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Guia del proceso de Acreditacion por Experiencia de AVEPA

Clinica de Pequefios Animales

Objetivo

La acreditacion en Clinica de Pequefios Animales es un estandar de formacién en clinica de pequefios
animales, mas alla del obtenido en el grado de veterinaria, que implica una dedicacién preferente o
completa del profesional veterinario a la misma. Esta acreditacion tendria sus homodlogos en
especialidad en Practica Canina y Felina otorgada por el American Board of Veterinary Practitioners
(ABVP), la cual esta reconocida por la American Veterinary Medical Association (AVMA) o el Certificado
en Practica Clinica de Pequefios Animales del Royal College of Veterinarian Surgeons (RCVS).

La acreditacién en Clinica de Pequefios Animales agruparia a todos aquellos clinicos que desarrollan su
labor como veterinarios generalistas de pequefios animales de una forma rigurosa y con deseo de
evolucionar de acuerdo con los mas altos estandares profesionales.

Para la adquisicion de la Acreditacién en Clinica de Pequefios Animales, los veterinarios solicitantes
deben demostrar elevadas habilidades clinicas para la resoluciéon de problemas, conocimientos y
comprension avanzados y actualizados en el ambito de la medicina y cirugia general de pequefios
animales, un compromiso con la mejora continua de la practica personal y profesional, asi como la
conciencia de sus propias limitaciones como para referir a especialistas cuando sea apropiado.

Una vez obtenido dicho estandar de formacidn, el objetivo de la Acreditacion en Clinica de Pequefios
Animales es promover un aprendizaje y desarrollo profesional continuo en el dmbito médico y
quirargico, mejorando la capacidad de resolucion de problemas y toma de decisiones de todas aquellas
situaciones comunmente encontradas en la clinica de pequefios animales de primera opinion.

Perfil del Acreditado en Clinica de Pequefios Animales

El perfil del veterinario solicitante que busca su certificacidon en este ambito desarrolla su actividad
mayoritaria o exclusivamente en pequeios animales con estandares de alta calidad que implican el
acceso a equipamiento actualizado y una adecuada casuistica de procedimientos médicos/quirurgicos.

El veterinario que adquiere la Acreditacion debe estar preparado para el manejo de casos complejos
de forma rutinaria y gestionarlos con un alto nivel de desempefio, en muchos casos apoyado en la labor
de especialistas diplomados cuando asi se requiera.

CREACION DEL SISTEMA DE ACREDITACION EN CLiNICA DE
PEQUENOS ANIMALES — AVEPA

Para dar cobertura al proceso de acreditacion en Clinica de Pequefios Animales , AVEPA ha promovido la
creacion de un Grupo de trabajo/especialidad denominado Medicina y Cirugia General en Pequefios
Animales.

Este Grupo serd el encargado de dar soporte, seguimiento y sostenibilidad al futuro desarrollo del Sistema
de ACPA dentro del marco de la Normativa General de Acreditacién de los Grupos de Especialidad de
AVEPA.

El proceso de Acreditacién contempla dos fases (idéntico al sistema empleado en la implantacién de todas
las acreditaciones de especialidades de AVEPA)

1. Una primera fase de Acreditacion por Experiencia, desarrollada por el Comité de
Acreditacion de AVEPA, que estara abierta a partir de enero de 2025 y tendra un periodo de
vigencia de dos afios.
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2. Una segunda y definitiva fase de Acreditacién por Formacién que se desarrollara sobre las
bases de las Guias Formativas de Acreditacion elaborada por el propio Grupo de
trabajo/especialidad.

PRIMERA FASE - ACREDITACION POR EXPERIENCIA
(TRANSITORIA)

Se trata de una primera fase transitoria (2 afios), para el reconocimiento de la experiencia en CPA de
aquellos socios que consideren disponen de los méritos necesarios. Estos primeros socios acreditados son
los que permitirdn, rematada esta fase, dar inicio y soporte al proceso de Acreditacién por Formacion.

Esta primera fase sera promovida y supervisada por el Comité de Acreditacion y avalado por la Junta
Directiva de AVEPA.

Requisitos previos para solicitud de la ACPA por experiencia:

1. Ser socio/a de AVEPA.

2. Pertenecer al grupo de trabajo/especialidad de Medicina y Cirugia General en Pequefios
Animales de AVEPA.

3. Experiencia minima acreditable y continuada en clinica de Pequefios Animales de al menos
5 afos (Adjuntar Curriculum vitae)

4, Estar en activo y con dedicacién mayoritaria a la clinica de Pequefios Animales.

RECONOCIMIENTO DE LA ACREDITACION POR EXPERIENCIA.

El reconocimiento de la Acreditacién por Experiencia se fundamenta en un registro de méritos formativos
y profesionales y casos clinicos (de indole médica y quirurgica) que permitan reconocer los conocimientos
generales y la experiencia probada y continuada en clinica de Pequefios Animales.

Para la adquisicidn de la condicidn de Acreditado por Experiencia el candidato debe presentar un Registro
de Méritos de Formacién Postgraduada Adquirida que le confieran una puntuacién minima necesaria (105
puntos) segun el Baremo publicado por AVEPA. Ademas, debe presentar una relacion de 100 casos clinicos
(4 en formato extenso). En ambos casos han de cubrirse unos porcentajes minimos en cada una de las
disciplinas que se incluyen.

El registro de casos podria ser reemplazado por méritos por formaciéon postgraduada impartida. Esto
implica lograr una puntuacion minima de 40 puntos, de acuerdo con el Baremo de Formacion
Postgraduada Impartida publicado por AVEPA. Las contribuciones deben abordar de manera proporcional
cada una de las disciplinas que se incluyen.

REGISTRO DE MERITOS POR FORMACION POSTGRADUADA ADQUIRIDA

Los méritos en Formacion Postgraduada Adquirida que se solicitan deberdn registrase de forma detallada
en un listado segun el modelo disponible en la web de AVEPA (se adjunta modelo Excel de presentacion
de méritos) y en el que cada uno de los mismos sea puntuado de acuerdo con el Baremo de Formacién
Postgraduada Adquirida publicado por AVEPA.

La asistencia a una actividad puede ser computada doblemente siempre y cuando se haya participado en
areas diferentes. Se debe estimar el tiempo dedicado a cada categoria para calcular los puntos
correspondientes. Por ejemplo, en el congreso GTA, si el aspirante asistid a una sesion de medicina por 8
horas, se asignarian 5.6 puntos (8 horas x 0.70). De manera similar, si también participd en una sesion de
oftalmologia por 4 horas, se le asignarian 2.8 puntos (4 horas x 0.70). Esto permite reconocer y valorar la
diversidad de conocimientos adquiridos en distintas areas, proporcionando una estimaciéon mas precisa
del compromiso y la participaciéon del aspirante.
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A. Formacion postgraduada ADQUIRIDA en la especialidad (por hora) Minimo 105

Al menos se debe asistir una vez en un periodo de 5 afios al Congreso nacional de especialidad de AVEPA

Congreso Internacional de especialidad 1,00

Congreso nacional de especialidad, FC de especialidad (FC AVEPA, etc.) 0,70

Congreso Generalista con programa de especialidad (SOLO indicar la duracién del programa de especialidad) 0,70

Otra FC especializada (Jornada, Curso, Taller o similar) 0,60

Otra FC especializada (Master-Diploma-Certificado Universitario o similar) 0,60 (max. 20)
Estancias supervisadas directamente por un acreditado o especialista (Diplomado Europeo o Americano) 8/semana (max 16)
Tesis Doctoral en la especialidad (Incorpora cursos de doctorado. Las publicaciones puntuan aparte en

Impartida) max. 20

Tesina o trabajo fin de master o grado en la especialidad 1

Otro A valorar

La puntuacidon minima requerida para superar esta fase de Formacién Adquirida sera de 105 puntos, con
una aportacion minima de 5 puntos obligatoria en cada una de las siguientes categorias:

e Anestesia

e (Cirugia (tejidos blandos, traumatologia y rehabilitacion)

e Comportamiento

e Dermatologia

e Diagndstico por Imagen

e Emergencias

e  Gestidn clinica y administracién de centros veterinarios

e Medicina Interna (cardiorrespiratorio, digestivo, nefrologia, infecciosas, hematologia,
endocrino)

e Neurologia

e Nutricion

e Odontologia

e  Oftalmologia

e Oncologia

e Patologia Clinica

e  Reproduccion

REGISTRO DE CASOS

El solicitante tiene que adjuntar 100 casos clinicos de las principales enfermedades, sin que ninguna
especialidad o area de conocimiento sea excluida. Los casos deben ser representativos, evitando la
repeticion de casos similares, de forma que la diferenciacion pueda ser debida al tipo de patologia, el
tratamiento empleado, los métodos diagndsticos usados, u otros elementos diferenciadores que
permitan evaluar la amplitud de situaciones que domina el candidato. Los casos incluidos en la relacién
deben haber sido gestionados en un periodo maximo de cinco afios antes de la presentacion del registro
de casos (case log).

Los casos reflejados en el Registro de Casos deben ser, en la medida de lo posible, casos completos y al
menos el 50% deberian incluir un minimo seguimiento del caso, ya que esto proporcionara informacién
valiosa sobre la evolucion de la enfermedad o cirugia, asegurando asi una comprension completa de cada
caso y sus resultados a lo largo del tiempo.

