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En el presente trabajo, se efectiia una revisién completa
del sindrome disautonomia felina, asi como la
descripcidn de un caso clinico correspondiente a un
gato macho de 11 meses de edad, junto con los medios
de diagnéstico utilizados.
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At the present research a review of the dysantonomia
feline syndrome is included with the description of a
clinical case in a male cat of 11 months of age.

Key words: Feline dysautonomia; Key-Gaskell
syndrome.

INTRODUCCION.

Ante la aparicién de los primeros casos de
disautonomia felina en Espana, consideramos
que es conveniente realizar una revision de la
afeccion con el fin de conocer el cuadro clinico
y anatomopatoldgico, asi como el tratamiento y
el pronéstico de la misma.

La enfermedad, conocida con el nombre de po-
liganglionopatia autonémica felina o sindrome
de Key-Gaskell, fue sospechada a principios de
los afios 80 en Gran Bretafia y descrita por
primera vez en 1982 por Key y Gaskell en cinco
gatos que presentaban un sindrome que com-
prendia anorexia, depresion, regurgitacion del
alimento, xerostomia, midriasis bilateral y estre-
fitmiento!".

En los anos sucesivos fueron diagnosticados
nuevos casos, extendiéndose dicho sindrome a
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Bélgica, Dinamarca, Francia, Alemania, Noruega,
Suecia, Suiza, EEUU, Nueva Zelanda y Vene-
zuela® ),

Estd considerado como una entidad clinica de
nueva aparicién y de gran relevancia en el futuro
por la presentacién de la enfermedad de forma
mds o menos subita y las caracteristicas de los
sintomas, propios del sindrome, dificiles de pasar
inadvertidos en el pasado.

Se trata de un proceso de disfuncion del sistema
nervioso auténomo de etiologia desconocida,
caracterizado histolégicamente por la degene-
racion de las neuronas ganglionares de dicho
sistema'.

En un principio, se le atribuia un origen infec-
tocontagioso, probablemente de origen virico,
por la aparicién del proceso en gatos que convi-
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vian en la misma casa o en lugares donde ya se
habian presentado otros casos. Sin embargo, tras
un exhaustivo estudio epizootioldgico se descartd
dicha hipotesis™.

Parece ser que determinados factores pueden
predisponer al padecimiento del sindrome:

—Localizacién esencialmente britdnica.

—En un principio, parece ser que se trata de
un proceso estacional, aparec1endo principal-
mente a finales de verano o principios del otofio®,
aunque otros autores® han comprobado que no
existe tal predisposicidn.

—Ni raza, edad o sexo parecen influir, aunque
existe una mayor incidencia en machos con
respecto a las hembras (3:2)) y aparece con
mayor frecuencia en animales menores de 3
anos®. La castracién no influye en la presenta-
cion de la enfermedad®.

—Se ha intentado relacionar la enfermedad
con la aparicién de dietas comerciales o cambios
de alimentacién sin éxito alguno, ya que los
animales presentaban pautas muy variables de
alimentacion!'®. Gran parte de los animales afec-
tados tenian antecedentes de haber masticado
cuerpes extranos como pelotas de goma (28 %)
o juguetes de plastico (32 %), y en un 50 %
habian recibido tratamiento contra las pulgas.
Un 69 % de los gatos que mordian objetos de
la casa comian plantas y el 29 % de los afec-
tados hierba®.

Otros autores'” indicaron que se trataba de
un proceso secundario al tratamiento contra las
pulgas, pero en estudios posteriores se ha
comprobado que no existe relacién®.

Por lo general, los gatos afectados no han
padecido anteriormente trastornos importantes;
a lo sumo, trastornos gastrointestinales o infec-
ciones del tracto respiratorio superior®,

Por lo tanto, como puede observarse, desde
un punto de vista etiolégico no existen factores
concluyentes que aclaren la naturaleza del
proceso, lo que hace mais inherente el estudio
de este sindrome, que se desencadené de forma
repentina con innumerables casos y en la actua-
lidad se ha estabilizado®.

Respecto al cuadro clinico, en un primer
momento existe una fase prodrémica, que oscila
entre las 12 y 48 horas, en la que los animales
manifiestan conjuntivitis, sinusitis catarral o
diarrea con fiebre®™ '%, Transcurrida esta fase,
aparecen los sintomas y signos caracteristicos
que conforman el sindrome(’ & 19 11.15),
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—Anorexia y pérdida de peso.

—Distagia.

—Deshidratacion.

—Vémito y regurgitacién del alimento.

—Megaesétago.

—Xerostomia e infeccién bucal secundaria.

—~Nariz reseca y costrosa.

