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etivos constantes de la Federacion Canofila Mexicana, es la contribucion en la
yreparacion del médico Veterinario Zootecnista de todo el pais, es por eso que
iza un importante esfuerzo para consolidar la realizacion de este gran evento,
ternacional de Medicina Veterinaria y Zootecnia, el cual ofrece parte de las
1tas necesarias para la practica profesional del Veterinario, a través de los diferentes
ue los destacados ponentes presentan para todos los asistentes.

L programa Académico-Cientifico cuenta con un alto nivel y prestigio, siendo estos atributos
ue cada médico debe aprovechar, presentaremos 4 salas de conferencias simultaneas, con la
art|C|paC|on de eminentes médicos, tanto nacionales como extranjeros, lo cual nos hace estar

e-el.éxito de estas jornadas se hara presente y usted, estimado meédico, tiene la
ser parte de él.

ymercial,en donde podra adquirir los productos
) consultorio, es por eso que le invitamos a que
' que cmnf@rmamos el eqmpo de



(021IXIW)NINYWVIINOV/OINLONY/NYNIEHA -V I¥YNI¥ILIAVNIDIAINNITYNOIDOWIVIDNIONILNIR VI LS IOVIN\VILLY]Id 00:0C ® 00:6T

(VNVdS3-TISvye)
(ooxay) ziuig eleuay ‘eig
ezopus|y eide] obnH 4dS3 ZAIN [ewiue eaisyy uoelljigeyal
Ehad Bl a D e epeojjde eijeiSowa )

(021X3) anbpay opanady uile i (021Xaw)
*oq42d |2 ua eoidoje sijzeWISp B| 2P ouned spiemp3 eipne|) ‘eaq 0S:8T € 00:8T
uopeE|npowounul | Us sapepi|nidy BSEJ U3 OAaNU 033 un JI2NpoJju| owo)

(oo1xaw) (021X3N) uoJtapie) sejs) 1edp3 ig

ezeied [abuy [aqg J191aer "D UL Qg e e eifojy Aoosojues sopde) g elia1ew e| ua ajuasin uoe|si3a) e|

Zleuay pepauwlajusg e| ap 5 :Q_mﬂ. —;._w CQ_UN. o m>_u.m._0—._0m¢v de|ndijJe pepauwliajus A mou.mm SO| 9p |ewliue Jejsaualq |2
Jopelpaul O JOPEdIBN? (ELINUIALO] 0153| O1E|IqEYaYy e| ap ojusilBIR] |3 U3 SapEpIEN}oY opuezueied opeueusian [op [aded i3

(o21xoI) (021%3N) cAoary eiuey “eig
0S:LT B 00:LT

(oo1xam) (VNVYdS3-1ISvHg) Ziuig ejeusy eag (021X3IN) 2g4n3| edewe] "BIg
= S 0 [ 20" z
S3jalij\ BSogleg ojuojuy O ua |\ ei190j0U23} e 3p EdiuIWN] eidesay e AOu_wa: 90U0d BlI3IAl OIAEDQ "iQ

sojed ua ea1uoJdd [BUIISaUI 2 e B
euojesdssy elousioynsu| us sojed ua m-N4| 2P 0sN |2 U3 sapepI|en1dy - ettt 0S:9T € 00:91
ZOI4:ZOEd UOIJE[al B] ap 0}9981102 OS] Al @se]d od1i3nadela) 1ase] EliIOJeWE.[jul pepawiajul

VAINOD / TVIDYIWOI YNOZ VLISIA )\, oo VAIWOD / TVIDYIWOD YNOZVLISIA 1, 000 VAINOD / TVIDYIWOI VNOZ VLISIA ), oo VAIWOD / TVIDYIWOI YNOZ VLISIA 1, 00:|00°9T ¥ 0Z:0T
" Aou_x@s_c - (021x3w) oAoary ejuey “esg (oo1Xaw) (021X3N) BIpRIaH UMeIA Snsaf "
S Bl T TR soliad ua pepisaqo e| ap ojj1ewWwE) IYdIA03UEg] OlUOIUY BSOf “AQ eanneday sisopidi| g| 0Z:vT B OE:ET

sepjedojnbeon
se| ap oapsoubeiq |o ua sepepleniay |oJ3uod |2 esed edisl PEPIAIDY ELIBULIS}SA BIS?)SDUR B| UD Sapepljenidy ap ojusiwejed] A odisoudelg

= : (021Xan)
Aoo_st_v A<2<ﬂ—mw .——W(.xmw Zluig ejeuay "eig @35_0._< opaAedy une ud Aqwav CO_.NV_ eueLpy ‘eiq

Xioaoe] jeMnbss SORED VAN ZAN SOIRAodRIBISALISI VT UoIIENIINEYSI ‘sajoadse seyanbad ua sesibojojewiap oansawop ojeb 3 OZ:€T € 0E:TT
sojeb ua euewew eisejdiadiy e| 9p Sope3|nsaJ so| Jeziwijdo owo) seqanid ap oAljoeIau| J9]jEL U3 S02ISl} S0]D3}ap ap SEINIUID saseg

(os303N) (os3o3wy) (os3o3y) (0s303Y)

H e .
IVIONIWOD VNOZ IVIONAWOD YNOZ IVION3AWOD YNOZ 1VIDHINOD YNOZ NOIDYENONYNI 0€:ZT € 0511

(0o1x2N) (VNVdS3-1ISvyg) Ziuig ejeusy ‘eig (021X3) seAay upie snsar taa (vsn) uoley eueupy "eig
opebjag sehay ojsned 4s3 ZAN seaipadolio A seaidojoinau enejeydsoy esipaw sojed ap sa|eInyINIISd 0S:TT E 00:TT
eanaqeiq sisopioeojad sauoisa| eJed edjende eidesslolsiy BZUBUDSUS B| U3 Sapepl|enidoy sed(isiiajoeied seunsje ap sesijauan saseg

(oo1xam) (VNVdS3-11Svug) ziuig eleuay ‘eiq ouasug e4ais leyly "eid (vsn)
osobeiy saueiaqos uejkoid 4S3 ZAIN onpJale |ap ejdojoisy A eweiboipiesoslosg R IOTESE B Iy e 0S:0T & 00:0T
ouluen SnJAOAIEd [EUOIDUNS UQIDEN[EAT (BLIBULISISA BLIEBISIH [op ugioelaidiojul ap odiseg Jojjel e oD Oh R e oel

00:0T & 00:£0

VidVLl O9NH "4d OAOUYY VINYL "vdd INDIJYY 0Q3INIDY NILYYIN “HA - VINDILO00Z
VYNYH3LNI YNIJIQIN YIHVNIYLIA NOIDVYLITIgavHIY A VIHYNIY3LIA YNIDIA3IW N3 S3avanvniov
¥ NOTVS € NO1VS CNO1VS

ONILYd Sa¥VMa3 vIanvid "via
T NOTVS

HOAVNIQHO0D

OINNT 3a 02 SIAINT
€T0T 124-IND4 VINDILOOZ A VIHVNIYILIA VNIDIQIW 3d TYNOIDVNYILNI OSTIONOD "o

1ADVNOD T VST M DI VINDILOOZ A 'O
ZANIDO CTO & oNoPvNaEIN )
Ommmo Z ou ME.(J_LOZJ\U.