Los casos clinicos deben ser presentados en plantilla Excel segun modelo adjunto.
Porcentajes:
Especies

- Perros: minimo 30%
- Gatos: minimo 30%
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Categorias:

- Anestesia

- Cirugia (tejidos blandos, traumatologia y rehabilitacion)

- Comportamiento

- Dermatologia

- Diagndstico por Imagen

- Emergencias

- Gestidn clinica y administracion de centros veterinarios

- Medicina Interna (cardiorrespiratorio, digestivo, nefrologia, infecciosas, hematologia,
endocrino)

- Neurologia

- Nutricidn

- Odontologia

- Oftalmologia

- Oncologia

- Patologia Clinica

- Reproduccién

Resolucidn:

- Médica: minimo 50%
- Quirdrgica: minimo 30%

De los casos presentados en la tabla Excel cuatro (4) deberan ser desarrollados en extenso. Los casos
seleccionados deben contar con un seguimiento apropiado e involucrar tanto cuestiones médicas como
quirargicas. Ademas, se espera que aborden la interpretacién de pruebas de laboratorio y diagndsticos
por imagen de manera exhaustiva.

MODELO DE PRESENTACION DE LOS CASOS DESARROLLADOS (4 CASOS)

Los casos desarrollados tendran un maximo de 2000 palabras (sin contar referencias bibliograficas, tablas,
abreviaturas y apéndices) y se presentaran en un documento WORD o en PDF.

En la redaccidn del caso, el aspirante deberd mostrar capacidad de aproximacién al diagnéstico orientado
por problemas, la toma de decisiones (diagndsticas y terapéuticas), las razones por las que se toman esas
decisiones y como estas afectan al desarrollo del caso. El candidato debe haber participado de forma
activa y haber tenido responsabilidad en todos los casos enviados para su correcciéon. No son adecuados
los casos clinicos muy simples, o muy complejos, los que no se ha podido llegar al diagndstico por motivos
humanitarios o econdmicos, o los que no tienen un minimo seguimiento posterior al tratamiento.

El caso clinico debera estructurarse, en la medida en que se adapte, de la siguiente forma:

- Titulo.

- Identificacidn del paciente y resefia.

- Motivo de consulta y antecedentes.

- Examenfisico.

- Lista de problemas y diagnésticos diferenciales, justificando el/los mas probables

- Exdmenes complementarios a realizar, justificados en base a la lista de diagndsticos
diferenciales.

- Diagnéstico definitivo.

- Protocolo de manejo y tratamiento: en los casos quirdrgicos indicar la técnica anestésica
realizada, la técnica quirdrgica elegida y justificacion para la resolucién de la patologia.

- Seguimiento a corto, medio y largo plazo, segun proceda.

- Discusion (relacionado con las observaciones relevantes al caso): la discusion desempefia un
papel crucial en el caso clinico, brindando al candidato la oportunidad de demostrar su
comprensién, razonamiento y evaluacién clinica. Se espera que el candidato compare sus
hallazgos con la bibliografia actual relacionada con el caso presentado, enfocandose en puntos
relevantes en lugar de basarse simplemente en una revisién bibliografica de la enfermedad. Es
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esencial centrarse en aspectos especificos del caso, y se requiere la inclusidon de referencias
bibliograficas segln sea necesario para respaldar la discusion.

- Referencias: las referencias deberian tener el mismo formato a lo largo del texto. Siempre que
sea posible se deben utilizar referencias de publicaciones en revistas cientificas. Evitar usar
referencias de libros o resimenes de congresos, no obstante, se permitiran excepciones en
situaciones donde no existan otras referencias cientificas disponibles . Referenciar usando el
formato de la revista AVEPA.

- Apéndices: en este apartado se deben incluir las tablas, resultados de analisis e imagenes que se
consideren representativas (pruebas complementarias, cirugia, imagenes post-mortem, etc.).
Las figuras, tablas y graficos deben numerarse de manera correlativa y acompafiarse de una
leyenda explicativa (pie de figura/tabla/grafico) que aclare su contenido. Se considerara
incorrecto omitir informacion relevante en el texto o no explicarla adecuadamente, incluyéndola
Unicamente en el apéndice.

EVALUACION DE MERITOS APORTADOS

La evaluacién de los méritos presentados en la fase inicial de Acreditacion por Experiencia (transitoria)
estard a cargo del Comité de Acreditacién de AVEPA.

Una vez completada la consolidacién del proceso de Acreditacion por Experiencia, la fase de Acreditacion
por Formacion serd gestionada y evaluada por el Comité de Credenciales y el Comité de Evaluacién del
grupo, derivados de los primeros profesionales acreditados.

Tras obtener la Acreditacion en Clinica de Pequefios Animales, los socios deben someterse a un proceso
de reacreditacion cada 5 afios.

SEGUNDA FASE — ACREDITACION POR FORMACION (DEFINITIVA)

Una vez consolidada la primera fase de Acreditacién por Experiencia, el proceso de Acreditacion en Clinica
de Pequeiios Animales se desarrollard de modo similar al resto de Grupos de especialidades de AVEPA,
sobre las bases de las Guias Formativas de Acreditacion por Formacion. Las mismas se elaboraran
teniendo en cuenta el Marco Comun a todos los Grupos de especialidad: “Normativa General de
Acreditacién de los Grupos de Especialidad de AVEPA” disponible en:

https://avepa.org/pdf/NORMATIVA-Proceso_de_Formacion_Acreditaciones_%208_ dec_20.pdf.

Dicho marco comun contempla los siguientes aspectos:

e Requisitos minimos:
o Sersocio/a de AVEPA.
o Pertenecer al grupo de trabajo/especialidad de AVEPA.
o Experiencia minima acreditable y continuada en clinica de Pequefios Animales de al
menos 5 afios
o Estaren activo y con dedicacidon mayoritaria a la clinica de Pequefios Animales.
e Duracidn del proceso de formacion: 3-5 afios
e Sertutorizado por un Acreditado en Clinica de Pequefios Animales
e Disponer al final del proceso de formacién de:
o Lapuntuacién minima exigible segin el Baremo de Acreditacion por Formacion.
o Disponer de los requisitos necesarios para la presentacion de las credenciales que
indique la guia del Guia del proceso de Acreditacién por Formacion del grupo.
e  Evaluacidon mediante una prueba.
e Sistema de reacreditacion, cada 5 afios



Acredifc:cic’)n
VEPA
Especiclidades Veterinarias

Abril 2024

Anexos

Documentos de interés: https://www.avepa.org/index.php/acreditaciones

Detalle de plantilla para el registro de formacion:

Nombrey apellidos

A. Formacion postgraduada ADQUIRIDA en la especialidad

NOMBRE DELA ACTIVIDAD [» TITULO DELA ACTIVIDAD

Detalle de plantilla para el registro de casos:

M20 s fx

A [ c [ 3

F s
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PO [+] CATEGORIA
-

Congreso nacional de especialidad, FC de especialidad (FC AVEPA, etc.)

Congreso Generalista con programa de especialidad (SOLO indicar la duracién del programa de especi:
Otra FC especializada (Jornada, Curso, Taller o similar)

Otra FC especializada (Master-Diploma-Certificado Universitario o similar)

MunAunAnil rxn‘;i TOTAL PUNTOS ¥
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Tesis Doctoral en la i pora los cursos de ), pero las icaci se puntuar
Tesina o trabajo fin de master en la especialidad

Otro
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GRUPO CLINICA DE PEQUERNOS
ANIMALES

EJEMPLO DE CASOS CLINICOS

INSTRUCCIONES PRESENTACION DE CASOS EN EXTENSO

Cuatro (4) de los casos presentados deben ser desarrollados en extenso, con un seguimiento
apropiado y que abarque tanto cuestiones médicas como quirdrgicas, aunque no necesariamente
en el mismo caso. Se deben evitar los casos demasiado simples o complejos, aquellos en los
gue no se haya podido llegar al diagndéstico por motivos humanitarios 0 econémicos, o aquellos
gue carezcan de un seguimiento minimo posterior al tratamiento. Es imprescindible que el
candidato haya participado activamente y asumido responsabilidad en todos los casos. Ademas,
se espera que se aborde de manera exhaustiva la interpretacion de pruebas de laboratorio y
diagnostico por imagen. Se debe demostrar la capacidad de aproximacion al diagndstico
orientado por problemas, la toma de decisiones (diagnésticas y terapéuticas), asi como las
razones que fundamentan esas decisiones y como afectan al desarrollo del caso.

Los casos estan limitados a un maximo de 2000 palabras, excluyendo referencias bibliograficas,
tablas, abreviaturas y apéndices.

El documento debe estar en formato Word o PDF. Los epigrafes que deben ser incluidos son
Titulo. Identificacion del paciente y resefia. Motivo de consulta y antecedentes. Examen fisico.
Lista de problemas y diagndsticos diferenciales, justificando el/los mas probables Examenes
complementarios que realizar, justificados en base a la lista de diagnésticos diferenciales.
Diagnoéstico definitivo. Protocolo de manejo y tratamiento: en los casos quirdrgicos indicar la
técnica anestésica realizada, la técnica quirlrgica elegida y justificacién para la resolucion de la
patologia. Seguimiento a corto, medio y largo plazo, segun proceda. Discusion (relacionado con
las observaciones relevantes al caso) y que demuestran la comprensiéon, razonamiento y
evaluacion clinica del caso. Referencias. Apéndices

En las secciones siguientes, presentamos una seleccion de casos clinicos que han sido
expuestos en otros programas de acreditacion de grupos de especialidad o extraidos de la revista
Clinica de Pequefios Animales AVEPA. Estos casos se ofrecen exclusivamente como ejemplos
didacticos, con el propdsito de proporcionar una guia para la redaccion de futuros casos en
extenso. Hemos optado por omitir deliberadamente anexos y figuras para mantener la claridad y
concision del texto, permitiendo asi un enfoque mas directo en la estructura y contenido narrativo
de los casos.

Como podeéis observar, cada caso ha adaptado los titulos y secciones de acuerdo con el estilo y
enfoque particular de cada autor, siempre dentro del marco de las directrices establecidas. Esta
personalizacién asegura que, aunque los casos varien en presentacion, todos cumplen con los
criterios requeridos.