—Disnea por bronconeumonia o neumonia por
aspiracién de alimento.
~Bradicardia en un 70 % de los casos.
—Incontinencia fecal o constipacion.
—Retencién urinaria por atonia de la vejiga de
orina.

-Dilatacién pupilar bilateral.

~Disminucién o ausencia de reflejos directo
consensual,

—Protrusion bilateral de la membrana nicti-
tante.

—-Disminucidén de la secrecion de lagrimas.
Test de Schirmer inferior 2 5 mm/minuto.

—Debilidad del tercio posterior.

~Disminucién de la sensibilidad propiocep-
tiva e incluso denervacion en los musculos sacro-
coccigeo y esfinter anal externo,

—Hemograma normal. Unicamente incremento
del hematocrito por la deshidratacion. Pueden
aparecer gran nimero de cuerpos de Heinz en
los globulos rojos por el éstasis intestinal.

—~Bioquimica sanguinea normal.

~Urianilisis normal.

Las lesiones principales implican al sistema
nervioso periférico, con afectacion de los ganglios
auténomos. En los casos mds graves se observa
una marcada disminucién del nimero de neuro-
nas en los ganglios auténomos y un incremento
de células conectivas. Las neuronas afectadas
presentan un citoplasma homogéneo, a veces
con algunas vacuolizaciones, deplecion de los
granulos de Nissl, eosinofilia y un ntcleo excén-
trico v picnético™. A nivel del plexo mienté-
rico del intestino, podemos apreciar una gran
pérdida de neuronas y fibras, con agotamiento
de los transmisores neuropéptidos?.

Las lesiones también pueden ser observadas
en la raiz dorsal de los ganglios y a nivel del
sistema nervioso central, concretamente en los
nicleos de los pares craneales 111, V, VII y XII,
en el nicleo ambiguo, en el nicleo dorsal del
vago y en la sustancia gris del asta intermedio-
lateral y ventral®.

El examen ultraestructural, mediante la utili-
zacion de microscopio electrénico, revela la
aparicion de cisternas en las neuronas de los gan-
glios auténomos derivadas del aparato de Golgi
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y del reticulo endoplasmico. Los aparatos de
Golgi normales no se distinguen y en algunas
neuronas aparecen cuerpos membranosos densos
y vacuolas autofagicas'’.

No existe un test diagndstico especifico de la
enfermedad. Tendremos que basarnos en la reali-
zacién de una buena anamnesis y en la obser-
vacion de una serie de sintomas y signos que
hacen pensar en la presencia de este sindrome.

Desde un punto de vista analitico, inicamente
tiene importancia el hecho de haber encontrado
niveles incrementados de aldosterona en plasma
en la mayor parte de los gatos estudiados®.

La radiologia es muy titil para comprobar la
presencia de megaeséfago y la distension de la
vejiga de la orina.

En los animales muertos o sacrificados, puede
realizarse un estudio anatomopatolégico compro-
bando las lesiones a nivel de las neuronas del
sistema nervioso auténomo.

De todas formas, algunos autores'!) proponen
un cuadro con una serie de sintomas y puntua-
ciones, de manera que todo animal cuya suma
supere los 9 puntos padece la enfermedad:

Sintoma Puntuacién

Sequedad de nariz

Test de Schirmer < 5 mm
Bradicardia (< 120 latidos/minuto)
Midriasis

Megaesdfago

Estrenimiento

Xerostomia

Protrusién membrana nictitante
Déficit propioceptivo

Parilisis vesical

Paralisis anal

—_—— e B R RN

No existe un tratamiento especifico, por lo
que solamente va a estar centrado en un trata-
miento sintomatico. La dificultad radica en el
mantenimiento de una adecuada hidratacidn,
balance electrolitico y la necesidad de adminis-
trar alimento a animales disautondmicos que
presentan, en la mayor parte de los casos, disfagia
y alteraciones esofdgicas con regurgitacion de
la ingesta.

Por lo general, se recurre a la faringostomia,
muy mal tolerada por el gato'”, o a las sondas
nasogastricas. ‘

En un primer momento, se recomienda la
hospitalizacién del animal y la administracion
intravenosa de soluciones de aminoacidos cris-
talizados al 3,5-5 %, dextrosa y ringer lactato!".

Posteriormente, tendremos que colocar una
sonda nasogistrica y administrar dietas liquidas
comerciales. Cuando el animal comience a tolerar

el alimento, suministraremos dietas semiliquidas
de gran palatabilidad y digestibilidad, de alta
densidad calérica y alto contenido proteico (cani-
ne/feline a/d, Hill’s)!"® 5-6 veces al dia, vigilan-
do en todo momento la posible regurgitacién
del alimento.

