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Resumen

Se presenta el caso de una gata persa de 9 aios que acude a consulta por un cuadro de disnea desencadenado
por una situacion de estrés (visita a la peluqueria) después de un periodo de meses de disminucion progresiva
de la actividad. Tras la estabilizacion inicial, las pruebas diagnésticas demuestran la atelectasia completa del
pulmén izquierdo. Se realiza toracotomia exploratoria y ante la imposibilidad de reinsuflar el pulmén afectado,
se decide realizar neumonectomia completa. Esto resuelve completamente los signos clinicos del paciente. El
estudio histopatologico demuestra la presencia de una severa neumonia lipidica endégena (tras descartarse la
posibilidad de aspiraciéon de aceites u otras sustancias y debido a las caracteristicas histopatolégicas del tejido).
Esto mantiene al paciente completamente asintomatico durante un periodo de 16 meses, tras el cual se desarrolla
un proceso respiratorio con disnea progresiva y fiebre. Se observa respuesta parcial a tratamiento médico con
antibidticos. El deterioro del paciente conduce a la eutanasia 3 meses después de la recidiva (19 meses después
del primer episodio). El estudio histopatologico del segundo pulmén postmortem confirma la neumonia lipidica
endogena bilateral.
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Introduccién

La neumonia lipidica es un proceso inflamatorio
muy poco frecuente del parénquima pulmonar'® ca-
racterizado por la ocupacién del espacio alveolar por
lipidos. Su presentacion estd descrita en varias espe-
cies animales, asi como en humanos. El origen de estos
lipidos permite subclasificarla en dos clases:*> ex6gena
por aspiracién de sustancias grasas como aceites, y en-
dégena debido a una infiltracién del tejido pulmonar
por macréfagos cargados de lipidos.

La ocupacién del espacio alveolar por sustancias
lipidicas imposibilita el intercambio gaseoso en la re-
gién afectada. Al ser un trastorno infrecuente, adn no
estdn completamente establecidos los mecanismos por
los que se desarrolla, si bien tanto en medicina humana
como en veterinaria parece haber una asociacién entre
esta patologfa y las enfermedades que cursan con una
severa obstruccién al flujo aéreo en el pulmén, como
las neoplasias'**¢ o las bronquiectasias severas,**” cla-
sificindose en este caso la neumonia lipidica como se-
cundaria. Otras etiologfas como alteraciones en el me-
tabolismo de los lipidos, hipofisectomia, déficit de vi-
tamina B o exposicién a sustancias irritantes han sido
descritas en felinos. Aunque la patofisiologfa parece
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ser similar en humanos y animales, es mds frecuente
la presencia de enfermedades obstructivas en las per-
sonas, mientras que las enfermedades inflamatorias no
infecciosas representan una gran proporcion de los ca-
sos descritos en gatos.! También ha sido referida como
enfermedad primaria, sin asociacién con ninguna otra
patologia, denomindndose en este caso idiopatica.'?>’
Su diagnéstico es atin complicado, y aunque puede
sospecharse su presencia mediante pruebas de ima-
gen como la radiologia simple o la Tomografia com-
putarizada (TC),”*1° su confirmacién suele requerir la
toma de biopsias.” Tampoco estd bien documentado
su tratamiento, habiéndose propuesto varias opciones,
especialmente en medicina humana, tales como la in-
munosupresion, ! antibioterapia’ como adyuvante a
la inmunosupresiéon o lavado terapéutico pulmonar
completo.?

El objetivo de este trabajo es describir una patologia
que, aunque infrecuente, debe incluirse en la lista de
diagndsticos diferenciales en animales que acuden por
cuadro respiratorio. Adicionalmente, pretende propo-
ner un posible abordaje terapéutico basado en la ciru-
gia en el caso de poder diagnosticarse antemortem.
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Caso clinico

Se presenta una gata hembra castrada, de raza Per-
sa, 3,5 kg de peso y 9 afios de edad. El motivo de la
consulta es disnea moderada a grave tras un episodio
de estrés en la peluqueria el dia anterior. Previamente
a este episodio los propietarios habian notado un ma-
yor aislamiento del animal y una clara disminucién
de la actividad fisica en los tltimos meses.