Clovy3aazd




....\ru«ha 0]

(o21xan)
oJjue|g za14313nD opJenp3 ") ua A
eisalsaue e| ajueinp
sauoed|jduwi sns A Jg[nasenoipied
pepawiajua uod awuaned |3

(oo1xaw)
oOJuB|g zaJ4313N0D opJenpd ") ua A
uonelasdiaju|
8 epuepoduw] ns "sojed A sotuad
U BIS91SOUE B| 1UBINpP UOIDBZLIONUOA

(021xanw)

O2uB|g Z244213ND opJenp3 "D ua Al
o1ed |3 A ouaad |2 ua oliojesadonrad
10jop |2 Jej013U0d sowapod owo)

VAIWoD / TVIDHIW0D VNOZ VLISIA
ulw oot
(001Xan)
Zoun|)] UBIOIA [9ejey 'ds3 "ZAIN
eaJesa) B OpI}aWos 3juaided |2
ua BISa)5aUYy B| 21q0s sapepijeay A soyA

(021x3n) anbuy
OpaAady |anuey sojue) *ds3 ‘ZAIN
odisadjeuy A 0d1s915auy
olaueyy “0011142 Ope3sa ua ajuaided

(o21xaw)
o[IIEWE) IYIIAOIUE(| OIUOIUY ISOr *1g
BLIBULISIDA BUIDIPSW U BlIOjR|eYUul
eisajsaue ej A esousanopua
BISD]SaUE B] 243U SBISIaA0IIU0)

TVIDHIWOD YNOZ VLISIA

(0oI1X3N) ojjuewe)
1Y3IACOUEQ| OlUOlUY 3SOf g
BIS2)SauUe | 2jueinp
Uua3lawiod as anb saunwol S910413

(oonaw)

O]|HEWED IYIIACIUEBY| OlUclUY ISOf “Aa
sapepi|eal A eldeulI=I9
EUIDIP3JA] ua soaoeido soj 2p
UOIJBZI|IIN B] 34¢0s sapepljeal A sojn

OTIIYYINIYD IHDINODNYEI
OINOLNYV 3SOr "¥a
VIDO010ISILSINY
v NOTVS

(021x3aIn) zenbupoy |slueq 1a

seojsejdoau sapepawliajua A
OUl}Sa)SuUl 3p BLIOJELWUE[jU] PEP3ULIBjUa
aijua eoyeibouosel)n ugloeziisjoeied)

(vigno102)
Z3IENS Zopus uensuys ug
Jeulysajuiosises) ojoel] [op opluoseqin

(021X3aW) zanbupoy |91ueq 1q
SaUNWOoD sewl seodeipJed
seibojojed sej| ap
eoyeiboipiesoss uodenjeAy

VaIWoD / TVIDHIW0D VNOZ VLISIA
uiw 00T

(oo1xam)
zanbupoy |8iueq 1g
Jajddoq eyeibouosenyin

(YNVdS3)
0s0|9A ebeiq ewiwsas) "eiQq
olle}oeljal ooeipied
O]|e} |2p ojualweled |

(YNVdS3)
0S0|aA ebelq rliwan “eiq
eAnesouabap jeniw pepawiajug

AVIDEIWO0D VNOZ VLISIA

(YNVdS3)
0s0|39/ ebeiq ewiwan “eiq
soliad ua epejejiqg enedojwoipied

(021x3an)
eleyQ exIydse] anny "eiqg
esyjospadiy enedojwoipien

Z3¥YNS Z3aNIN NVILSIHHD "¥a
V]90101a¥VI/0AINOSYHLIN
£ NO1VS

(021xa)
0Japiod unJe oxaqly “Hd
BUIUED SISOJIpowap e| ap ofaia o] A oAanu o7

(vaQvNyD) sipeied uouel “eiq
oulue) owsiploiinodiy

(1ISwug) enaiad eipuessajy ‘eig
LSeulja4 sapepijiqisuasiadiH sej ap gnid |13.,
(s91Bul)

YalWoD / TVIDYIW0D YNOZ VLISIA
ujw 0ot

(vavnNwDd) sipesed uouey “eiq
11 sedado)y se| e eannsouseiq uopewixoidy

(vavNyd) sipesed uouey “eig
| sepado]y se| e eansouseiq uopewixoidy

(v13anz3aN3A) Asmaulnig 181nef "IQ
OlLlIEULIa}a/\ 0JIP3IA "SA BUELI9}OEq SIHNJIj04

VIDHIWO0D YNOZ VLISIA

(1ISvug) Ba13134 Eipuess3|y "eiq
(s91Bun) eUI[24 BaURINY SIS0dLI3010dS

(Vv13NzZaN3A) Asmaulnig 131aef "aQg
ajuaiajip sa ejfojoiewiag e

SYINY VIVdYYL OlHI4¥0d “4a
VIS010LVINY3a
ZNOTVS

‘soje8 A soiiad ua saie[agqaiad SauoIdeIBY

(001X3n) seAay zaswey snsar ia
‘SiIsid sns A
OlJE}ISI9AIUN OLIBULIBIAA |esidsoH |3

0S:8T & 0081

eilajpl Aodsojues sojie) “a
(021xan) eifain S sope) g o

(021X3IN) anbiay opanady uieA “1a
*0442d |2 ua eddory siIEWISQ
e| 2p eiSojoledounwiul B| US UQIDEZI|ENDY

0S:9T ® 00:9T

ValWod / TVIDYIW0D YNOZ VLISIA i gop|00:9T ¥ 0Z:¥T
(021X3N) eipaiaH upue snsar ig
‘seasipnadeusa) A seanysouselp

S3UOIIEI3PISUO) "owsIpioAipiadiy

0Z:T B 0EET

(021X3N) eieyp exiysel apjna “eiq

*BIILID]SIS [BId B uoisualiadiy OFEE SOSLT

(021X3) 1ejin8y zapuajAl Bua|3 ESOY “BIQ
*sostad ua sojuaBuod sodlwalsisoyod
sajuand ap odyjeiSouosesijn odsousdeiq

0Z:ZT B 0E' 1T

AVIDHIW0D YNOZ VLISIA 0E'1T ® 05:0T

ujw oy

(0DIX3N) P4 WN|qI3H SPSION “1a

Jewiue Jelsauaiq ap saJopedipu] Q70T = 00:0%

(021X3W) asuod eifsyy oiaeldQ “ua
‘soje8 A sousad ap ejSojojewsap
U@ BUIjI}IX0lUad E] 3p SOs