USO DE COLGAJO DE PATRON PARA MANEJO DE
SARCOMA DE TEJIDOS BLANDOS

Resefia y motivo de consulta

Un galgo, macho castrado de 8 afios, fue presentado en consulta para la evaluacion de
una masa palpable en la regiébn glutea derecha. La lesién fue preliminarmente
identificada como un proceso mesenquimal, basandose en los hallazgos citolégicos
obtenidos a través de una puncion aspirativa con aguja fina (PAAF) realizada con
anterioridad.

Examen fisico y pruebas complementarias

La exploracion fisica general del paciente no mostrd ninguna alteracion resefiable. Presentaba
un ndédulo que a la palpacién tenia unas dimensiones de 4.5 x 5.5 cm, era firme, no movil y
subcutaneo en region glitea derecha, craneal a la insercion de la cola. Como prequirdrgico se
realiz6 un analisis de sangre completo (Anexo 1), tres proyecciones radiograficas del térax
(Anexo 2), tomografia de la region afectada, asi como una biopsia por “tru-cut” de la lesion. El
analisis de sangre y las radiografias toracicas fueron compatibles con la normalidad. Por su parte,
el resultado de la biopsia reveld6 un sarcoma de tejidos blandos grado Il (Anexo 3). En la
tomografia se confirmé la presencia de una masa subcutanea bien delimitada dorsal al isquion
derecho de 19 cm3. No se observo linfadenopatia regional asociada (Anexo 4).

Técnica anestésicay quirdrgica realizada y seguimiento

Tras valorar el TC, y con los resultados histoldgicos obtenidos, se procedio a la extirpacion de la
lesion con 2 cm de margenes laterales y un plano de fascia muscular en profundidad. El trayecto
de obtencién de la biopsia se incluyd dentro de la pieza extirpada. Para el cierre del defecto se
realiz6 un colgajo de patrdn axial de circunfleja iliaca ventral junto con la colocacién de un drenaje
activo en el defecto subcutaneo originado en la lesion y otro en la zona de obtencién del colgajo.
(Anexo 5)

El protocolo anestésico empleado fue:

Sedacion: 0,2 mg/kg metadona junto con 2 ug/kg dexmedetomidina IM.

Induccién: Propofol IV.

Mantenimiento: Isofluorano en 50% oxigeno/50% aire.

Recuperacién y postquirargico: 1 pg/kg dexmedetomidina IV durante la recuperacion y
pauta de reduccion de analgesia de metadona (0,2 mg/kg/4h 1V) a tramadol (2 mg/kg/8
h IV) segun la evolucion de la escala de Glasgow.

El tratamiento perioperatorio fue:

e Terapia antibiética perioperatoria con cefalexina (22 mg/kg IV) cada 90 durante la
intervencidn y cada 8 horas durante la hospitalizacion.

e Terapia antiinflamatoria con meloxicam (0,2 mg/kg/SID IV primera dosis, 0,1 mg/kg/cada
24 horas en mantenimiento).

Se mantuvo en observacion hospitalaria durante 48 horas. Tras esto se procedié a retirar los
drenajes activos y a dar el alta. Se programaron revisiones cada 48 horas durante la primera
semana postquirdrgica, tiempo en el que mantuvo una terapia antibiética y antiinflamatoria. Se
llevé a cabo una nueva revision a los 15 dias, donde se procedi6 a retirar los puntos de la herida
y dar el alta definitiva por una correcta cicatrizacién de la piel.

Los resultados histopatoldgicos confirmaron el diagndstico de un sarcoma de tejidos blandos
grado Il con margenes quirurgicos libres (Anexo 6).

Teniendo en cuenta el grado histoldgico y la extirpacion completa de la lesion el paciente contindia
en seguimiento sin haber mostrado hasta la fecha recidiva local o0 metéstasis.



Discusion

El sarcoma de tejidos blandos representa un conjunto heterogéneo de tumores mesenquimales,
caracterizados por similitudes en sus rasgos histolégicos y patrones bioldgicos. Constituyen
hasta el 15% de las neoplasias cutaneas y subcutaneas en perros’2. Factores como el grado
histolégico, el tamafio y la ubicacién del tumor son determinantes en la probabilidad de
recurrencia local®. Aproximadamente la mitad de estos sarcomas se presentan en las
extremidades, complicando asi la reseccién quirargica con margenes adecuados y el cierre
primario del defecto cutaneo. Se ha observado que un alto grado histolégico y la presencia de
enfermedad residual en los margenes quirargicos incrementan el riesgo de recidiva local.

En términos de manejo clinico, la cirugia se posiciona como el tratamiento primordial para los
sarcomas de tejidos blandos. Los pacientes que reciben una dosis quirdrgica Optima muestran
tasas de supervivencia a 1, 2 y 5 afios del 94%, 86% y 70%, respectivamente2. No obstante, un
alto grado histolégico y margenes quirdrgicos comprometidos se correlacionan con una mayor
frecuencia de recurrencia local. Se reporta que la recidiva local en tumores con margenes
afectados puede alcanzar el 75%, en contraste con un 14% en casos donde se logran margenes
libres de enfermedad*. Se recomienda realizar escisiones con margenes laterales de 3 cm y un
plano profundo para mejorar el control local del sarcoma. Sin embargo, esta practica no siempre
es viable, especialmente en tumores situados en las extremidades. Estudios recientes han
indicado una menor incidencia de recurrencia local en sarcomas de grado bajo o intermedio
cuando se tratan con margenes marginales de mas de 3 mm35,

En el caso de nuestro paciente, se consideraron todas las variables pertinentes al tumor,
incluyendo su tamafio, localizacién y grado histolégico, asi como la estrategia quirdrgica. Un
grado histolégico intermedio (Il) se asocia con una tasa de recurrencia local del 6% si se
consiguen margenes histologicos superiores a 3 mm4,

Podemos concluir que, ante la sospecha de un sarcoma de tejidos blandos, es crucial realizar un
andlisis histolégico detallado y emplear técnicas de imagen avanzadas para la planificacion
quirurgica. Esto es particularmente importante en tumores de gran tamafio o localizados en las
extremidades. En estas Ultimas, la escisiébn marginal puede facilitar un cierre simple del defecto
cutaneo sin incrementar significativamente el riesgo de recidiva local, sobre todo si se alcanzan
margenes histolégicos de mas de 3 mm. Ademas, los colgajos de patrén axial ofrecen una mayor
tasa de supervivencia del tejido y representan una alternativa viable para el cierre de defectos
resultantes de la reseccién tumoral, especialmente en areas con escasez de piel.
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TORSION DE LOBULO PULMONAR

(caso modificado de Caso clinico de Cirugia J.D. Carrillo, M.S. Echalecu, M. Soler, M.J.
Fernandez del Palacio, J.S. Alcaraz, A. Agut en Clinica Veterinaria de Pequefios Animales -
Volumen 41 / N° 4 / Diciembre 2021)

Resefiay motivo de consulta

Se presenta en el Hospital Clinico Veterinario un perro de raza carlino, de 11 meses de edad,
entero y 9,6 kg de peso, por un cuadro clinico desde hacia dos semanas con crisis de tos y
disminucién del apetito. El veterinario remitente le habia pautado un tratamiento médico a base
de codeina, doxiciclina y furosemida, respondiendo con una leve mejoria clinica.

Examen fisico

En el examen fisico se evidencid, como Unico dato resefiable durante la auscultacion toracica,
un aumento de los sonidos traqueales y un sonido de roncus.

Pruebas complementarias iniciales

El andlisis sanguineo reveld leucocitosis con desviacion a la izquierda (Anexo Tabla 1). Se
realizaron radiografias de la cavidad toracica (Anexo Fig. 1) en las que se observé presencia de
efusion pleural y un incremento de la opacidad en la zona del I6bulo craneal izquierdo,

Diagnostico diferencial

En el diagnoéstico diferencial de un paciente con un cuadro de tos crénica y con los hallazgos
radiograficos observados se deberia incluir, en orden de mayor a menor probabilidad: la torsion
del I6bulo pulmonar, consolidaciéon pulmonar, neumonia y neoplasia. Se propuso la realizacion
de un tomografia computarizada (TC) para mejor definir las alteraciones identificadas.

Pruebas complementarias

La TC de la cavidad toracica evidencié una interrupcién abrupta del bronquio lobar craneal
izquierdo, observandose el I6bulo pulmonar craneal izquierdo (porcion craneal y caudal)
completamente consolidado con una pequefia zona enfisematosa en su porcion mas craneal,
estando aumentado de tamafio y ocasionando una leve desviacion hacia la derecha del
mediastino craneal (Anexo Fig. 2). Tras la administracion de contraste, el I6bulo presenté un
realce en anillo con una zona central que no se realzaba con el contraste, siendo compatible con
un area de necrosis o la formacion de un absceso (Anexo Fig. 3).

Diagnostico

En base a los resultados observados en la TC, el diagnéstico mas probable segun las
caracteristicas de la lesion, la raza y la historia clinica fue de torsion pulmonar del I6bulo craneal
izquierdo.

Tratamiento

La toracotomia exploratoria y lobectomia del I6bulo craneal izquierdo fue el tratamiento de
eleccidn en este caso con el objetivo de resolver la sintomatologia del paciente, remitir el 16bulo
afectado para su estudio histopatolégico y realizar un cultivo y antibiograma del material
contenido en el I6bulo afectado.



Técnica quirurgica realizada

Se procedié a la realizacién de una toracotomia intercostal, y para acceder a la zona del hilio del
I6bulo pulmonar craneal izquierdo, se posicioné el paciente anestesiado en decubito lateral
derecho, se realizé una depilacién y preparacién aséptica del costado izquierdo, realizandose un
bloqueo con bupivacaina (Bupivacaina B. Braun 1,25 mg/ml, 0,5 mg, Braun Medical, Barcelona)
de los nervios intercostales bajo supervision ecoguiada. Se realizé una incisién cutanea a nivel
del quinto espacio intercostal izquierdo, llegando a la cavidad toracica a través de los planos
musculares y separando las costillas quinta y sexta con ayuda de un separador Finochietto. Una
vez identificado el I6bulo afectado, se separ6 del resto de l6bulos pulmonares mediante el uso
de gasas humedecidas en suero salino fisioldgico atemperado.