A la exploracién se observa taquipnea (68 respira-
ciones/minuto) y espiracién claramente prolongada,
clasificindose el cuadro como disnea espiratoria y
sospechandose, por tanto, de enfermedad de via aé-
rea baja.”® El paciente se mantiene en dectbito ester-
nal y el cuello estirado, aunque con la boca cerrada.
La auscultacién revela la presencia de soplo sistélico
de grado IV/VI en drea de proyeccién esternal iz-
quierda. Los sonidos pulmonares parecen estar leve-
mente mitigados. La palpacién abdominal es normal,
la temperatura rectal es de 38,8 °C, los linfonodos no
presentan alteraciones, el tiempo de relleno capilar es
inferior a tres segundos, y el pulso es fuerte y regular.
La frecuencia cardfaca es de 180 Ipm.

Para reducir el estrés del paciente se administra bu-
torfanol intramuscular (Torbugesic Vet, Pfizer, Alco-
bendas) a dosis de 0,1 mg/kg, tras lo cual se realiza
radiograffa lateral de la cavidad tordcica (Fig. 1). En
ella se observa un patrén intersticio-alveolar, parchea-
do en varias zonas del pulmén, eminentemente en re-
gion dorsocaudal. La presencia de soplo cardfaco y
disnea junto con un patrén radiografico pulmonar in-
tersticio-alveolar conducen a un diagndstico presun-
tivo de edema pulmonar cardiogénico. No se realizan
mads pruebas diagndsticas en ese momento dado el
estado critico del paciente. Se inicia tratamiento para
estabilizacién con oxigenoterapia en jaula de oxigeno,
infusién intravenosa continua de furosemida (Seguril

Figura 1. Radiografia de torax lateral derecha. Se observa un patrén
intersticial-alveolar en varias &reas, especialmente en regién dorso-
caudal.
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ampollas inyectables, 20 mg/2ml, Sanofi, Barcelona)
a dosis de 1 mg/kg/hora durante 12 horas y nitrogli-
cerina transdérmica con aplicacién de un cuarto de
parche (Nitrodur 10, 0,42 mg/h, MSD, Salamanca).

Tras 24 horas de hospitalizacién el paciente ha me-

jorado notablemente su respiracién, aunque se man-
tiene una prolongacién de la espiracién. La taquipnea
se ha resuelto y la postura del paciente es fisiologica,
comiendo y bebiendo con normalidad. Se da el alta y
se programa una ecocardiografia. A las 12 horas del
alta, el paciente regresa por recidiva de los sintomas.
Se aplica de nuevo oxigenoterapia y se administra un
bolo de furosemida intravenosa a dosis de 0,5 mg/kg.

Una vez estabilizado el paciente, se realiza una eco-

cardiografia para confirmar el origen cardiaco de los
signos clinicos. El abordaje por el lado derecho no
permite localizar el corazén. Se sospecha de una lo-
calizacion anémala del mismo en la caja tordcica. Se
aborda el corazén solo por el lado izquierdo. Aunque
por motivos anatémicos no se logra una idénea opti-
mizacién de las vistas, es posible observar:

e Engrosamiento moderado difuso y homogéneo
(6,5 mm medido en 2D) de las paredes del ven-
triculo izquierdo (Fig. 2A) en corte apical 5 cé-
maras.

* Presencia de flujo turbulento en el tracto de sa-
lida izquierdo con aumento de la velocidad en
grado leve (2,2 m/s) simultdneo a insuficiencia
mitral (Fig. 2B), lo que permite el diagndstico de
SAM (Systolic Anterior Movement) de la vélvula
mitral. El tejido endocardico de esta region se
presenta hiperecégeno, compatible con fibrosis.

* No se observa dilatacién del atrio izquierdo.