0S:60 ® 00:60

NYNf 30 OANVNY34 SINT ¥a
$3123dS3 SYNIND3d IWVYNN IAH
T NOTVS

OINNTI 3a TZ SINY3IN

€102 124-WD4 VINDILOOZ A VIHVNIHILIA VNIDIAIW 30 TVNOIDVNHILNI OSIIONOD "o

VINDALOOZ A VIIVNIRELIA VNIDIGEA 30 TWNOIDVNLLNI OSRIONOD

ZANWID

€1IO

VINDILOOZ A
VIIVNRTLEA VNIDITIA 30

TVNOID VN ZINI
n,w mmn_MzOU

*0

4 XICANAAC

WY TIJONYD X

DIDVYIa34




(021X3) ezopuajAl oplieD OARISNY IQ
eI2UopPOo1I0 U3 Bdluedawolg

(0J1X31N) eZOpua OplIIES OARISND “Ag
BLIBULIBIOA
ejdojoluopQ A jewjue Je3saualg

(ODIX3N) eZOPU3Al OpliIeD OARISND "I
(elouopopuj) jejusp
ed|nd e| ap cjualwelel] |3 Ud Se3IUdD |

VainoD/TVIJUIW0D VNOZ VLISIA
ulw 00T

(TIsvyg) ezoy ep zan311poy o|[22IBA "1Q
|e10 pEPIAED B| 3P Saiown)

(11Svyqg) ezoy ep zandlpoy ojj324e “id
sojed so| ap S9|elo sapepawaajuy

(VNILNIDYV) ssnes) @sof uenf "ag
ejouopoxa ap seaisiniinb
ou A sedi8inainb sealuda |

IVIDEIWO0D YNOZ VLISIA

(YNILN3IDYV) ssnexy asof ueng "ag
oJli1oYyoed
|2p epiA 2p oue 1awlid |2p |elo anboju3

(0DIX3IN) BZOpPUBIAl OpIIIED OARISNYD IQ
eueip esijoead ejua
[eauap sixejijoid A eppuopouad

OQI¥H¥VD OAVISND "¥a
VI90101NOdO
¥ NO1VS

LADVNOD
29

(0DIX3N)
osuo|y Jnoauejag [aBuy |anBip 1g
ouwlajus [euwuE |9p
ojusiwepiodwos |ap sesibojoiq saseg

(021X3N)
obiewen asor uenr ZAIN
saloadsa
seusanbad ua ugloBINWIS Ud S82UBAY

(021X3aN)
SBJUOIN 021N ZAIN
uoiouny A BIN}ONIISS US Sapeplen}oy

Vainod/1vIDYIWO0D YNOZ VLISIA
ulw 0ot

(02I1X3aN)
02z01Q 1e9sQ id
eleulia}aA eibojojeusad ua
Jejuswiiadxe ojgpoW OWOod OpIad |g

(02IX3N)
BlIAY uenfr ZAIN
BLIEULID)DA BUIDIPS\ UD UONISID)

(021X3aN)
salAay ezopus| 1esa9 ojqed ZAIN
so1oadse seuanbad ap uoloe|nwis
ap 04ju32 un BIN}ONJI}Sa 9S OWOD

IVIDUINO0D VNOZ VLISIA

(oo1Xaw)
0]|20D S310|4 OAB)IShS D U3 N ZAIN
sossad uoo oasojsed e

opejoose sobalioq ua saisy

(021x3n)
19yJo|\ eyjuewes ‘eiqg
souaiad ua oplo ap eibniiy

(VNVYdS3) 01a1ad AN opueuta “id
éfuaianw
038an| A soues uadeu solioyded soj anb 1od?
BUIUED [BJBUOSU PEPIEIION

(ITIHD) °S soAsY so| 3p edIUQN “BIQ
_-m-.._u.u-w Oﬁmuww +SOuUlued ua o43iA uj ﬁm“u___ul_ﬂu_

(VNVYds3)
0313l4d JI|A] OpuBuIa4 "IQg
éiealesad eun Jeweidosd owo)?

VaIWOD/IVIDYINO0D YNOZ VLISIA
uw 00T

(311HD) °S saAay so| ap EdIUO|A "eIQq
pepiji34aj A oiiad ap uawas ap uoejaduo)

(VNWVdS3) 03a1id AN opueu.ad “id
*SEI20)SIp
ap uonuaaaad A ojusiwelely ‘odisouselq

(311HD) *s saAay soj ap e2lUOIN “eIQ
|[eulwas ugidenjens A
ouiad |ap eannonpouidala eiSojoisiq

TVIDUINOD VNOZ VLISIA

VNVdS3 031914d JI|Al OpueUIa “ig
euad e] us pepiji34aul e] ap 0diuljd ofauen

(311HD) °s saAay so| ap edUOA "eIq
uoide|nao A oaionpoadau
0]212 |9p UOIJEN|EAS B] UD UOIDEZI|ENIDY

OSNOTY LYNOONVLIE TIONY T13NOIAN "Hd 0IZOHO NILHVIN 'HA / AVHYD T3INNYWWIAIE Ha

VINYNIYILIA INAN
£ NOTVS

NOIJONAOYdIY
Z NO1VS

opeznJid [eaueld ojuawes]| [9p einidni e ua

(VYNVdS3) UBIOAl ZBule|A SIN 3SOf “iQ

opoo ap eiseidsia 0S:8T € 00:8T

(021x3 ) eifey Aodsoiues sopie) “ig
|eiga3iaA BUWIN|OD B]
2P seinjoel) ua sauoisidap ap ewo]

0S:LT B 00:LT

(YNVdS3) ueiop zaupey sinT asor 1ag
e||ipoy €| ap A0 (2
(VLL INIW)
lelqil pepisolaqn] e| ap asueAy U (1

0S:9T & 00:91

VaIN0oD/IVIDYIWO0D VNOZ VLISIA 00-9T V 0C:tT

ujw oot
(021X3N) 1Al qra3e)) pely “aa
EUNnd ua ediuda} jeiqil oyejd |ap
UOoDE|aAIU 9]UuEBIpall OpEezZNJ) |Eeodue.ld
ojuawesi| [2p einidni g] ap uoN|osay

0C:vT B OE'ET

(VNVdS3) UBiojA Zaujie| sin 9sof *ig
(VLL) |eiqi3 pepisoiagn} e| ap aJuene
jueIpawW OpPEZNJ) [B3URID
ojuawesi| [9p einidni B] ap UOIIN|OS3Y

0Z:€T e 0E:CT

(02IX3 W) epueliA OARIg O1ABIDQ “4d
0CT:CT B OE'TI
Je[nsdedeiIxa uoidezijiqelsa ap Sesuda|