El 16bulo pulmonar craneal izquierdo se liberé de las adherencias al I6bulo pulmonar adyacente
y a la pleura y se constato la torsién a nivel del hilio bronquial.

Es importante tener en cuenta que nunca debe deshacerse la rotacion del hilio, ya que se
liberarian citoquinas inflamatorias y endotoxinas que se han acumulado en el érgano torsionado
por la falta de riego sanguineo y oxigeno, y que serian perjudiciales para el paciente si entraran
en el torrente circulatorio. Por ello, se aconseja efectuar una ligadura transfixiante en masa o
emplear un nudo de Miller modificado, ubicandolo lo mas distal posible al I6bulo afectado. En
este caso particular, se opt6 por el uso de una grapadora quirargica automatica, preferencia del
cirujano encargado del caso, por su mayor seguridad en el sellado del bronquio y la oclusion
vascular (Anexo Fig. 4). Para verificar la hermeticidad del cierre, se llend la cavidad toracica con
suero salino fisiolégico, observando la ausencia de burbujas durante varios ciclos respiratorios,
lo que confirmo la integridad de la sutura. Posteriormente, se procedio al cierre en capas de la
pared torécica y se restablecio la presion negativa intratordcica mediante un tubo de drenaje
torcico. Se utilizé un prolongador con llave de tres vias en el Ultimo punto de cierre costal,
retirandose tras confirmar que no se podia evacuar mas aire del espacio intratoracico.

Se remitié una muestra del I6bulo afectado para su estudio histopatolégico, en el que se observé
una marcada presencia de neutréfilos polimorfonucleares en los espacios aéreos, con focos de
secuestro rodeados de abundante tejido conectivo e histiocitiosis alveolar. El diagnostico
definitivo fue de bronconeumonia purulenta crénica.

Discusion

La torsién del I6bulo pulmonar es una patologia de baja incidencia en la clinica diaria que puede
poner en riesgo la vida del pacientel. Consiste en la rotacion a nivel del hilio broncovascular del
[6bulo pulmonar a lo largo de su eje longitudinal®. Su fisiopatologia es poco conocida, se ha
descrito la posibilidad de que su desarrollo esté asociado a una alteracién en el espacio toracico

gue da lugar a una mayor movilidad del I6bulo pulmonar, lo que permite que se produzca un giro
a nivel de su hilio, provocando la constriccién de los vasos y bronquio involucrados?2.

Se puede presentar de forma espontanea o estar asociado a multiples factores predisponentes
como son el padecimiento de un traumatismo, presencia de enfermedad en el espacio pleural,
cirugia toracica o abdominal previa, hernia diafragmatica o enfermedad del parénquima
pulmonar®-3, En el caso que se presenta, no se asocié con ninguna condicién predisponente, por
lo que se considerd un proceso espontaneo.

La torsion de los I6bulos pulmonares, principalmente del I6bulo pulmonar medio derecho, se ha
observado con mayor frecuencia en perros de térax profundo y gran tamafio, sobre todo en el
lebrel afgano?! ya que en estas razas dicho I6bulo pulmonar tiene una forma estrecha, su pediculo
broncovascular es delgado y tiene escasas conexiones a las estructuras circundantes*. En perros
de pequefio tamafio esta patologia se presenta con menor incidencia, describiéndose en el
carlino, yorkshire terrier, caniche miniatura y mestizos®. En concreto, en el carlino hay estudios
gue sugieren que es una raza predispuesta a la torsion, sobretodo del I6bulo craneal izquierdo,
en pacientes macho de edad temprana y con una presentacion predominantemente espontanea®
6. La conformacion de su térax en barril y la forma mas alargada y puntiaguda de dicho I6bulo,
similar al 16bulo pulmonar medio derecho de perros grandes y térax profundo, permite la facil
rotacion de su hilio34.

Los signos clinicos y los datos laboratoriales pueden orientar hacia el diagnéstico presuntivo de
la torsidn del I6bulo pulmonar, aunque los estudios de imagen son fundamentales para llegar al



diagnostico definitivo. Los signos clinicos asociados a esta patologia incluyen disnea, taquipnea,
letargia, anorexia y en un caso incluso sincopes asociados a la crisis de tos, en ocasiones con
hemoptisis®. En nuestro caso, la tos y la pérdida de apetito fueron los Unicos signos clinicos
observados.

Por otra parte, se ha descrito que el 59% de estos pacientes presentan leucocitosis, de los cuales
solo el 23% evidencian una desviaciéon a la izquierdad. En este caso, se manifestdé una
leucocitosis con desviacion a la izquierda.

Los hallazgos radiograficos que se han descrito en la torsién pulmonar incluyen derrame pleural,
atelectasia lobar, consolidacién lobar, desplazamiento mediastinico, pneumotérax y
pneumomediastino. Estos signos se consideran inespecificos, ya que también pueden
observarse en diferentes procesos, como la neoplasia y la hernia diafragmatica. En casos de
efusién pleural, este liquido suele ser serosanguinolento o quiloso, con alto nimero de eritrocitos
y leucocitos. Las anomalias radiograficas mas caracteristicas de esta patologia son la presencia
de un patrén de gas vesicular y un bronquio estrecho’?, aunque no se llegan a visualizar en todos
los casos. En nuestro paciente Unicamente se evidenciaba un aumento de la opacidad en la zona
del l6bulo craneal izquierdo y leve efusion pleural, requiriéndose de pruebas de imagen mas
avanzadas como la tomografia computarizada para llegar al diagnéstico definitivo.

La TC es la herramienta de imagen de eleccién para el estudio del parénquima pulmonar. En los
casos con torsion pulmonar, esta técnica avanzada de diagnostico por imagen permite la
visualizacion de bronquios con una terminacién abrupta, una posicién anormal del I6bulo
pulmonar y la falta de realce de contraste en todo el I6bulo pulmonar agrandado*8, siendo signos
patognomonicos del proceso. Estos cambios fueron evidenciados en nuestro paciente, junto con
una leve efusién pleural, la cual es indicativa de cronicidad del proceso en pacientes con torsién
pulmonar.

El tratamiento resolutivo de la torsién pulmonar es la lobectomia del |6bulo afectado sin la
desrotacidn del mismo para evitar la liberacion de citoquinas y endotoxinas. Las complicaciones
postoperatorias incluyen pleuritis subaguda, toxemia aguda, torsidbn pulmonar recurrente y
derrame quiloso®. En nuestro paciente no se observé ninguna de estas complicaciones
postoperatorias. Adicionalmente a la cirugia convencional, la lobectomia pulmonar también
puede ser realizada mediante cirugia de minima invasion por toracoscopia, siendo una técnica
menos agresiva que la toracotomia intercostal, aunque requiere de un equipamiento apropiado
y experiencia por parte del cirujano.

En esta patologia el pronéstico, de forma general, es de reservado a desfavorable, dependiendo
de la causa subyacente o la presencia de complicaciones postoperatorias como el quilotérax y
la pleuritis?®. Aungue en los casos clinicos de torsién pulmonar descritos en la raza carlino se ha
evidenciado, en su mayoria, una buena evolucién3$, por lo que en esta raza el pronéstico parece
ser favorable. En el caso descrito, la evolucion fue positiva desapareciendo la sintomatologia tras
el tratamiento quirGrgico. En conclusion, la torsion del I6bulo pulmonar plantea un desafio
diagndstico, ya que los signos clinicos, los hallazgos fisicos y las anomalias de laboratorio suelen
ser inespecificos, precisandose del empleo de técnicas de imagen, principalmente la tomografia
computarizada, para su diagnostico definitivo. El tratamiento quirdrgico mediante lobectomia del
I6bulo afectado es la Unica opcion terapéutica efectiva para su resolucion.
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RETINOPATIA HIPERTENSIVA POR NEFROPATIA
ASOCIADA A LEISHMANIOSIS

Resefa

Macho castrado, galgo, 5 afios, 26 kg de peso.

Anamnesis e historia clinica

Acude a consulta por un cuadro de ceguera aguda asociado a apatia, hiporexia y vomitos de una
semana de evolucion.

Esta vacunado (DHPPi + L4) y desparasitado al dia. Fue adoptado hace 2 afios en Andalucia.

Examen fisico

Paciente alerta, apéatico. DH 6%. CC: 3/9.

Linfonodos explorables normales.

Mucosas rosadas, secas. TRC<2".

Sonidos valvulares limpios, sin arritmias. Pulso fuerte.

Reflejo traqueal negativo. Patrén respiratorio normal. Sonidos respiratorios sin

alteraciones.

e Abdomen depresible, no doloroso.

e El examen neuroldgico evidencidé ausencia de amenaza bilateral, midriasis bilateral y
reflejos fotomotores ausentes en OD y disminuidos en Ol.

e La exploracién oftalmoldgica mostr6 desprendimiento de retina completa en OD y
ventronasal en Ol (Imagen 1).

e Se realiza medicion de presion arterial: PAS: 230; PAD: 152; PAM: 164 (hipertension

grave).

Lista de problemas y diagnéstico diferencial

El principal problema detectado en este paciente es la hipertensién provocando
desprendimiento de retina. El diagndéstico diferencial de hipertension se divide en tres grupos:

1. Hipertension situacional: en este caso no es una causa probable, debido a la elevada
presion arterial detectada y al dafio observado en 6rgano diana (desprendimiento de
retina) que indica un proceso sostenido en el tiempo y no puntual.