¢ Flujo transmitral de relajacién anémala: inver-
si6n del flujo E/ A con ratio E/A 0,5, lo que su-
giere una disfuncién diastélica de grado 1.1

Con estos hallazgos, se diagnostica cardiomiopatia hi-

pertréfica obstructiva con disfuncién diastélica de gra-
do 1. Se considera poco probable la enfermedad cardia-
ca como causante de los signos clinicos y radiogréficos.

Se realiza radiografia tordcica dorsoventral (Fig. 3),

en la que se observa el pulmén derecho hiperinsufla-
do, con desplazamiento lateral del corazén hacia el
lado izquierdo. El pulmén izquierdo presenta marcada
reduccién de volumen por hipoinsuflado, con presen-
cia de alveogramas, regiones atelectdsicas y una apa-
rente bulla. Ante estos hallazgos y la pobre respuesta al
tratamiento médico, se propone la realizacién de mas
pruebas diagnésticas, como una Tomografia Compu-
tarizada (TC) de térax y/o toracotomia exploratoria.
Ante la alta probabilidad de requerir un tratamiento
quirtrgico posterior, los propietarios deciden realizar
la toracotomia exploratoria por ser un método que per-
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Figura 2. Imagen de ecocardiografia. (A) Corte apical 5 camaras lado
izquierdo con escasa alineacién por desituacién del corazén en la caja
toracica que muestra engrosamiento difuso de las paredes ventricula-
res. (B) Corte apical 5 camaras lado izquierdo con Doppler color que
muestra la presencia de obstruccion dindmica del tracto de salida iz-
quierdo con movimiento sistélico anterior de la valvula mitral. Al: auri-
cula izquierda, VI: ventriculo izquierdo, Ao: aorta.

mite simultdneamente implementar medidas diagnds-
ticas y terapéuticas.

Se realiza hematologfa rutinaria y perfil bioquimico
prequiridrgico (creatinina, protefnas totales, glucosa,
GPT), estando todos los pardmetros dentro del rango
de referencia. Se procede a anestesia general con propo-
fol i.v. (Propofol lipuro 1%, Braun Vet-care, Barcelona)
a dosis de 2 mg/kg posterior a premedicacién via in-
tramuscular con metadona (0,3 mg/kg, Metasedin in-
yectable 10 mg/ml, Braun, Barcelona), medetomidina
(10 ug/kg, Medetor, solucién inyectable 1 mg/ml, Vir-
bac, Barcelona)) y midazolam (0,1 mg/kg, Midazolam
inyectable 5 mg/ml, Normon, Tres Cantos). Se inicia
ventilacién mecdnica a 12 respiraciones /minuto con
8 cmH de H,O con el ventilador en modo de control
de presion. Se procede a toracotomia en sexto espacio
intercostal izquierdo. Esta localizacion permite una ép-
tima exposicién del hilio del 16bulo pulmonar caudal.’®
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Figura 3. Radiografia de térax dorsoventral. Desviacién del corazén
hacia lado izquierdo del térax por atelectasia completa de pulmoén iz-
quierdo, que presenta patrén intersticial-alveolar y una posible bulla
enfisematosa en polo caudal. Pulmén derecho hiperinsuflado. L: iz-
quierda.

