 
intercostal seleccionado, craneal al 
borde de la costilla, por donde se pasó 
el trocar. Una vez atravesó los músculos 

intercostales y la pleura parietal se notó 
un cambio de resistencia y el líquido 
comenzó a fl uir, asegurándonos de 
estar en el sitio correcto. Se retiró el 
trocar y se aseguró el drenaje mediante 
una sutura en bolsa de tabaco y nudo 
en trampa china. Finalmente se colocó 
un preservativo cortado al fi nal del 
drenaje a modo de válvula.

DISCUSIÓN

El trauma torácico pudo haber llegado 
hasta la pleura aunque en el momento 
de la primera exploración no fuese 
evidente o bien la subsecuente 
extensión de la infección de la herida 
hacia pleura dio lugar a la pleuritis 
séptica. Estos agentes causantes de la 
pleuritis fueron los responsables de 
la supresión de los mecanismos de 
defensa del pulmón, permitiendo la 
proliferación bacteriana en el tracto 
respiratorio inferior, originando 
neumonía y formación de abscesos.

El diagnostico se basó en examen 
clínico, ecografía y toracocentesis, no 
siendo posible el envío de muestras 
de aspirado transtraqueal para la 
detección del agente patógeno.

El objetivo del tratamiento una vez 
diagnosticada la pleuritis y la neumonía 
se centró en la evacuación del líquido 
pleural para un alivio de la presión 

Figura 1. Herida inicial Figura 2. Líquido en hemitorax derecho

Figura 3. Drenaje con urgencia Figura 4. Fluidoterapia con drenaje

intratorácica y una mejora de la 
respiración, en la administración de 
antibióticos sistémicos para inhibir el 
crecimiento bacteriano, administración 
de antiinfl amatorios y analgésicos y 
fl uidoterapia como terapia de soporte, 
compensando el líquido extraído 
en el drenaje pleural, aportando la 
hidratación adecuada y disminuyendo 
el riesgo de endotoxemia.

RELEVANCIA CLÍNICA

Este caso clínico nos muestra la 
importancia del seguimiento de una 
herida que en un diagnóstico inicial 
parece leve, junto con las posibles 
complicaciones a pesar de las 
prevenciones tomadas, de manera que 
es fundamental la revisión personal 
de cada caso más allá de la opinión 
sobre de la evolución de la herida del 
propietario.
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CACVCONSEJO ANDALUZ DE COLEGIOS 
OFICIALES DE VETERINARIOS

Gonzalo Bilbao, 23-25
41003 - Sevilla
954 542 701
954 282 025
raia@raia.org

CILTRE. COLEGIO OFICIAL DE 
VETERINARIOS DE CÓRDOBA

Avda. del Brillante, 69
14012 - Córdoba
957 767 855
957 340 143
colegio@corvet.es

GILTRE. COLEGIO OFICIAL DE 
VETERINARIOS DE GRANADA

C/ Rector Marín Ocete, 10
18014 - Granada
958 278 474
958 290 286
administracion@colvetgr.org

HILTRE. COLEGIO OFICIAL DE 
VETERINARIOS DE HUELVA

Arc. Manuel González García, 11
21003 - Huelva
959 241 194
959 283 447
huelva@colvet.es

JILTRE. COLEGIO OFICIAL DE 
VETERINARIOS DE JAÉN

Cruz Roja Española, 6
23007 - Jaén
953 255 118
953 270 109
colvetjaen@colvet.es

MILTRE. COLEGIO OFICIAL DE 
VETERINARIOS DE MÁLAGA

Pasaje Esperanto, 1
29007 - Málaga
952 391 790
952 391 799
malaga@colvet.es

SILTRE. COLEGIO OFICIAL DE 
VETERINARIOS DE SEVILLA

C/ Tajo, 1
41012 - Sevilla
954 410 358
954 413 560
colegio@colvetsevilla.es

De acuerdo con lo dispuesto en la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal, 
los datos personales que Ud. nos proporcionó están incluidos en un fi chero de titularidad del Consejo Andaluz de Colegios 
Ofi ciales de Veterinarios y que son tratados por éste, de acuerdo con la legislación vigente en materia de protección 
de datos personales. Le informamos de que usted podrá ejercitar sus derechos de acceso, rectifi cación, cancelación y 
oposición de sus datos, ante el CACV, dirigiendo una notifi cación por escrito al efecto, a la siguiente dirección: C/ Gonzalo 
Bilbao 3, Tel.: 954 54 27 01. Fax: 954 28 20 25 - 
raia@raia.org. 

El criterio de los artículos, entrevistas, cartas y anuncios es responsabilidad exclusiva de sus autores y no refl eja 
necesariamente la opinión del Consejo Editorial de la revista y, por tanto, del Consejo Andaluz de Colegios Ofi ciales de 
Veterinarios. Queda prohibida la reproducción total o parcial de la presente publicación sin la autorización del editor.