2. Hipertension idiopatica: para su diagnéstico se deben descartar las causas secundarias.

3. Hipertension secundaria:

Enfermedad renal crénica (ERC)

Lesion renal aguda (LRA)

Hiperadrenocorticismo (HAC)

Diabetes mellitus (DM)

Feocromocitoma

Hiperaldosteronismo primario

Obesidad

Braquicefalia

Farmacos: glucocorticoides, mineralocorticoides, estimulantes eritropoyesis,

fenilpropanolamina, toceranib, ...

TT@ o o0 T

La anamnesis permitid descartar la terapia farmacolégica como causa de hipertension y el
examen fisico descart6 la obesidad y braquicefalia. El resto de causas, aunque algunas poco
frecuentes (feocromocitoma o hiperaldosteronismo primario), no pueden confirmarse o
descartarse mediante un examen fisico, por lo que se plantean pruebas diagnésticas.



Planteamiento razonado del protocolo diagndéstico

El protocolo diagndstico debe descartar o confirmar los causantes de hipertension secundaria.
Para ello se propusieron las siguientes pruebas.

e Hemograma (Tabla 1)

e Bioquimica general (con electrolitos, calcio y fésforo) (Tabla 2)
e Uriandlisis completo (Tabla 3)

e Ecografia abdominal (Informe 1)

Resultados e interpretacion de las pruebas

¢ HEMOGRAMA: la Unica alteracién detectada es la trombocitopenia. Las causas mas
frecuentes de trombocitopenia pueden dividirse en: destruccion plaquetaria (procesos
inmunomediados), consumo plaquetario (CID), secuestro esplénico o ausencia de
produccion. Aungue no se detect6é anemia, la serie roja se encontraba en el rango inferior
(HTC 37.4%), lo que en galgos podria indicar una pérdida de masa eritrocitaria.

e BIOQUIMICA: los resultados revelaron hipoalbuminemia (1.6 g/dL) y azotemia (3.0
mg/dL). La azotemia permitié centrar el diagndstico en ERC o LRA. La normoglucemia
(sin glucosuria) descartaron DM. Valores de electrolitos normales descartaron
hiperaldosteronismo primario.

e URIANALISIS: destaca la presencia de orina minimamente concentrada (densidad:
1.020), y la deteccion de proteinuria mediante tira colorimétrica (+++). Se realiza
medicién de la ratio proteina creatinina (UPC) con resultado de 2.94, lo que indica
proteinuria significativa (explicando, en parte, la hipoalbuminemia detectada).

e ECOGRAFIA DE ABDOMEN: la ecografia de abdomen revel6 leve hepato-
esplenomegalia. La medicion del tamafio adrenal (AD 5.6 mm; Al 4.8 mm) descartd
inicialmente HAC (junto con la ausencia de leucograma de estrés y de incremento de
fosfatasa alcalina), asi como otras masas adrenales (feocromocitoma o
hiperaldosteronismo primario).

Ante los resultados de ecografia se realiza puncién con aguja fina de bazo e higado.

e CITOLOGIAS: la citologia esplénica no result6 diagnostica por contaminacion hematica.
La citologia hepatica reveld presencia de amastigotes de leishmania en el citoplasma de
macréfagos (Informe 2).

El hallazgo citolégico indico la necesidad de realizar serologia de leishmania y proteinograma (a
pesar de no observar hiperglobulinemia). La serologia de leishmania (ELISA) indicé una ratio de
1.66 considerado como seropositivo. El proteinograma confirmé la hipoalbuminemia asi como
incremento de la fraccién de beta-globulinas y disminucion leve de alfa-2-globulinas (Informe 3).

Diagnostico

Finalmente, se realizé un diagndstico de retinopatia hipertensiva por nefropatia secundaria a
leishmaniosis.

Tratamiento y seguimiento
Se realiz6 un tratamiento en dos fases:
1. Estabilizacion

Hospitalizacion con fluidoterapia (Ringer Lactato; 3 ml/kg/h), antieméticos (maropitant 1 mg/kg
IV SID), antihipertensivos (amlodipino 0.4 mg/kg PO SID) y antiagregantes plaquetarios
(clopidogrel 1.5 mg/kg PO SID). Tras 48 horas de hospitalizacion se controlaron los vomitos y la
presion arterial -159/109 (121)- con reduccién de creatinina (2.3 mg/dL).

2. Tratamiento domiciliario

Tras la estabilizacién inicial y la recepcion de los resultados de proteinograma y serologia, se
inicié tratamiento etiolégico:



e Alopurinol 10 mg/kg PO BID 6-9 meses.
e Antimoniato de meglumina 50 mg/kg SC BID 4 semanas.

Se inici6 terapia antiproteindrica/antihipertensiva con benazepril 0.5 mg/kg PO SID manteniendo
el tratamiento con amlodipino y clopidogrel. En el alta hospitalaria se indicé administracion de
dieta renal.

Se realizé revision a los 28 dias (finalizado el leishmanicida). Paciente clinicamente estable y
con ganancia peso. Se observo insercion retiniana recuperando vision. Los resultados analiticos
(Tabla 4 y Grafico 1) indicaron evolucion favorable, aunque manteniendo proteinuria significativa.
Se incremento la dosis de benazepril a 0.5 mg/kg PO BID manteniendo el resto de medicacion
(amlodipino, clopidogrel y alopurinol).

Revision 2 meses: paciente con ganancia de peso y mejoria en los valores de UPC con
incremento de albumina sérica. Se retir6 clopidogrel manteniendo el resto de la pauta.

Revisién 4 meses: presencia de abundantes cristales de xantina en orina. Resto de parametros
estables. Reduccion de la dosis de alopurinol a SID e introduccion de dieta baja en purinas.

Revisibn 7 meses: se realiz6 proteinograma y serologia observando que el paciente ha
seronegativizado. Se retird el alopurinol, manteniendo amlodipino y benazepril.

Revisibn 10 meses: normalizacién de los valores de UPC, por lo que se redujo la dosis de
benazepril (0.5 mg/kg PO SID).

En la dltima revision, 14 meses tras diagndstico, todos los valores permanecian dentro de rango
con serologia negativa. Se mantuvo tratamiento con benazepril (15 mg PO SID) y amlodipino (10
mg PO SID) para control de la hipertension y se pautaron revisiones cada 4-6 meses.

Discusion
La leishmaniosis es una enfermedad poco frecuente en la zona norte de Galicia (2.5%), donde
la mayoria de los casos observados son importados de otras zonas de la peninsulal.

Existe gran variabilidad en la presentacion de la enfermedad debido al elevado nimero de signos
clinicos con los que puede debutar. La hipertension es uno de ellos, y se ha observado que el
61.5% de los perros con leishmaniosis presentan hipertensién asociada a enfermedad
glomerular?. Las lesiones en érganos diana (rifién, ojos, cerebro, corazén y grandes vasos) son
la complicacién principal de los pacientes hipertensos?, observando en un 62% de ellos lesiones
oculares, de las cuales el 24% son desprendimientos de retina*.

La enfermedad renal crénica es la principal causa de hipertension secundaria (9-93%)2 y
practicamente la totalidad de los pacientes con leishmaniosis presentan lesiones renales®: entre
el 5.9-38.1% presentan azotemia® y el 50% presenta proteinuria?. Otras anormalidades
laboratoriales frecuentemente detectadas son anemia (62.7%) e hipoalbuminemia (54.9%),
pudiendo observarse también otras alteraciones como la trombocitopenia®. La hiperglobulinemia
(incremento de las fracciones gamma, beta y alfa-2) es otro de los hallazgos analiticos en
pacientes con leishmania. En este caso, s6lo mostré un incremento de la fraccion beta
encontrandose la gamma dentro del rango de referencia y las alfa-2 ligeramente reducidas. Los
galgos presentan de forma fisiolégica una reduccion de la fraccion gamma y alfa-2 lo que puede
infraestimar una hiperglobulinemia’.

El tratamiento etiolégico de la leishmaniosis radica en la administracién de un farmaco
leishmaniostatico (alopurinol) y un leishmanicida (antimoniato de meglumina o miltefosina).
Aunque ambos farmacos leishmanicidas han reportado eficacia clinica, los pacientes tratados
con antimoniato de meglumina muestran una mejoria clinica mas rapida y un menor porcentaje
de recaidas®. El 13% de los pacientes tratados con alopurinol desarrollan alteraciones urinarias
asociadas a la xantinuria observando mineralizaciones renales (26%) o incluso urolitiasis (50%).
La deteccion precoz de la xantinuria mediante sedimento urinario es esencial ya que la formacioén
de calculos es un proceso irreversible y la disolucion médica no se ha mostrado eficaz®. El manejo
de la xantinuria debe ser individualizado y puede incluir el cambio a dietas bajas en purinas, la
reduccion de la densidad urinaria mediante el incremento del consumo de agua, el uso de
alcalinizantes urinarios y la modificacion del protocolo de administracion del alopurinol. Una
reduccion del 50% en la dosis de alopurinol podria ser eficaz para el control de la xantinuria®.
Sin embargo, un 43% de los veterinarios deciden retirar el tratamiento con alopurinol



ante la presencia de xantinuria mientras que sé6lo un 15% opta por la reduccién de dosis?! (la
medida tomada en este caso). Si las medidas instauradas no consiguen reducir la excrecién de
xantina en orina, se puede realizar el cambio de alopurinol por nucleétidos!?, siendo la opcién
escogida por un 24% de los veterinarios!?.

El tratamiento leishmanicida puede mejorar la severidad de la enfermedad renal y la proteinuria.
Esta es la razén por lo que antes de iniciar un tratamiento antiproteinirico se debe reevaluar la
proteinuria tras la administracién del leishmanicidald. Los tratamientos antiproteiniricos
habituales son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) y los
antagonistas de receptores de angiotensina Il (ARA 1), ambos inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRRAI). En este paciente se utilizaron IECAs como antiproteinaricos
(y antihipertensivos) aunque recientemente las guias IRIS han recomendado los ARA Il como
primera linea de tratamiento, junto con la dieta renal'®. La dosis inicial del benazepril fue 0.5
mg/kg una vez al dia, necesitando un incremento de frecuencia (BID) para un correcto control.
Previamente ha sido reportado que el 50% de los pacientes requieren incrementos de dosis con
administraciones dos veces al dia para un correcto control de la proteinuria®®.