Al tratarse de animales que, por lo general,
presentan problemas respiratorios y bucales y
una predisposiciéon a la neumonia por aspira-
cién, se recomienda instaurar una antibioterapia
con antibiGticos de amplio espectro. A su vez,
evitamos infecciones urinarias por la replecion
de la vejiga de la orina.

El estrefiimiento puede ser corregido mediante
la utilizacion de parafina liquida via oral, gene-
ralmente por sonda nasogdstrica, o bien por la
aplicacion de microenemas de efecto ripido a
base de citrato trisédico, cido ascérbico y lauril-
sulfoacetato sédico (Micralax®). Podemos utilizar
cloruro de betanecol a dosis de 1,25-2,5 mg/8
horas via oral para favorecer la defecacion y la
micci6n?. Se puede realizar la evacuacién manual
del contenido de la vejiga, en casos de parilisis,
2 6 3 veces al dia, manteniendo al animal limpio
y aseado!!®

Para favorecer la motilidad esofdgica y evitar
de algin modo la regurgitacion y el vomito, se
puede administrar metoclopramida a dosis de
0,2-0,4 mg/kg/8 horas oral o 1-2 mg/kg/dia en
solucién intravenosa®.

Debido a la midriasis permanente, conviene
mantener a los animales en habitaciones oscuras
y administrar topicamente 1 gota de pilocarpina
al 1 % cada 12 horas en los ojos para esumular
la contraccién de las pupilas, la formacién de
ligrimas y la produccién de saliva. A su vez, se
recomienda la instilacidn de lagrimas artificiales
para evitar la aparicién de queratoconjuntivitis
seca),

Para corregir la anorexia, se han intentado
emplear corticoides por su efecto anabolizante
y estimulante del apetito, sin resultados satis-
factorios.

El prondstico es grave, con recuperaciones
del 0-30 % descritas en los primeros afos®. En
la actualidad, se obtienen cifras del 0-50 %
debido a un mayor conocimiento de la enfer-
medad y a una disminucién en la gravedad de
los sintomas''®. De estos animales, una pequena
proporcion se recuperan totalmente, mientras
que otros son capaces de vivir manteniendo
déficit autondémicos, siendo éstos ultimos de
prondstico reservado hasta que no transcurra
un ano del inicio de la enfermedad. Dos estu-
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dios realizados en 46 gatos comprobaron que
entre un 20-30 % de los afectados respondian
al tratamiento durante los primeros 10 dias,
aunque la recuperacién completa se prolonga
durante semanas e incluso meses'™ 1%,

Lo normal es que el animal muera de inani-
cién o por complicaciones secundarias derivadas
de neumonia por aspiracidn, infecciones urina-
rias e infecciones bucales.

El mantenimiento de animales con paralisis
anal se hace insostenible y es motivo suficiente
para que el propietario, en la mayor parte de
los casos, opte por la eutanasia.

La evolucién del proceso es muy lenta: se
estima entre los 2 y 12 meses. Los animales que
se recuperan suelen presentar problemas gastroin-
testinales recurrentes y regurgitacién de
alimentos, que hay que intentar evitar mediante
la administracion de dietas semiliquidas en posi-
ci6n erguida. Es muy importante controlar perio-
dicamente el peso de los animales afectados por
la falta de apetito.

CASO CLINICO.

El caso clinico que nos ocupa corresponde a
un macho siamés de 11 meses de vida, que se
presento en la consulta en el mes de noviembre-
93 con antecedentes de un proceso respiratorio
leve, trastornos gastrointestinales y dificultad
para tragar los alimentos.

El animal estaba deprimido, anoréxico, delga-
do y presentaba regurgitacién del alimento
cuando la propietaria forzaba la alimenta-
cion.

Al examen clinico del animal observamos:

—Deshidratacion (Fig. 1).

—Xerostomia (Fig. 2).

—Nariz seca (Fig. 2).

—Protrusién bilateral de la membrana nicti-
tante (Fig. 3).

~Midriasis bilateral intensa (Fig. 3).

—Ausencia de respuesta pupilar a los estimulos
luminosos.

~Temperatura de 38° C.

—Dificultad respiratoria.

—Pulso de 80 ppm.

A la palpacién abdominal, la vejiga de la orina
estaba distendida, con salida de orina al presio-
narla, y presencia de escibalos fecales.

A nivel ocular, el test de Schirmer fue de
3 mm/minuto y al instilar 1 gota de pilocarpina
al 1%, aproximadamente a los 10 minutos,
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Fig. 1. Plicgue cutdneo muy marcado, mostrando la deshidratacion.

Fig. 2. Ausencia de saliva en cavidad oral, nariz reseca

Fig. 3. Protrusidn bila-
teral de la membrana
nictitante y midriasis.

comprobamos la presencia de miosis y una ligera
salivacion.

En la estacion, el animal presentaba debilidad
del tercio posterior y la marcha era vacilante,
dando sensacién de inestabilidad.