VIDUIWO0D YNOZ VLISIA uiw pp| 0€°TT © 0S:0T

(021X3N) zaawey [21qeo g

e|jipo4 | ap eidodsoally OS:0E aFar

(VYNILNIDHVY) oipne[) oluojuy “id
OpeznJd [Eauesd
ojusawes| |[2p pepawJiajul e|ap
ooiisousdeiq A eiSojojzedoisiy

05:60 & 00:60

1LY aVIY "Ha
VIa3doL1vo
T NO1VS

HOAVYNIGHO00D

OINNS 3d ZZ Oavavys

€T0Z 124-ND4 YINDILOOZ A VIHVYNIYILIN VNIDIGIW 3A TYNOIDVNYHILNI OSFHONOD "o

VINDALOOZ A VIIVNEALIA WNIDITIN 30 TVNOIDVNSAINI OSIIONOD

ZANWID

€10

VINDILOOZ A
VIIVNRILIZA VNIDIJaW 3d

TVNOIDVNAIL

NI
OS3ddONOD

‘0

WY 1IJONYD-Y

ODVH?GE;!




. Congreso

de Medicina

Ponentes Nacionales y

Dra. Rosa Elena Méndez Dra. Yukie Tachika Ohara
Aquilar

Dr. Martin Acevedo Arcique Dr. Jesus Ramirez Reyes

Dr. José Antonio Ibancovichi Dr. Riad Katrib Mir

Camarillo

Dr. Juan Antonio Aguila
Marin



Internacional

Veterinaria y Zootecnia 2 O

Extranjeros de alto nivel

Dr. Gustavo Garrido Mendoza Dr. Chistian Méndez Sudrez Dra. Adriana Kajon

Dra. Alesandra Pereira Dr. Antonio Claudio Dr.

Dra. Modnica de los Reyes S. Dr. Fernando Mir Prieto Dr. Juan Jose Krauss

Otros Ponentes

Dra. Tamara lturbe Dr. Israel Alejandro Quijano Hernandez
Dra. Claudia Edwards Dr. Antonio Barbosa Mireles

Dr. Jesus Marin Reyes Dr. Javier de Angel Caraza

Dr. Gustavo Flores Coello Dr. Pablo César Mendoza Reyes

Dr. Marco Montes Dr. Juan José Camargo

Dr. Froylan Soberanes Fragoso Dr. Javier Dlujnewsy

Dr. Fausto Reyes Delgado Dr. Alberto Martin Cordero

Dr. Marcello Rodriguez Da Dr. Carlos Esquivel Lacroix Dr. Juan Avila

Rosa Dr. Porfirio Trapala Arias Dr. Carlos Manuel Acevedo Arcique
Dr. Rafael Moran Mufoz Dr. Eduardo Gutiérrez Blanco

Dr. Octavio Bravo Miranda Dr. Gabriel Ramirez

Dr. Miguel Angel Betancourt Alonso Dr. Oscar Orozco




ciMvizd
CONGRESO INTERNACIONAL DE MEDICINA VETERNARIA Y ZOOTECNA a . ®e o
2 CONACYT:

MEDICINA VETERINARIA

ZOOTECNIA

PLANO DEL CONGRESO

33 ROYAL CANIN Hill’é 66 67 68 69 70
34
. UV
107 55 |54 53 | 52 | 51 50 | 49 -
/AN
38 | 39 0| 41|42 43 | 44 45 45]
01
02 03| o4 05| 06| 07| [mo8| 09|10 fu| 11 | 12) 13 V H g
L PASILLO DE SERVICIOS r ////A ‘
—ic == | ‘ " =

CUPACION DE ESPACIOS
COMERCIALES

CUPACION DE ESPACIOS
COMERCIALES

CUPACION DE ESPACIOS
COMERCIALES

ESTAND EMPRESA ‘ MAYO LESCON 14 al 22 REGISTRO FCM
3 DE TIN MARIN
66 GRUPO INSTRUMENTA 28,29 PET'S PHARMA
8 MUEBLES VETERINARIOS 67 GCVETS 30 al 32 COMERCIALIZADORA
GARZA
23 REMEVET 68 BANCO DE SEMEN FCM
43,44,49,50 HALVET
24 FUNDACION AMMEVEE 73 LABORATORIOS NORVET
%5 EXPO PET 74 DESEGO 47.48 LABORATORIOS IDEXX/
’ MAICO
33 EDITORIAL ANTARTIDA 75 UNIFORMES
GALLANTDALE 57 al 59 - 78 al 80 PEDIGREE
INSTRUMENTAL Y - -
38 SUTURAS COMUNICACION 62,63,78,79 ROYAL CANIN MEXICO
85 :
DIDACTICA .
39 NEGMED SA DE CV 64, 65, 76, 77 HILL'S
86 ANIGEN -
40 TECHNODOMUS 81, 82, 103, 104 MERIAL DE MEXICO
87 VETERINARY MEDICINE
51 REVISTA DE ACTUALIDA- o ppr—— 91, 92 CONFER
DES VETERINARIAS 01 HOLLAND
89 DIFARVET
53 PCR TECH 107 BENCAS MEDICAL
90 CANIS CLUB
54 PET FOOD INSTITUTE
uvMm




De los creadores de

Halvet

24 ANOS ACOMPANANDOTE

"

MEJOR QUE NADIE

3 MESES DE
PROTECCION
Liquido formulado A TU ALC ANC E

-
para el control iquido formulado (C
de pulgas para el control L/

REE  Pipetas con PERMETRINA al 65%
y sustancias sinergizantes.
Tratamiento seccionado en 3 pipetas
Cada dosis brinda 28 dias
de efecto residual prolongado
de baja toxicidad, con contra pulgas
y garrapatas.

HALFIN

COMPLEMENTO IDEAL

para el tratamiento contra
pulgas y garrapatas

www.halvet.com en el ambiente.
01 800-3639 500



LUPUS ERITEMATOS0
SISTEMICO (LES)

F _I.'..d L

....



Lupus eritematoso sistémico (LES) en canino hembra de 4 anos
con signologia ortopédica y terapia de un aio con prednisona

ACEVEDO ARCIQUE J. M HERNANDEZ ALBERTO G. A- GUZMAN RIVAS NATALIA:

Hospital de Pequenas Especies (HPE) Facultad de Estudios Superiores (FES) Cuautitlan, Universidad Nacional Autonoma de
México (UNAM) Académicos del HPE1 2, Programa de PPS del HPE 3

ABSTRACT

We report submitted for consultation to the HPE-FESC one canine breed female English Cocker Spaniel brown 4 years old and 7.7 kg weight.

The reason for the visit is weak and intermittent claudication walking right posterior membership.

A clinical history tells us that the owner was previously diagnosed with leptospirosis 1 year and since then is given oral treatment with prednisone (5 mg total per day).