Se accede a cavidad tordcica tras seccién de los miiscu-
los intercostales en su regién media para evitar dafiar
vasos o nervios, desde la region préxima a la articula-
cién costovertebral en dorsal hasta la unién costocon-
dral en ventral. Se emplea un separador de finochietto
para exponer el campo quirtirgico. Se observa un pul-
moén completamente atelectdsico con presencia de una
bulla en extremo distal (Fig. 4). Se incrementa progresi-
vamente la presién positiva del ventilador mecénico,'®
desde 8 cmH,O a 10 cmH,O vy, posteriormente, a 12
cmH,O sin lograr reinsuflar el pulmén afectado. Se
aplica una PEEP (Presion Positiva al final de la Espi-
racion) inicialmente de 2 cmH,O 'y, posteriormente, de
4 cmH,O, de nuevo sin obtener resultados. El pulmén
permanece completamente atelectasico, por lo que se
procede a neumonectomia completa del pulmén iz-
quierdo. Para ello se emplea sutura no reabsorbible
de nylon monofilamento 3/0, realizéndose ligadura
manual de la arteria pulmonar izquierda, el bronquio
principal izquierdo y la vena lobar izquierda. Estas
estructuras se ligan individualmente. Se realizan tres
ligaduras en el bronquio con unos 2 mm de separa-
cién entre ellas y dos ligaduras con unos 4 mm de se-
paraciéon en ambos vasos. Para facilitar la ligadura se
realiza clampaje con un clamp vascular curvo y se rea-
liza una ligadura distal y otra proximal en el caso de
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los vasos, y dos ligaduras proximales y una distal en
el caso del bronquio. Una vez extirpado el pulmén, el
extremo libre del bronquio principal se sutura con pa-
trén continuo para evitar cualquier fuga de aire. Una
vez reparada la pared tordcica se realiza drenaje toracico
para eliminar el gas presente en la cavidad empleando
un catéter de 14 gauges insertado en region dorsocaudal
respecto a la toracotomfa. Se fija el catéter con sutura de
nylon 3/0, lo que permite repetir el drenaje una vez con-
cluida la sutura cutanea.

La recuperacion anestésica es favorable. Se realiza el
tercer y tdltimo drenaje en el drea de recuperacién. No
se obtiene aire ni liquido y dada la baja tolerancia de
los gatos a los sistemas de drenaje permanente, se de-
cide retirar el catéter de toracostomia. Se mantiene al
paciente hospitalizado en jaula de oxigeno con fluidote-
rapia intravenosa a dosis de mantenimiento (60 ml/kg/
dia) y se medica con: cefazolina intravenosa a 20 mg/
kg (Cefazolina Normon 1 g, Tres Cantos), buprenorfi-
na intramuscular a 0,03 mg/kg (Buprecare 0,3 mg/ml,
DFV, Barcelona) y meloxicam subcutdneo a 0,1 mg/kg
(Metacam inyectable 2 mg/ml, Boehringer Ingelheim,
Barcelona).

Se remite el pulmén completo (Fig. 5) para andlisis
histopatolégico.

A las 24 horas se realiza otra radiografia de la ca-
vidad tordcica, donde se observa disminucién de la
hiperinsuflacién del pulmén derecho. La silueta car-
diaca se mantiene desviada hacia el lado izquierdo
(Fig. 6), aunque en menor grado. No se observa neu-
motérax ni derrame pleural apreciable. Se da el alta
hospitalaria. Se revisa a las 48 y 72 horas de la inter-
vencién. El animal come con apetito, orina y defeca
con normalidad y el patrén respiratorio es normal. Se
retiran suturas a los 15 dfas de la intervencién.

El estudio histopatolégico revela un diagnéstico
de severa neumonia lipidica endégena. Se observa
la presencia de un elevado ntiimero de macréfagos
de citoplasma de gran tamafio y aspecto espumoso
por el acimulo de vacuolas de lipidos en su interior
(Fig. 7A). Estos macréfagos se localizan en el espacio
alveolar ocupando por completo su luz (Fig. 7B), y
también en el espesor en las paredes interalveolares
produciendo un severo engrosamiento de las mismas.

Ante la gran mejorfa del paciente y la escasa eviden-
cia en gatos sobre la eficacia del tratamiento médico
de la neumonia lipidica, se decide no prescribir me-
dicacién. Se realiza seguimiento a los 30, 60 y 90 dias
de la intervencién. Los propietarios destacan un claro
aumento en la actividad del animal y la total ausencia
de signos clinicos. Se realiza ecocardiografia de segui-
miento a los 6 meses. No hay progresion de las lesio-
nes detectadas y la disfuncién diastélica permanece

en grado 1, sin dilatacién de atrio izquierdo y patrén
de relajacién anémala. El paciente es asintomaético y
mantiene un grado de actividad elevado.