La radiografia lateral de cuello y torax (Fig. 4)
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mostré la presencia de un megaeséfago tras la
administracién del medio de contraste (sulfato
de bario).

La analitica sanguinea (Tabla I) tinicamente
reflejé una hemoconcentracién y una eosino-
filia de un 10 %. El proteinograma (Tabla IT)
estaba dentro de los valores normales.

Ante la gravedad del caso, se opt6 por hospi-

talizar al animal en una habitacién oscura y

Tabla I. Valores de los distintos parimetros sanguineos estu-

diados.

Eritrocitos 5x10%/mm3
Leucocitos 9,65%10%/ mm3
Hemoglobina 13,2 gr/dl
Hematocrito 50,8 %
Plaguetas 126x10*/mm3
Neutréfilos 86 %
Linfocitos 2 %
Monaocitos 2%
Eosinéfilos 10 %

GPT 4,87 U/
GOT 26,4 U/L
Urea 85,5 mg/d]
Creatinina 1,44 mg/dl

Tabla II. Valores obtenidos en el proteinograma.

Proteinas totales 7,10 gr/dl
Albimipna 3,79 gr/dl
o Globulinas 1,19 gr/dl
B Globulinas 0,99 gr/dl
© Globulinas 1,13 gr/dl
Albdmina/globulinas 1,14

atemperada y se le administré sueroterapia intra-
venosa a base de Duphalite®, solucién de
dextrano al 5 % y Ringer lactato. Se le admi-
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Fig. 4. Rndiugrafl‘a lateral de cuello
y térax mostrando el megaesafago
tras la administracién del medio de
contraste (sulfato de bario).

nistré un enema para evacuar las heces retenidas
y se vacidé la vejiga de la orina por presién
manual. Se instauré una terapia ocular a base
de pilocarpina al 1 %, 1 gota cada 12 horas, y
se administré amoxicilina intramuscular a dosis
de 10 mg/kg/12 horas.

A los dos dias, el estado del animal habia
empeorado vy, desgraciadamente, la propietaria
del animal opté por la eutanasia, no permitién-
donos realizar la necropsia para la recogida de
muestras y su posterior estudio histolégico. Se
ha comprobado que los animales que presentan
dilataciones esofigicas generalizadas o proxi-
males tienen un prondstico desfavorable, en
comparacién con los que Gnicamente manifiestan
un megaesofago distal??.

DISCUSION.

La disautonomia felina no debe ser conside-
rada como una enfermedad eminentemente brita-
nica, aunque es donde se tiene un mayor cono-
cimiento del proceso y han sido descritos la
mayor parte de los casos. En un primer momento,
los animales afectados del sindrome en otros
paises tenian una cierta relacién con Gran
Bretana, pero en la actualidad se describen casos
en gatos que no tienen antecedentes britdnicos
en su genealogia.

Coincidimos con los datos de la literatura™
que afirman que no se trata de un proceso infec-
tocontagioso, puesto que la enfermedad no ha
aparecido en el resto de gatos que mantenian
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contacto directo con el animal afectado. En un
principio, por la incidencia y la aparicién sibita,
se penso en la relacién con alguna toxina medio-
ambiental pero, sin embargo, estudios poste-
riores'® demostraron que no existe tal relacion.
Tampoco hemos encontrado una conexién directa
con problemas de infestacién por pulgas y trata-
mientos insecticidas® o la posible relacion con
la masticacién de objetos de la casa o la inges-
tién de hierba®. En nuestro caso, el animal no
habia recibido tratamiento contra las pulgas
desde hacia mis de dos meses ni tenia antece-
dentes de ingestion de hierba.

Ante la sospecha de la enfermedad, y al no
existir un test diagndstico concreto, tenemos
que recurrir a un estudio de los sintomas carac-
teristicos siguiendo las recomendaciones de la
mayor parte de los autores® ! %). Los animales

que presenten una puntuacién de sus sintomas
superior a 9 puntos podrin considerarse clini-
camente compatibles con cuadros de disauto-
nomia felina, aunque para llegar a la demostra-
cién concluyente del diagndstico debe realizarse
el estudio histopatoldgico; en nuestro caso, la
puntuacién fue de 14 puntos. Los signos oftal-
micos son muy evidentes y los primeros que se
observan en el animal, como resultado de la
denervacion auténoma del estinter muscular del
iris y del musculo liso de la membrana nicti-
tante(’. Al utilizar un colinérgico de accién
directa (pilocarpina al 1 %) topicamente sobre
el ojo, se produce la miosis en los gatos disau-
tondmicos.

La enfermedad puede confirmarse mediante
un estudio anatomopatolégico de los animales
muertos o sacrificados!?.
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