When performing the physical examination and identified an alteration at the level of lung fields where you hear rattling. Treatment is given according to the presumptive
diagnosis of pneumonia secondary to bacterial infection, no improvement is seen as the process evolves and clinical signs are variable enrolled with fevers, orthopedic
problems, changes in blood count and your mood.

The methodology was meticulous with what were discarded and presumptive diagnoses according to a sum of variables that the patient was presented led us to associate with
a probable autoimmune disease (systemic lupus), which was confirmed by the presence of several criteria reported in the literature and the favorable response to treatment.

RESUMEN

Se presenta a consulta en el HPE-FESC un canino hembra raza Cocker Spaniel Inglés de 4 afios color café y 7.7 kg de peso.

El motivo de la consulta es debilidad al caminar y claudicacion intermitente de miembro posterior derecho.

A 1a historia clinica la propietaria nos comenta que fue previamente diagnosticada con leptospirosis hace un afio y desde entonces se le administra tratamiento oral con
prednisona (5 mg totales al dia).

Al realizar el examen fisico general ~ se identifica una alteracion a nivel de campos pulmonares donde se escuchan estertores. Se administra tratamiento segtn el diagndstico
presuntivo de una neumonia secundaria a infeccion bacteriana, no se observa mejoria y conforme el proceso evoluciona 0s signos clinicos son variables cursando con fiebres,
problemas ortopédicos, cambios en su hemograma y en su estado de animo.

La metodologia fue meticulosa, con lo que se fueron descartando los diagndsticos presuntivos y de acuerdo a una sumatoria de variables que el paciente fue presentando, nos
condujo a asociarlas con una probable enfermedad autoinmune (lupus sistémico), la cual se confirmé mediante la presencia de varios criterios reportados en |a literatura y la

respuesta favorable al tratamiento instaurado.
Palabras clave:lupus eritematoso sistémico, autoinmune, multisistémico.

INTRODUCCION

La enfermedad autoinmunitaria se puede definir como un sindrome clinico producido
por la activacion de los linfocitos T, B o de ambos tipos en contra de moléculas
propias, en ausencia de una infeccion en evolucion u otra causa reconocible.

En el LES, la alteracion de la regulacion del sistema inmunitario que ocasiona la
formacion de inmunocomplejos se considera responsable de las lesiones tisulares
(hipersensibilidad tipo Il); sin embargo, también se produce una citotoxicidad
directa mediada por autoanticuerpos (hipersensibilidad tipo Il) y una autoinmunidad
mediada por células (hipersensibilidad tipo IV).

La causa desencadenante de LES todavia no se entiende bien, pero los perros con
enfermedad activa tienen la relacion CD4 y CD8 aumentada, un acrecentamiento en la
expresion de un marcador de activacion de linfocitos, incremento en |a apoptosis, lo
que sugiere que probablemente en estos animales los linfocitos T supresores pueden
ser defectuosos.

Laenfermedad es hereditaria, aungue no por mecanismos simples autosémicos. Entre
|las razas que presentan predisposicion estan el Pastor Aleman, Pastor de Shetland,
Collie y Caniche. Otros factores de riesgo son posiblemente los ambientales y la
exposicion a la radiacion solar, determinados agentes infecciosos y farmacos.

La enfermedad es infrecuente en perros, puede ocurrir en animales de cualquier edad
y no hay predisposicion sexual.

EI LES se acompafia de una amplia variedad de signos clinicos, ya que puede afectar
cualquier drgano, los mds comunes son fiebre, (100%) cojera o inflamaci6n articular
por una poliartritis no erosiva (91%), manifestaciones dermatoldgicas (60%) y
signos de fallo renal, como pérdida de peso, vomitos, poliuria y polidipsia. Alrededor
de 65% presentan proteinuria por glomerulonefritis.

En las zonas de la piel expuestas a la luz solar suelen aparecer lesiones
dermatoldgicas, siendo frecuente que se acompafien de fotosensibilizacion. Las
manifestaciones dermatoldgicas son altamente variables, pero suele haber alopecia,
eritema, Ulceras, costras o hiperqueratosis. También pueden presentarse lesiones
mucocutaneas. Otras manifestaciones clinicas son anemia hemolitica, aplasia

eritrocitaria, trombocitopenia, leucopenia, miositis, pleuropericarditis y disfuncion
del sistema nervioso central. Son caracteristicas en el LES las remisiones y recaidas,
en las que pueden afectarse otros 6rganos.

Se debe sospechar de LES en un paciente con una enfermedad inmunomediada
cuando haya varios 6rganos implicados. Dado el elevado ndmero de sistemas que
pueden estar involucrados, las pruebas diagndsticas varian en cada animal, pero por
excelencia la identificacion de autoanticuerpos debe ser realizada, también se debe
incluir el hemograma completo, bioquimica, andlisis de orina, extraccion de liquido
sinovial para citologia, cultivo y examen de fondo de ojo.

Otras pruebas que pueden estar indicadas son radiografias toracicas y abdominales,
ecografia abdominal, la prueba de Coombs, biopsias de piel, segin sea el caso y los
signos clinicos que presente el paciente.

CASO CLIiNICO

La paciente “Matilda” se presento el dia 07/agosto/12 a su primera consulta, es un
canino hembra de raza Cocker Spaniel Inglés, color café claro, edad 4 afios, peso 7.7
kg, desde hace aproximadamente un afio no la vacunan.

El motivo de la consulta fue debilidad al caminar y claudicacion intermitente de
miembro posterior derecho, esto se presentaba por las noches o en inviermo.

La propietaria refirid que el dia 24/junio/11 le diagnosticaron leptospirosis y habia
tenido un tratamiento con enrofloxacina, meloxicam. De igual forma recibia una
terapia con prednisona oral todos los dias, desde hace un afio (no sabe la dosis).

Al realizar el examen fisico las alteraciones que se encontraron fue el TLLC de 3
segundos, los linfonodos popliteos derecho e izquierdo estaban aumentados de
tamafio, y a la auscultacion de campos pulmonares se escuchaban estertores.

En el examen ortopédico no se encontrd ninguna anormalidad dinamica ni a la
palpacion, solo se observaba ligera dificultad del paciente al sentarse y acostarse.



Con estas alteraciones se decidié hacer un estudio radiogrdfico para observar torax
proyecciones VD y Latero Lateral izquierda-derecha (IMAGEN 17y 18)

En los estudios radiogréficos se observa un patron bronquial, por lo cual se
sospecha de un probable proceso infeccioso, en este caso neumonia bacteriana y se
manda tratamiento a casa: Cefalexina 30mg/kg cada 12 hrs durante 7 dias, Ambroxol
0.5mg/kg cada 12 horas durante 7 dias, Omeprazol 20 mg dosis total durante 7 dias y
nebulizaciones una vez al dia con gentamicina 1mly 3ml de solucion salina.