La presion arterial detectada en este paciente (>180 mmHg) y la presencia de dafios en érganos
diana (retinopatia hipertensiva) indicaron que se trataba de una emergencia hipertensival®. El
manejo médico de la hipertensién se baso6 en el uso de amlodipino obteniendo una adecuada
respuesta. El amlodipino es un blogueador de los canales de calcio (BCC) y es el farmaco de
eleccién en urgencias hipertensivas o en manejo cronico de la hipertensién, pero no en
emergencias hipertensivas debido a la administracion oral y que el efecto hipotensor no es
inmediato®. En medicina humana se utilizan otros BCC de administracién parenteral (clavidipino)
por su rapido efecto, pero no existen estudios sobre su uso en medicina veterinaria y en nuestro
caso, no esta disponible en el centro. Como segunda linea de tratamiento en emergencias
hipertensivas se propone la hidralazina, aunque tampoco existen estudios sobre su eficacia y se
recomienda su uso con cautela en veterinaria. Otros farmacos usados en medicina humana son
labetalol o fenoldapam, aunque ninguno de ellos ha sido probado en medicina veterinaria y su
disponibilidad no esta garantizada?®.

El tratamiento crénico de la hipertension se basa en la combinaciéon de SRAAi y BCC ya que el
uso de amlodipino como terapia Unica podria provocar un mayor dafio glomerular por dilatacion
de la arteria glomerular aferented. En este caso, la introduccién de benazepril tras la fase de
estabilizacion permitio el doble efecto de control de la hipertensién y proteinuria. De forma
general, un tratamiento antihipertensivo efectivo puede llevar a una reinsercion retiniana, pero la
recuperacion de la visién s6lo ocurre en un pequefio porcentaje de pacientes?. En este paciente
se produjo recuperacién de la visiébn permitiendo realizar una vida normal.
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ANEMIA HEMOLITICA INMUNOMEDIADA PRIMARIA EN UN

PERRO (este caso esta disponible en la web de avepa como ejemplo de
caso solicitado por el grupo de medicina interna)

Resefa:

Schnauzer Gigante, hembra no castrada, 3 afios, 32 kg

Historia

El perro se presentd con una historia de hiporexia y apatia de una semana de evolucion. El
veterinario referente habia realizado varias pruebas y diagnosticado una presuntiva anemia
hemolitica con una anemia regenerativa del 15%. Ademas, el perro tenia historia de
hipotiroidismo congénito diagnosticado a los 5 meses de edad, aunque, siguiendo las
recomendaciones de su veterinario, nunca habia recibido tratamiento. El perro estaba
correctamente vacunado (la dltima vacunacion 8 meses antes de acudir a la consulta) y
desparasitado interna y externamente.

Examen fisico

El perro estaba apético en la consulta. Las membranas mucosas estaban pdlidas y la
temperatura era de 39.3°C. La frecuencia cardiaca era 140 Ipm y la frecuencia respiratoria de 24
rpm. No se palpaba bocio y no habia otras alteraciones en el examen fisico.

Lista de problemas y diagnéstico diferencial

La lista de problemas detectados fueron apatia, hiporexia, mucosas palidas, temperatura
levemente aumentada y anemia regenerativa grave.

La apatia, hiporexia y mucosas palidas estaban probablemente relacionadas con la anemia.

La anemia regenerativa puede estar causada por pérdida de sangre (hemorragia externa o
cavitaria, sangrado intestinal y ectoparasitismo grave entre otros) o por hemdlisis. La hemdlisis
puede ser causada por enfermedades infecciosas (las mas importantes en nuestra regién
geografica son Ehrlichia spp., Leishmania spp., Babesia spp., Leptospira spp.), dafio mecénico
también conocido como anemia microangiopatica (por ejemplo en dirofilariasis o
hemangiosarcoma), defectos genéticos de los glébulos rojos (deficiencia de piruvato quinasa o
fosfofructoquinasa), toxinas (como la cebolla, zinc o picadura de animales), hipofosfatemia, y la
mas importante, por un proceso inmunomediado. Los procesos inmunomediados pueden ser
primarios o secundarios a transfusiones sanguineas, vacunaciones, enfermedades infecciosas,
neoplasias u otras patologias inflamatorias, como el lupus eritematoso sistémico.

En este caso, la pérdida de sangre se consideré poco probable debido a la falta de una
hemorragia obvia con una anemia tan grave. Seria esperable en caso de hemoabdomen
encontrar signos de shock y ola ascitica, o ver melena y/o hematoquecia si hubiera hemorragia
intestinal, y el examen fisico no era compatible con ninguno de estos escenarios. Por lo tanto, la
hemodlisis fue considerada el proceso mas probable. La historia y la resefia no eran compatibles
con defectos genéticos, toxinas, vacunaciones o reacciones transfusionales. Por lo tanto, se
consideraron como causas mas probables una anemia hemolitica inmunomediada (AHIM)
primaria, o procesos inmunomediados secundarios a enfermedad inflamatoria, infecciosa o
neoplasica. Los procesos neoplasicos se consideraron menos probables debido a la edad de la
paciente, pero no se descarto.

Pruebas complementarias e interpretacion de las pruebas

Se realizaron un hemograma, bioquimica (incluyendo proteinograma) y test de aglutinacion en
porta. Una vez obtenidos los resultados, el protocolo diagnéstico se continud con la realizacion
de serologias para Leishmania spp. y Ehrlichia canis, PCR para Babesia spp., radiografias



toracicas y 6seas, ecografia abdominal y cervical, y citologia de bazo. Los resultados se
presentan en las tablas 1-4 e informes 1-3.

El hemograma mostr6 una anemia macrocitica hipocrémica grave muy regenerativa. Se
observaron esferocitos en el frotis sanguineo, lo que es muy sugerente (aunque no
patognomonico) de AHIM. También se observd una leucocitosis moderada con neutrofilia y
desviacién a la izquierda, lo que también se observa cominmente en AHIM. La linfopenia leve
se considerd parte de un leucograma de estrés. No se observaron parasitos hematicos ni cuerpos
de Heinz en el frotis sanguineo. El test de aglutinacién en porta confirmé enfermedad
inmunomediada.

La bioquimica sérica descarté hipofosfatemia y no revel6 ninguna otra alteracién que pudiera
indicar la presencia de lupus eritematosos sistémico. El colesterol estaba levemente aumentado,
lo que podria ser consecuencia del hipotiroidismo, muestra postprandial o menos probable otras
causas. La hilirrubina total estaba aumentada, lo que puede ser de origen pre-hepatico, hepatico
0 post-hepatico. Las enfermedades hepaticas se consideraron poco probables dado los
resultados normales de ALT, FA y GGT. No se podian descartar causas post-hepaticas, pero
dada la historia de anemia grave, la hemolisis se considerd la explicacion l6gica mas probable.

El proteinograma mostré leve hipoalbuminemia y globulinas normales, aunque las globulinas
estaban cerca del limite alto de normalidad. El proteinograma se interpreté como inflamatorio,
pero no sospechoso de enfermedad infecciosa que produjera gammapatia.

Las pruebas para enfermedades infecciosas fueron negativas. Sin embargo, no se pudo
descartar una ehrliquiosis o leishmaniosis aguda que no hubiera seroconvertido. Las pruebas de
imagen no encontraron ninguna patologia inflamatoria o infecciosa subyacente. La
esplenomegalia se consideré6 como resultado de hematopoyesis extramedular, secundaria a la
anemia grave.

Diagnostico

Considerando todos estos resultados en conjunto, se establecié un diagndstico presuntivo de
AHIM primaria. Sin embargo, no se puede descartar completamente en ese momento una
neoplasia oculta, lupus eritematoso sistémico o una ehrliquiosis o leishmaniosis aguda que no
hubieran seroconvertido.

Las radiografias 6seas y ecografia cervical eran compatibles con hipotiroidismo congénito.
Ademas, tanto en las radiografia como en la ecografia se evidencio un cuerpo extrafio gastrico,
gue teniendo en cuenta la falta de signos clinicos asociados, se consider6 como un hallazgo
incidental.

Tratamiento y seguimiento

Mientras se esperaban los resultados se instauré tratamiento para enfermedades infecciosas
(Babesia spp. and Ehrlichia spp.). El tratamiento consisti6 en doxiciclina (5 mg/kg/12h/4
semanas) e imidocarb (6 mg/kg/SC, dos dosis separadas 15 dias). Se inicié también tratamiento
con prednisona (2 mg/kg/24h) al mismo tiempo. En ese momento, se decidi6 nho empezar
tratamiento para el hipotiroidismo hasta que se pudieran realizar pruebas hormonales para
confirmar el diagnéstico, ya que el perro habia estado asintomatico todos estos afios sin
tratamiento.

En el dia 7 post-presentacion, el perro estaba animado y de vuelta a la normalidad en cuanto a
caracter, y se repitieron un hemograma y el test de aglutinacién en porta. El hemograma también
se repitié el dia 14. Los resultados se presentan en las tablas 1y 4.

En el dia 7, el hemograma revel6 una gran mejoria. Aun habia una anemia macrocitica
hipocromica regenerativa, pero el hematocrito habia subido y no habia signos de
autoaglutinaciéon. El leucograma también se estaba normalizando. Sin embargo, el dia 14, el
hemograma no habia cambiado respecto al de la semana anterior y los reticulocitos empezaron
a reducirse. Debido a que el perro estaba clinicamente bien, se decidi6 esperar otra semana y
monitorizar la progresion.