Alos 16 meses se presenta de nuevo por un cuadro
de disminucién de la actividad y anorexia, con disnea
leve a moderada y temperatura rectal de 40,2 °C. Se
realiza radiografia tordcica lateral donde se observa
un patrén alveolar parcheado en regién ventrocra-
neal. Se inicia terapia antibidtica empirica, pues se
considera un paciente de alto riesgo anestésico y se
desconoce el riesgo de realizar lavado broncoalveolar
ciego en animales sometidos a neumonectomia com-
pleta, pues podria existir la posibilidad de dafar la
sutura y reabrir el bronquio ligado. Se prescribe mar-
bofloxacino a 4 mg/kg (Marbocyl 20 mg, Vetoquinol,
Alcobendas). El animal comienza a comer de nuevo
y la temperatura rectal se normaliza. Se mantiene te-
rapia durante tres semanas. No hay disnea, pero no
hay recuperacién de la actividad, manteniéndose el
animal aislado y en reposo la mayor parte del tiempo.

Figura 4. Imagen de la toracotomia intercostal izquierda que mues-
tra pulmoén atelectésico y presencia de bulla enfisematosa en su polo
distal (estrella).

x

Figura 5. Imagen macroscopica del pulmon izquierdo atelectasico

extirpado completamente.
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Figura 6. Radiografia de térax dorsoventral postquirdrgica con reduc-
cién del hiperinsuflado del pulmén derecho y resituacién del corazén
en la caja toracica, aunque persiste moderada lateralizacién.

La interrupcién de la terapia empeora los signos cli-
nicos, con recidiva de la disnea. Se reinstaura terapia
antibiética, de nuevo con respuesta pobre. La disnea
se agrava hasta necesitar suplemento de oxigeno. El
paciente se mantiene estable con oxigenoterapia en
jaula durante 24 horas, pero cae de nuevo en disnea
en aire ambiental a las 12 horas del alta hospitalaria.
La dependencia de suplementacién de oxigeno hace
que se decida la eutanasia del paciente. El andlisis
histopatolégico postmortem confirma la presencia de
neumonia lipidica endégena en el pulmén restante.

Discusion

La neumonia lipidica endégena es un proceso infla-
matorio pulmonar de origen desconocido y mecanis-
mos fisiopatolégicos ambiguos con escasos reportes en
medicina veterinaria.*® Se cree que mayoritariamente
es un proceso secundario a enfermedades que cursan
con obstruccién severa al flujo aéreo como neoplasias
o bronquiectasias,**7 o bien a procesos inflamatorios
crénicos de diversa indole. También se describen for-
mas primarias idiopédticas. Aunque no hay una predis-
posicién racial conocida, los reportes realizados en la
poblacién felina espafiola, incluido el presente caso,
son de raza Persa.'” Las alteraciones del metabolismo
lipidico o la deficiencia de vitamina B no fueron inves-
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Figura 7. Imagenes microscopicas del pulmon. (A) Se observa pobla-
ciéon macrofagica con amplio citoplasma de aspecto espumoso por la
presencia de vacuolas lipidicas (flecha) (Hematoxilina-eosina; 100x).
(B) Se aprecia la ocupacién del espacio alveolar por macréfagos car-
gados de lipidos (hexagonos). Escasas regiones muestran aire en su
interior (estrellas). La misma poblacién macrofagica invade los septos
interalveolares (flechas). (Hematoxilina-eosina; 40x). Imagenes cedidas
por Histolab.

tigadas en este paciente. El analisis histopatolégico del
pulmoén no reveld ninguna alteracion indicativa de un
proceso subyacente en el parénquima pulmonar.