No se realizaron estudios de Hemograma y Bioquimica, ya que tenia una medicacion
previa con prednisona, por lo que se decidio hacer la reduccion paulatina de ésta y

IMAGEN 17 Proyeccidn LI-LD IMAGEN 18 Proyeccidn VD de después realizar los estudios.
de tdrax, se observa un patron tdrax, se observa un patron
brongquial. bronquial.

e Se presento nuevamente a revision el dia 14/08/12 (CONSULTA 1) En el examen fisico el paciente no ha respondido al
tratamiento: LN popliteos aumentados, Temperatura: 39.5, TLLC 2 segundos, Campos Pulmonares: estertores himedos.
Tratamiento: Se continda con la reduccion de prednisona.

Acabado el tratamiento con cefalexina, no se receta otro antibidtico. Se recomienda realizar broncoscopia y cultivo en Su
proxima consulta.

e CONSULTA 2 (7/09/12): la paciente presentd diarrea por la mafiana.

No ha mejorado. Sigue con problemas respiratorios al examen fisico: LN popliteos aumentados, temperatura 39.5, FR 60, FC 180, CP Anormal.
Se realiz6 estudio radiografico de campos pulmonares, se continta observando el patron bronquial. Se obtienen muestras para HG, QS y microaglutinacion
en placa para leptospira, se programa broncoscopia.

Los resultados del hemograma son los siguientes (CUADRO1)

Eritrocitos
X 1012 1L 5585 60-77
Hemoglobina

120-180 g 19.5-24.5
Hematocrito CHGM
| /L 0.35-0.55 320-360
Reticulocitos etarrubricitos
{o 04 menos de 5.0 [

Anisocitosis marcada, hipocromia y policromasia

IAnormalidades: moderadas, equinocitosis moderada.

Analito Porcentaje Absolutes Absolutos x 109/ L Anormalidades:
| eucocitos
be 1 09/ e 6.0-17 Cambios téxicos:
Neutréfilos: [Tipo de cambio Téxico:
segmentados 95 3.0-11.5
en banda 4 0-0.3 Hipersegmentacion:
Linfocitos 1 1.0-4.8 Metamielocitos:
Monecitos 0 0.1-1.4 Linfocitos reactivos:
Eosinofilos 0 0.0-0.9 Otros:
Plaquetas x 10871 208 200-600
Proteinas plasmaticas g/L 69 60-75 Otros:
Fibrinogeno glL

CUADRO 1 HEMOGRAMA
Se encuentra una anemia macrocitica hipocrémica, Leucocitosis por neutrofilia y desviacion a la izquierda regenerativa.
Inflamacion severa focalizada



Los resultados de la hioquimica CUADRO 2 son hipoglucemia,
incremento de FA, Hipoalbuminemia, Hipoosmolaridad relacionada a la

hipoglucemia.
o BI ICA SANGUINEA
PERFIL BASICO
ANALITO RESULTADO UNIDADES  VALOR DE REFERENCIA
Glucosa 2.44 3 mmol/L 3.38-688
Urea 2.59 mmol/L 205-751
Creatinina 49 pmel/L <126
Colesterol 4.61 mmol/L 285-776
Bilirrubina Total 0.33 umal/L <5.16
ALT 14 UI/L <70
FA 388 A UI/L <189
Proteinas Totales 58.4 g/L 56.6 - 74.8
Albdmina 24.1 ¥ g/L 29.1-39.7
Globulina 34.2 g/L 235-39.1
Relacién A/G 0.7 ¥ Caleulado 0.78 - 1.46
Calcio 2.28 mmol/L 2.27-251
Fésfore 133 mmal/L 075-1.70
Potasio 3.87 mmol/L 382-534
Sodio 144 mmol/L 141 - 153
Clora 112 mmol/L 108 - 117
Bicarbonato 25 mmol/L 17-25
Acidos no voldtiles 11 ¥ Caleulado 12-24
DIF 32 mmol/L 30- 40
Osmolalidad 282 ¥ mOsm/kg 285 - 320
CUADRO 2 Bioquimica

El estudio radiografico se muestra en la IMAGEN 19

IMAGEN 19 LI-LD Térax
e Consulta 3 dia 18/09/10. Desde las 10 am empezd con problemas para respirar;
llegd al hospital en 30 minutos (min). Al llegar se encontraba con mucosas
ciandticas. Se introdujo en la cdmara de oxigeno, a los 10 minutos posteriores habfa
recuperado coloracion rosada de mucosas y FR 35.
Se realizd estudio radiografico de cuello (IMAGEN 20), sospechando de colapso
traqueal.

IMAGEN 20 LI-LD Cuello
No se observd ninguna anormalidad en el estudio.
Se hospitaliz al paciente y se establecié tratamiento de soporte y sintomético:
Terapia de Fluidos al 4% de deshidratacion; 24gotas/min, Cefalexina 20mg/kg IM
BID, Ambroxol 0.5mg/kgBID, Omeprazol 0.2mg/kg IV, Nutriplus gel 1mi/kgTID,
nebulizaciones 1ml Gentamicina y 4ml SSF BID; revisar temperatura cada 2 horas.

Se obtuvieron los resultados del estudio de microaglutinacion en placa
(CUADRO 3)

Autumnalis, Akiyami A 1/100
Bratislava, Jez Bratislava 1/50
Canicola, Hond Utrech IV 1/100

CUADRO 3 Microaglutinacion en placa 18/09/12

Los titulos son bajos comparados con los resultados anteriores (cuando present6 la
enfermedad), de igual manera la presencia de titulos no permite descartar leptospira
de los diagndsticos diferenciales.

L. Bratislava, Jez Bratislava 1/8o0

L. Canicola, Hond Utrech 1V 1400

CUADRO 4 Microaglutinacion en placa 29/06/11

e Consulta4 dia 19/09/10, la paciente no volvi6 amostrar crisis respiratoria, presenta
anorexia, LN popliteos aumentados, FR 40, Condicién Corporal 2/5, TLLC 3seg,
presento fiebre de 40 °C, se le colocaron compresas frias, no disminuyd temperatura
hasta que se aplicd meloxicam 0.02mg/kg SC y se continud con el plan terapéutico.

La temperatura disminuyd, pero presenté variaciones el resto del dia

(Grafico 3)
40,5
40
39,5
39
38,5
38
375
37
10 12 14 16 18 20

GRAFICO 3 Variaciones de temperatura del paciente durante el dia.

e Consulta 5 (20/09/12). La paciente pasé la noche tranquila, no subid su
temperatura, ha comido y tomado agua. LN popliteos anormales, TLLC 3seg, FR 37,
CP se escucha estertores hiimedos. Se continta con plan terapéutico, se registran
temperaturas de 39.2-39.5 durante el dia.

e No se administra meloxicam, se mantiene en ayuno desde las 10 pm por
broncoscopia al dia siguiente.