El dia 20, se presenta el perro a consulta por vémitos agudos, aunque seguia estando animado
y contento. Los propietarios no le habian administrado la medicacion ese dia. En el examen fisico
las mucosas eran rosadas y el tiempo de relleno capilar de menos de 2 segundos. La
auscultacién cardiopulmonar se encontraba dentro de la normalidad y la temperatura era de
39.1°C. La palpacién abdominal no era dolorosa, aunque se sospechd de la presencia de liquido
libre. Se realizé un hemograma y bioquimica, ademas de ecografia y radiologia abdominal, y
analisis del liquido libre. Los resultados se muestran en las tablas 1-2, y los informes 4-6.

Las pruebas de imagen abdominal eran compatibles con perforacion gastrointestinal y peritonitis
séptica, probablemente debido a una Ulcera duodenal. El hemograma mostré un empeoramiento
de la anemia hemolitica con un hematocrito disminuyendo al 16% y la reaparicion de esferocitos.
El leucograma permanecio bastante normal, probablemente por el secuestro de los leucocitos
en el abdomen. La ALT, FA y GGT estaban mas aumentadas, probablemente como resultado de
la administracion de glucocorticoides, enfermedad gastrointestinal o secundario a la hipoxia.

Se estableci6 un diagnéstico presuntivo de Ulcera duodenal y perforacion debido a la
administracion de glucocorticoides. Los propietarios fueron cuestionados extensamente y
aseguraron no haberle dado antiinflamatorios ni ninguna otra medicacion.

Se realizé una laparotomia exploratoria. Los resultados se muestran en el informe 7. El
tratamiento post-operatorio consistié en fluidoterapia, ampicilina (22 mg/kg/8h/1V), enrofloxacina
(5 mg/kg/24h/1V), omeprazol (0.7 mg/kg/24h/IV) y analgesia (metadona y lidocaina, y
posteriormente buprenorfina). La prednisona se continué a una dosis baja (0.5 mg/kg/24h/IV) y
se afiadié azatioprina (50 mg/m2/24h/PO) a la terapia inmunosupresora. Se inicié6 también
tratamiento con levotiroxina (20 ug/kg/12h/PO) por el miedo a que el hipotiroidismo pudiera
retrasar la recuperacion. Se dio el alta a los 4 dias de la cirugia (dia 24), tras la realizacion de un
hemograma y bioquimica. Los resultados se muestran en las tablas 1-2.

La localizacion de las Ulceras era similar a la localizacién tipica de las Ulceras inducidas por
terapia antiinflamatoria, y no se observaron otras causas durante la cirugia. No se encontré
ningan cuerpo extrafio en el momento de la cirugia. La recuperacion fue sin complicaciones.
Debido al riesgo de interrumpir la prednisona de forma abrupta y debido al lento inicio de accién
de la azatioprina, se decidi6 mantener una dosis baja de prednisona. EI hemograma en el
momento del alta habia ya mejorado sustancialmente, poniendo en evidencia la eficacia de la
terapia inmunosupresora.

El perro permanecio6 asintomatico. Se realizaron controles en los dias 27, 34, 49, 71, 131, 191y

222. Los niveles de hormonas tiroideas se monitorizaron el dia 191. Los resultados se muestran
en las tablas 1, 2 y 4. La dosis de prednisona se redujo el dia 27 y se par6 completamente en el
dia 34. La dosis de azatioprina se fue reduciendo a partir del dia 49 y se paré completamente el
dia 191. Hasta la fecha, no ha habido recidiva.

Discusion

La AHIM es una patologia donde los eritrocitos son destruidos por una reaccion de
hipersensibilidad tipo Il que resulta en hemolisis intravascular o extravascular. Se estima que
alrededor de 60-75% de los perros con AHIM tienen una AHIM primaria. Sin embargo, el
diagnéstico de AHIM primaria se establece por exclusion. El diagnéstico de enfermedad
inmunomediada es apoyado por la presencia de esferocitos en el frotis y un test de aglutinacién
en porta positivo?, tal y como se hizo en este caso. Cuando hay autoaglutinacién, no es necesario
realizar el test de Coombs y por lo tanto, no se realiz6 en el presente caso.

En este caso, el perro tenia un diagnostico presuntivo de hipotiroidismo congénito cuando tenia
5 meses, aunque nunca se tratd. Por desgracia, en el momento de la presentacion no se
realizaron pruebas hormonales para confirmar el diagnéstico. El perro presentaba una
enfermedad no tiroidea muy grave y las pruebas hormonales hubieran sido dificiles de interpretar.
Sin embargo, los resultados de T4 realizados por el veterinario referente afios atras, en varias
ocasiones, fueron siempre por debajo del rango de normalidad. En una de las ocasiones también
se realiz6 TSH resultando normal (y cercana al limite bajo de normalidad). Las radiografias 6seas
y la ecografia de tiroides realizadas en la visita actual también eran compatibles con
hipotiroidismo congénito3. El hipotiroidismo congénito secundario se ha descrito en una familia
de Schnauzers Gigantes*, y este perro podria sufrir la misma enfermedad. Debido a que el perro
habia sufrido una cirugia mayor y peritonitis séptica, se consideré oportuno empezar el



tratamiento de suplementacion tiroidea, ya que los perros hipotiroideos no controlados estan
predispuestos a infecciones bacterianas recurrentes. Sin embargo, esta decision no fue tomada
con un alto grado de evidencia cientifica.

El perro tuvo Ulceras gastrointestinales que resultaron en perforacion duodenal dos semanas
después de haber empezado con prednisona a 2 mg/kg/d. El perro nunca mostré signos de Ulcera
gastrointestinal. Aunque se conoce que la administracion de antiinflamatorios esteroideos es un
factor de riesgo para la perforacién gastrointestinal, hay pocos articulos que describan esta
asociacién y parece ser poco frecuente a no ser que haya otros factores de riesgo presentes (por
ejemplo, administraciéon de antiinflamatorios no esteroideos) o se administren dosis muy altas®.
En este caso, el dia que se empez6 con prednisona habia un cuerpo extrafio en el estbmago. Es
posible que las lesiones perpetradas por el cuerpo extrafio y la administracién concomitante de
prednisona precipitaran la ulceracién y perforacion.
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN UN PERRO DEBIDA A
LEPTOSPIROSIS

Resefa

Mestizo, hembra, esterilizada, 8 afios y 21,8 kg de peso.

Historia clinica

La perra estuvo ingresada durante 7 dias en otro centro veterinario, donde recibi6
fluidoterapia y una serie de tratamientos con antibidticos y corticosteroides, cuyos
detalles especificos el propietario desconocia. No presentaba antecedentes de
enfermedades previas. La consulta inicial fue motivada por sintomas de apatia, anorexia
y un incremento agudo en el consumo de agua y la frecuencia urinaria. Aunque la
propietaria no proporcioné informes meédicos, indic6 que se le habia diagnosticado
insuficiencia renal, la cual empeoré durante su estancia hospitalaria, resultando en una
pérdida de peso de 3 kg en el transcurso de una semana. La perra estaba al dia con
sus tratamientos de desparasitacion interna y externa, y habia recibido su ultima
vacunacion hace un afo contra enfermedades como el moquillo, hepatitis, parvovirosis
y cuatro serovares de leptospirosis con la vacuna Eurican DAP+Lmulti®. No se
reportaron antecedentes de viajes recientes ni exposicion a sustancias téxicas. Su dieta
consistia en alimentos comerciales. Habitaba en el interior de una vivienda, realizaba
paseos con correa y ocasionalmente nadaba en un rio. En aquel momento, la perra
continuaba mostrando signos de apatia, debilidad y anorexia

Examen fisico

La perra tenia una condicion corporal de 4/9. Sus membranas mucosas eran de un color rosado
y se encontraban himedas. El tiempo de relleno capilar fue de un segundo. Presenté una
frecuencia cardiaca de 120 latidos por minuto (Ipm), con un ritmo regular y un pulso femoral
normal. La frecuencia respiratoria se registré en 30 respiraciones por minuto (rpm), acompafiada
de una auscultaciéon pulmonar sin anomalias. La palpacién abdominal no revel6 alteraciones y
los ganglios linfaticos mantenian un tamafio y consistencia normales. La temperatura rectal era
de 38.6°C.

Lista de problemas y diagnéstico diferencial

El listado de problemas era apatia, anorexia, poliuria/polidipsia, pérdida de peso e insuficiencia
renal. En base a la historia clinica y examen fisico, muy probablemente una insuficiencia renal
aguda habia sido el problema primario y el resto de sintomas problemas secundarios. Las causas
de insuficiencia renal aguda pueden ser mdltiples y se listan en el cuadro 1.

Planteamiento razonado del protocolo diagndstico

Se realizd6 un hemograma, bioquimica sérica, urianalisis (resultadosl) y ecografia abdominal
(informe 1).

Resultados e interpretacién de las pruebas

En el hemograma se aprecid una ligera leucocitosis con neutrofilia y monocitosis. La bioguimica
sérica reflejo una elevacion de creatinina, urea, fosforo, ALT, ALKP, GGT, bilirrubina e
hipocalemia. En el uriandlisis habia una disminucién de la densidad urinaria, y presencia de
proteinas y sangre en la tira reactiva.



En el cuadro 2 se muestran posibles causas de neutrofilia. La monocitosis puede aparecer en
inflamacioén o infeccién cronica, problemas inmunitarios, glucocorticoides exégenos o endégenos
0 en neoplasias. En nuestro caso, la neutrofilia y monocitosis probablemente fueron debidas a la
administracion de corticoides y/o inflamacion o infeccion.

Las causas de elevacion de la urea y la creatinina (azotemia) se listan en el cuadro 3, en el 4 las
de hiperfosfatemia, en el 5 y 6 las de elevacién de enzimas hepaticas y bilirrubinay en el 7 las
causas de hipocalemia.