El tratamiento de esta enfermedad es controvertido.
En medicina humana se han propuesto varias opcio-
nes, entre ellas el lavado pulmonar completo, para
aclarar la sustancia lipidica que impide el intercambio
gaseoso, 0 la inmunosupresion, si bien esta segunda
opcién parece mds justificada en pacientes con enfer-
medades inmunomediadas concomitantes.®*" El obje-
tivo final de estos tratamientos es abolir la hipoxia in-
crementando el drea de intercambio gaseoso, reducida
por la presencia de esta sustancia lipidica. La hipoxia
se induce por un proceso de mismatch entre la sangre
enviada y el O, recuperado. Esto se refleja en una dis-
minucién del ratio ventilacién/ perfusiéon’>®® (Va/Q).
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La primera opcién terapéutica implementada fue
intentar reinsuflar el pulmoén atelectdsico para aumen-
tar la superficie de intercambio. Para ello, se realizé un
protocolo de presién positiva in crescendo empleando
un ventilador mecdnico. Al no ser exitosa y dado el
riesgo de producir barotrauma en el pulmén contrala-
teral, ' se decidi6 interrumpir la maniobra tras alcanzar
valores de presién positiva de 12 cmH,O y una PEEP
de 4 cm de H,O.

El mecanismo fisiolégico por el cual se justifica la
neumonectomia se basa en la normalizacién del ratio
Va/Q.1>® En un paciente con una reduccién del drea
de intercambio de aproximadamente el 50 % como en
este caso (un pulmén completamente atelectdsico), la
sangre que atraviesa el pulmoén enfermo permanece
con bajas concentraciones de O, y va a reunirse con
la sangre que atraviesa las zonas sanas, reduciendo
el contenido total de O, de la sangre venosa pulmo-
nar. Esto conduce a una dependencia del animal de la
suplementacién de oxigeno para mantener un grado
de oxigenacién aceptable y explica la recidiva de los
sintomas al ser expuesto al aire ambiental. Reducir el
lecho vascular extirpando el pulmoén afectado hace que
la totalidad de la sangre enviada al pulmén se oxigene
correctamente. De esta manera, el ratio (Va/Q) vuelve
a equilibrarse y la hipoxia desaparece.

La neumonectomia es una técnica descrita en medi-
cina veterinaria.’»** Sus indicaciones suelen incluir
el tratamiento de patologfas pulmonares con escasa o
nula respuesta a tratamiento médico, como las neopla-
sias, los abscesos o las laceraciones pulmonares graves.
El porcentaje de éxito de la técnica es elevado, supe-
rior al 80 % tanto en perros como en gatos,*' aunque
la incidencia de complicaciones postoperatorias tam-
bién es alta, afectando aproximadamente al 75 % de los
pacientes.”? Las complicaciones respiratorias mas co-
munes incluyen derrame pleural persistente, hipoxia,
dependencia del oxigeno o tos. Ninguna de ellas afecté
al paciente objeto de este reporte. Aparentemente, la
neumonectomia completa parece lograr una mejor oxi-
genacion postquirtrgica que la lobectomia,® posible-
mente por alcanzar una mayor normalizacién del ratio
Va/Q, objetivo principal de la técnica quirtrgica en
este caso de neumonia lipidica. El abordaje quirtrgi-
co suele ser por toracotomia intercostal. Dependiendo
del drea de interés, puede realizarse entre el tercer y el
sexto espacio intercostal.”® El abordaje se realiz6 en el
sexto espacio debido a que desde esta localizacién se
logra un mejor acceso al hilio del 16bulo pulmonar cau-
dal, donde se observaron las lesiones mds severas ra-
diogréficamente. El empleo de material especifico para
la ligadura del bronquio principal y los vasos como
grapadoras ha sido descrito, pero no parece aportar
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beneficios significativos sobre la ligadura manual con
respecto al éxito de la técnica,'** si bien puede reducir
el tiempo quirdrgico. La ligadura manual demostré lo-
grar una Optima estanqueidad en este caso, donde no
se observé neumotérax ni derrame pleural significati-
vo tras la intervencién.

El paciente mostr6 una recuperacién rapida y com-
pleta de la cirugfa, sin requerir ningtin tratamiento
especifico ni mostrar signos clinicos de ninguna clase
durante un periodo de 16 meses.