Consulta 6 (21/09/12). Se escuchan expectoraciones cuando respira y presenta
secrecion ocular blanquecina en ambos 0jos.

En el examen fisico: LN popliteos anormales, FR 60, FC 180, TLLC 3 seg, Temp
38.4. Se realiza la broncoscopia (IMAGEN 21) en la cual no se observan alteraciones
anatémicas. Se toman las muestras para cultivo micoldgico y cultivo bacteriano con

antibiograma.

IMAGEN 21 >
BRONCOSCOPIA




Se realiza ECG, en el cual no hay alteraciones (IMAGEN 22), se recomienda
realizar ecocardiograma para observar valvulas cardiacas y otros 6rganos.

DIAGHOSTICO VETERIRARI ALRAMS

ESPECIALISTASEN PATOL CLINICA VETERINARLA
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i b e R 10 | RS e v LEPTOSPIRA PCR PERRO
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4] LEPTOSPIRA PCR NEGATIVO
S (o [me—
IMAGEN 22 ECG ] ; No sa datactd ADN de Leptospira en la sangre ni en la orina.

Se da de alta ese mismo dia, ya que no ha presentado fiebre y el tx 5
se lo pueden dar en casa: Cefalexina 20mg/kg PO BID durante 5 dias. B
Ambroxol 0.5mg/kg TID durante 5 dias, Meloxicam 0.5mg/kg SID
durante 3 dias.

Patologo Clinico: MVZ M en C Cecilia Quiroga Hemandez

e Consulta 7 (24/09/12). Se encuentra de mejor animo, no Se escuchan
fantas expectoraciones, tiene secrecion ocular blanquecina, TLLC 3
seq Temperatura 38°C, FC 180, FR hiperapnea, CC 2/5, CP estertores

humedos. Se continda tratamiento de Cefalexina 20mg/kg BID PO IMAGEN 23 RESULTADO DE PCR

aurante 10 dias, Ambroxol 5mg/kg PO TID aurante 5 dias. Se realiza

Ecocardiograma, el estudio no revela ninguna alteracion cardiaca. No se e Consulta 9 (29/10/12). No ha querido comer bien —hiporrexia-; no ha

observan anormalidades en otros 0rganos. presentado figbre; en casa su estado de conciencia es deprimido, temperatura
elevada 39.8, FC 180, FR 60, peso 6.4 kg, CP estertores himedos, presenta

e Se obtienen los resultados de laboratorio: secrecion mucopurulenta en belfos y se observa presencia de sangre, hay

Cultivo Bacterioldgico Muestra negativa a desarrollo bacteriano resequedad y descamacion en trufa. (IMAGEN 24 y 25)

Cultivo micologico Muestra negativa a crecimiento micoldgico

e Consulta 8 (21/10/12). Se toman muestras para Hemograma y PCR
ae leptospira.

Los resultados se muestran en el CUADRO 5

Eritrocitos ¥10"/L 5.5-8.5
Hemoglobina g/L 120-180
Hematocrito L/L 0.35-0.55
Leucocitos *10°L 6-17
Neutrofilos 3-11.5
segmentados

banda 0.03
Plaquetas *10°L 200-600

CUADRO 5 Hemograma

Anemia normocitica hipocromica por pérdida de hierro con datos de
regeneracion.

Leucocitosis por neutrofilia y desviacion a la izquierda. Inflamacion severa
focalizada.

Trombocitosis asociada a hemorragia e inflamacion.

El resultado de PCR fue Negativo, por lo tanto se descartd Leptospira de los
diagnasticos diferenciales. (IMAGEN 23) IMAGEN 25
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La debilidad en MP es mas evidente y hay crecimiento bilateral a nivel
articular.
Se aplica dipirona 10mg/kg IM SID, se hace monitoreo de temperatura
hasta que disminuye y se toma muestra para HG.
e Se realiza nuevamente el examen ortopédico:
Estdtica: se observa dificultad del paciente al sentarse y acostarse.
Dindmica: Locomocion-Claudicacion Grado |

Adaptacion-Normal

Equilibrio-Normal
Manipulacion: anormalidad en miembro pélvico a nivel de rodilla, hay
aumento de tamafio articular y ligero dolor en ambas articulaciones al
realizar movimientos de flexion y extension.

Se va a casa con el siguiente tratamiento: Meloxicam 0.1mg/kg PO SID
durante 6 dias, Enrofloxacina 10mg/kg PO SID durante 7 dias.

Los resultados del hemograma CUADRO 6 nos muestran: Anemia
normocitica hipocromica con regeneracion, leucocitosis por neutrofilia y
desviacion a la izquierda regenerativa. Inflamacion severa focalizada.

Eritrocitos
b 1012 1L

Hemoglobina

5585

120-180

GM
19.5-24.5
HGM

etarrubricitos

0.35-0.55

chmodm

0.4 menos de 5.0

Anisocitosis severa hipocromia moderada

Analito Anormalidades:
Leucocites
b1 0% — Cambios toxicos:
Neutréfilos: Tipo de cambio Téxico
segmentados 95
en banda 4 22 0-0.3 Hipersegmentacion:
Linfocitos 1 17 1.0-4.8 Metamielocitos:
Monocitos 0 11 0.1-1.4 Linfocitos reactivos:
[Eosingfilos 0 0.0 0.0-0.9 Otros:
la AL 332 200-600
roteinas plasmiticas g/l 4 §50-75 Otros:
rindgenc gL

CUADRO 6 Hemograma

Consulta 10 (08/10/12): la propietaria nos comenta que el dia de
ayer presentd fiebre de 41°C, aplicd compresas frias y supositorio de
paracetamol. Al examen fisico el estado de conciencia: alerta, temperatura
39.5, LN popliteos aumentados de tamarios, FC 190, FR 45, CC 2/5, a la
palpacion abdominal presenta dolor, CP estertores humedos, se observa
secrecion mucopurulenta y mal olor en belfos. La resequedad de la trufa
contintia y se acentta la debilidad en miembros pélvicos. (IMAGEN 25)
Acabg el tratamiento el dia 6/10/12

Presenta buen apetito y mejor animo

<« IMAGEN 25 SE
OBSERVA ATROFIA
DE MUSCULOS
MASETERO Y
TEMPORAL

e Establecemos como dx presuntivo: Lupus Eritematoso Sistémico.
Se tomaron muestras para el perfil de Lupus

Los resultados del perfil de Lupus se muestran en el CUADRO 7

Ac Anti-nucleares en suero | negativo
Ac. Anti-DNA de Doble <0.50 ul/ml
Cadena en suero
Ac anti CadiolipinasigGen | <2.0 U/ml
suero
Ac Anti Cardiolipinas IgM <2.0 U
en suero
Ac Anti 2.4 U/ml
Ribonucleoproteinas en
suero
CUADRO 7 Perfil de Lupus

e Dx final Dia 11, 05/11/12
Lupus Eritematoso Sistémico
Tx Ranitidina 2mg/kg BID PO durante 7 dias.
Prednisona 5 mg (dosis total) PO BID durante 7 dias.