Las causas de proteinuria y hematuria se muestran en los cuadros 8 y 9. La densidad de la orina
estaba por debajo del rango para la especie, pero su interpretacién estuvo condicionada porque
habia estado hospitalizada con fluidoterapia y habia recibido glucocorticoides, ambas situaciones
gue podian disminuir su valor. Sin embargo, por la historia y dada la azotemia, probablemente
también se debia a enfermedad renal.

En nuestro caso, la azotemia, hiperfosfatemia, proteinuria y densidad de orina baja
probablemente se debieron a enfermedad renal. La hematuria podria haber estado relacionada
con la cistocentesis o ser de origen inflamatorio. La hipocalemia podria haberse debido a una
disminucién en la ingesta y/o fluidos pobres en potasio. La elevacion de las enzimas hepaticas
podria haberse debido a la administracién de corticoides o ser de origen inflamatorio/infeccioso.
La ictericia probablemente se debi6 a enfermedad hepatica o colestasis.Los hallazgos
ecograficos (informe 1) podian deberse a un proceso inflamatorio/infeccioso a nivel renal.

Diagnostico

Dada la historia y hallazgos laboratoriales y ecograficos se sospeché que la enfermedad renal
podria deberse a una leptospirosis y por ello se tomaron muestras para la realizacion de PCR en
sangre y orina y serologia de leptospirosis.

Tratamiento y seguimiento

A la espera de los resultados, el paciente fue hospitalizado. Se le realizé una radiografia lateral
de térax y se le pautd un tratamiento de soporte para la enfermedad renal, que incluyé un plan
de fluidoterapia y alimentacién. Se le coloc6 una sonda hasoesofagica y, dada la sospecha clinica
de leptospirosis, se instaurd un tratamiento especifico con ampicilina a 20 mg/kg cada ocho horas
via intravenosa. Ademés, se extremaron las medidas de manejo para el personal debido al
caracter zoonético de la enfermedad. La enfermedad renal se estadifico siguiendo las
recomendaciones de las guias IRIS para enfermedad renal aguda (cuadro 11).

La radiografia lateral de térax (informe 2) fue normal. Las PCRs de sangre y orina resultaron
negativas, pero la serologia mostro titulos altos positivos para varios serovares de leptospirosis
(resultados 2). Dado que el cuadro clinico era compatible con una infeccién por leptospirosis y
considerando el resto de las pruebas, aunque las PCRs fueron negativas y la perra habia sido
vacunada hacia un afio, el diagnéstico presuntivo fue de insuficiencia renal aguda debido a
leptospirosis, debido a los altos titulos de anticuerpos.

La perra permanecié hospitalizada durante 14 dias, durante los cuales se ajusto el plan de
fluidoterapia cada 8 horas en funcion del examen fisico, peso, hematocrito, proteinas y
produccion de orina. La produccion de orina se monitoriz6 mediante la colocacion de una sonda
urinaria y una bolsa de recogida en circuito cerrado, ademas de controlar la tension arterial y
otras constantes vitales. La alimentacion con sonda se mantuvo hasta el dia 10 de
hospitalizacién, cuando comenzé a comer por si sola. Dos dias después, se cambié la ampicilina
por doxiciclina oral.

Se realizaron andlisis de creatinina e iones durante toda la hospitalizacién para ajustar la
fluidoterapia y valorar la evolucion de la enfermedad renal. La perra fue dada de alta con un valor
de creatinina de 4.1, comiendo bien, con una dieta renal y doxiciclina oral a 5 mg/kg cada doce
horas hasta completar 15 dias de tratamiento. Se le extrajo sangre para una nueva serologia de
leptospirosis y valorar si habia habido seroconversién. Se programé una cita para revision y
estadificacion de la enfermedad renal.



Durante toda la hospitalizacion el estadio de la enfermedad renal aguda se mantuvo estable en
un IRIS 1ll, no oligurico y sin requerir terapia de reemplazo renal. La enfermedad renal evolucioné
de su presentacion aguda hacia una forma crénica.

Evolucion

La serologia demostré una seroconversidn en varios serotipos, mientras que en otros el titulo
permanecié constante respecto a la medicién de 15 dias antes (resultados 3). Los resultados de
las serologias, junto con la sospecha clinica, apuntan a que todo el cuadro se habia debido a
una leptospirosis. Cinco dias después del alta, estaba comiendo con apetito, habia ganado peso,
se encontraba animada, con buen estado de hidratacién y el examen fisico fue normal. La
creatinina estaba en 2.5 mg/dl, los iones dentro de rango, el sedimento urinario era inactivo, la
densidad de la orina era de 1020, el ratio proteina/creatinina en orina fue de 0.47 y la tension
arterial sistélica de 138 mmHg. Se estadificé como IRIS Il normotenso, en base a las guias IRIS
para enfermedad renal crénica (cuadro 12). La proteinuria se encontraba en un nivel limitrofe y
se programé su reevaluacion para futuras consultas. Hubiera sido recomendable medir el SDMA,
ya que un valor superior a 35 p/dl podria haber indicado una clasificacién de IRIS IllI; sin embargo,
esto no se llevé a cabo debido a restricciones economicas.

En un examen realizado un mes después, el estado fisico del animal y su consumo de alimento
eran normales. Los analisis mostraron una creatinina de 2 mg/dl, fésforo de 4 mg/dl, una relacion
proteina-creatinina en orina (UPC) de 0.21 y una presion arterial dentro de los parametros
normales. A los tres meses, la condicion del animal continuaba estable: la creatinina se
encontraba en 2.2 mg/dl, el UPC en 0.19, la densidad urinaria era de 1022 y la presion arterial
se mantenia normal..

Discusion

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa zoonética causada por bacterias gram negativas
del género leptospira. La infeccién por Leptospira puede dar lugar a una gran variedad de
manifestaciones clinicas, que van desde la ausencia de signos clinicos hasta una enfermedad
febril breve o el desarrollo de una disfuncién intensa y potencialmente mortal de un érgano. Los
signos clinicos mas comunes estan relacionados con la lesion renal aguda y el deterioro hepatico
y son: anorexia, vomitos, diarrea, poliuria/polidipsia, oliguria, fiebre y desérdenes hemorragicos.
El sindrome de hemorragia pulmonar por leptospirosis puede producir signos respiratorios como
disnea, taquipneay tos.

La enfermedad renal y hepatica son las manifestaciones mas habituales de este proceso
infeccioso. En una cohorte de 298 perros con leptospirosis confirmada, el 99,7 % mostré
evidencias de enfermedad renal, el 35,4 % de afectacion hepatica, 68 % tenia signos clinicos
compatibles con sindrome hemorragico pulmonar por leptospira (LPHS) y el 18,4 %
coagulopatias. Un 43,6 % de los perros en este estudio presenté alteraciones en dos de estos 4
sistemas, como en nuestro caso, un 23,2 % en dos y un 8,7% en los 4 sistemas.

Aungue pueden producirse infecciones agudas durante todo el afio, la incidencia es mayor
durante las épocas mas calidas y himedas y, por lo tanto, en Europa la mayoria de casos son
en verano y otofio. En nuestro caso el perro se presentd enfermo en el mes de agosto.

Durante la fase aguda, las lesiones renales predominantes son las de una nefritis intersticial
aguda. También se han descrito anomalias glomerulares. Durante esta fase aguda la mayoria
de pacientes tienen una reduccion significativa de la funcién renal. También pueden causar una
forma no oligurica, hipopotasémica, especifica, de insuficiencia renal aguda.

El higado es el segundo érgano mas comunmente dafiado pudiéndose encontrar una hepatitis
colestatica y una necrosis hepatica multifocal.

La hemorragia pulmonar puede ser una manifestacion grave de la leptospirosis aguda.

Respecto al diagndstico, en la hematologia la mayoria de los perros presentan leucocitosis, con
neutrofilia con desviacion a la izquierda y algunos casos monocitosis, linfopenia, trombocitopenia
y anemia. La mayoria de los perros presentan azotemia y elevacion de enzimas hepéticas si hay
afectacion de dicho érgano. Las anomalias electroliticas que afectan a sodio, cloro, potasio y
fosforo, son comunes y paralelas al grado de disfuncién renal y digestiva. En nuestro caso no se



hicieron pruebas de coagulaciéon pero no son infrecuentes anomalias en la coagulacién que
pueden dar lugar a estados de hiper o hipocoagulabilidad. La mayoria de perros presenta
isostenuria en la orina y proteinuria. Respecto al diagndstico por imagen, en la radiologia toracica
suelen aparecer cambios pulmonares en las partes caudodorsales, que oscilan desde un patron
intersticial leve a un patrén intersticial multifocal leve a intenso con infiltrados alveolares. En
algunos casos puede haber anomalias radiograficas en ausencia de signos respiratorios. En la
ecografia abdominal los cambios mas habituales son los relacionados con los rifiones. Dado que
la leptospirosis es una zoonosis, es importante desde el punto de vista de salud publica, no sélo
del paciente, el confirmar el diagndstico. Las pruebas mas usadas son la serologia por
aglutinacion microscopica (MAT), las pruebas internas rapidas y la PCR. La MAT es la prueba
serologica mas utilizada. En la fase aguda los perros pueden ser negativos para anticuerpos. Los
perros vacunados pueden dar titulos superiores a 1:6400. Aunque la mayoria de ellos son
negativos a anticuerpos 15 semanas después de la vacunaciéon, en un pequefio porcentaje
pueden persistir hasta doce meses. En un perro con sospecha clinica de leptospirosis la mejor
forma de confirmar la infeccién es analizar muestras pares recogidas con 15 dias de intervalo y
ver una cuadruplicacion en el titulo.

El tratamiento consiste en terapia de soporte y etiolégica. Las penicilinas y sus derivados son
eficaces para controlar la leptospiremia aunque no para eliminar el microorganismo del rifién y
se suelen emplear en animales que no toleran la via oral. Una vez toleran la via oral, la doxiciclina
durante 14 dias es muy eficaz para limpiar tanto sangre como érganos.
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