La presentacién febril del segundo episodio hizo
suponer la presencia de una neumonia de origen in-
feccioso, siendo el patrén intersticio-alveolar detec-
tado en radiografia en ese momento compatible con
esta hipétesis. El riesgo relativo de realizar un lavado
broncoalveolar ciego en un paciente que ha sido some-
tido a neumonectomia unilateral completa hizo que se
aplicara tratamiento empirico basado en el uso de an-
tibiéticos del grupo de las quinolonas (marbofloxacino
a dosis de 4 mg/kg) que muestran una alta concentra-
cién y espectro de actividad en tejido respiratorio.” La
respuesta parcial a este tratamiento con disminuciéon
de la fiebre y recuperacién del apetito hizo que los pro-
pietarios no desearan realizar mds pruebas diagndsti-
cas. Cabe la posibilidad de que la colonizacién bacte-
riana del pulmén fuera el detonante para el desarrollo
de una neumonia lipidica secundaria, o bien que hu-
biera una contaminacién bacteriana secundaria en un
pulmén inmunosuprimido por un infiltrado lipidico
primario preexistente. La falta de muestras de cultivo,
biopsias o pruebas de imagen en ese momento no per-
miten realizar ninguna valoracién al respecto. Hubiera
sido de utilidad la realizacién de una TC tordcica que,
unida al historial del paciente, podria haber permitido
un diagndstico antemortem de neumontia lipidica en el
pulmén contralateral.’® De esta manera, podrian ha-
berse implementado terapias médicas para ralentizar
la progresién de la enfermedad,**>12 aunque la falta
de evidencia sobre la efectividad de estos tratamientos
en gatos siguiera manteniendo un prondstico de reser-
vado a grave para el paciente. La enfermedad respira-
toria fue la causa de la eutanasia de este paciente.

En conclusién, la neumonta lipidica endégena puede
afectar a los pequefios animales y, aunque es infrecuen-
te, debe ser incluida en el diagnéstico diferencial de las
enfermedades que cursan con una ocupacion del espa-
cio alveolar. Las técnicas de diagnéstico no invasivas
mads adecuadas son el lavado broncoalveolar y la TC,
si bien en la mayorfa de los casos es necesaria la confir-
macién histopatolégica de la enfermedad mediante la
toma de biopsias del parénquima pulmonar. Ademads
de diagnosticar la enfermedad, las imdgenes histopato-
légicas permiten diferenciar entre el origen exégeno o
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enddgeno de la misma, lo que modifica sensiblemente
tanto el tratamiento como el prondstico.

La cirugfa pulmonar con extirpacién de las regiones
afectadas para restablecer el equilibrio del ratio Va/Q
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y, por tanto, eliminar la hipoxia puede ser una opcién
vélida cuando las regiones afectadas incluyen hasta un
50 % del tejido pulmonar, tal y como se demuestra en
el caso descrito.

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

Summary

A 9 years old female Persian cat is presented with dyspnea following a visit to the groomer the day before.
Owners had noticed progressive reduction of the exercise tolerance in the last months prior to the episode. After
initial stabilization, investigations showed a complete atelectasis of the left lung lobe. Exploratory thoracotomy
was performed at this point. After unsuccessful attempts to insufflate the affected lung, the whole left lung
was removed (complete pneumonectomy) and submitted to histopathology. This proved a severe endogenous
lipid pneumonia (based on the histopathologic characteristics of the tissue and after ruling out the chance of oil
inhalation). The surgical procedure resulted in the complete resolution of the clinical sings. The patient remained
asymptomatic for 16 months. After that period, respiratory sings reoccurred, in this occasion along with fever.
Medical treatment with antibiotics resulted in a mild improvement. Progressive deterioration of the patient
led to euthanasia 3 months after the reoccurrence, 19 months after the original presentation. Postmortem

histopathologic analysis of the lung proved again the presence of lipid pneumonia.
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