Dia 12 (12/11/12) Ha empezado a comer con normalidad. No hay dolor en
miembros pélvicos, no ha presentado fiebre en una semana.

Temperatura 39.3°C, CC 3/5, FR 60, peso 6.8 kg, TLLC 1 seg, CP estertores
hiimedos. Se observa mejorfa en su estado de dnimo, no presenta dolor en
miembros pélvicos, todavia se presenta la resequedad en trufa.

(IMAGEN 26)

Ya no hay secrecion en belfos

Se agita mucho al correr y se escucha un “ronquido” al respirar.

IMAGEN 26
CONSULTA DiA 12/11/12

Discusion

En medicina veterinaria los pacientes con LES muestran clasicamente al
menos dos manifestaciones separadas de autoinmunidad, ademdas de
anticuerpos antinucleares (ANA). Sin embargo, algunos pacientes muestran
caracteristicas de autoinmunidad multisistémica, aunque no presenten ANA
en el suero.

Se han descrito casos de LES con ANA negativos en medicina veterinaria

y una prueba de ANA positiva no es necesaria ni suficiente para realizar el
diagnostico de LES de forma aislada. (Ettinger & Feldman 2011)
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CUADRO 8 Criterios para el diagnostico de LES en perros y gatos.

ANTICUERPOS ANTINUCLEARES
[AMA)

Alteraciones de la concentracidn
de ANA en ausencia de farmacos
o infecciones o neoplasias que se
asocien a alteracicnes de la
misma.

LESIONES CUTANEAS Despigmentacion, eritema,
erosiones, ulceraciones, costras o

descamacién con hallazgos de

Anticuerpos Anti DNA de doble cadena en suero
El anticuerpo frente al ADN bicatenario (nativo) es muy especifico para el
diagnéstico de LES en el ser humano, aunque sélo es positivo en el 60-
83% de los pacientes. Estos anticuerpos frente al ADN bicatenario se han
identificado de forma infrecuente en perros con LES.
(Ettinger & Feldman 2011)

CUADRO 10 Resultados positivos para anticuerpos
en perros con sospecha de LES.

TRASTORMNOS RENALES Glomerulonefritis o proteinuria
persistente en ausencia de

infecciones urinarias.

ANEMIA, TROMBOCITOPENIA C Anemia hemaolitica o

AMBOS trombociiopenia en ausencia de
farmacos responsables.
LEUCOPENILA Recuento total de leucocitos bajo

FPOLIMIOSITIZS O MIOCARDITIS Enfermedad inflamatoria del

misculo esguelético cardiaco

SERCSITIS FPresencia de derrame inflamatorio
aséptico en cavidades

{abdominal, pleura, percardic)}

TRASTONCS NEURCLOGICOS Convulsiones o psicosis en
ausencia de enfermedades

conocidas

ANTIFOSFOLIPIDICTS Frolongacion del tiempo parcial de

tromboplasiina

Se establece el diagndstico de LES si el paciente cumple tres 0 mds criterios
de forma simultanea o en un periodo cualquiera de tiempo. En el caso de
estudio “Matilda” se desarrollaron:

ULCERAS ORALES, ARTRITIS, ANEMIA Y/0 TROMBOCITOPENIA.

Los pacientes con tres 0 mas manifestaciones separadas de autoinmunidad
también se pueden considerar enfermos de LES, incluso en ausencia de
ANA detectables. (Ettinger & Feldman 2011)

Otro criterio de diagndstico que se tomo en cuenta incluye los signos de
llceras orales, artritis, desérdenes hematoldgicos (anemia hemolitica y/o
trombocitopenia), desérdenes inmunoldgicos (anticuerpos anti Sm). En
este caso se requieren cuatro 0 mas signos de forma simultdnea en un
periodo cualquiera de tiempo. (Aiden Foster; Carol Foil, 2003)

En el Cuadro 9 se encuentran los signos del paciente y la
comparacion con Lupus Eritematoso Sistémico (LES).

Pelo quebradizo y delgado Lesiones cutaneas*

Linfonodos popliteos
aumentados de tamarno

Linfadenopatia (27)

Estertores humedos Neumonia (28)

Crecimiento y dolor a la Artritis no erosiva
palpacién a nivel articular en

miembros pélvicos.

Fiebre ciclica Fiebre sin ninguna causa (27

Anemia y/o trombocitopenia  Anemia, tfrombocitopenia o0 ambos

Ulceras orales Ulceras orales

Descamacion y resequedad | Lesiones cutdneas®
en trufa

Atrofia de los musculos | Polimiositis*
macetero y temporal
Anticuerpos anti sm

Desérdenes inmunoldgicos

(anticuerpos anti sm)
Cuadro 9 Comparacion de signos del paciente y LES.
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bicpsias compatibles con LES. Epiiopo Cociente Porcentaje Referencia
ULCERAS ORALES Ulceras orales o nasofaringeas, ADN bicatenario 6/38 16 Costa 1984

en general indoloras. 13 33 Bennet, 1987
ARTRITIS Artritis no emgwa q!Je afecta a 1747 2 Brinet, 1988

dos o mas articulaciones

periféricas. 2/100 Monier, 1992

CUADRO 111 Resultado de la paciente “Matilda”

Ac. Anti-DNA de < 0.50 Ul/ml
Doble Cadena en
suero

Sensibilidad de la prueba de ANA respecto a LES.

A partir de la literatura sobre medicina humana se han extrapolado criterios
para el diagnostico de LES en perros. Una caracteristica del LES es el
desarrollo de autoanticuerpos contra antigenos del nticleo celular (ANA).

La evaluacion de los titulos séricos de ANA es una prueba relativamente
sensible para confirmar el diagnostico de LES, aunque la sensibilidad
publicada en la literatura es muy variable, algunos autores lo publican entre
el 50 y el 100%. (Couto, Nelson.2010) y otros lo observan en 97 a 100%
de los perros con lupus. (Tizard, 2003).

Un estudio reciente de 120 perros en los que se analizo el titulo de ANA
(Smee y cols., 2007). En este estudio el titulo de ANA no constituyd
una herramienta diagnostica atil en perros sin alteraciones clinicas
0 clinicopatoldgicas sugerentes de LES. So6lo uno de los 47 perros
examinados que no presentaban signos importantes de LES tenia una
enfermedad inmunomediada y fue seronegativo para ANA. Diez (21%)
de los 47 perros fueron seropositivos para ANA. Por el contrario, 13 de
16 perros con dos signos principales compatibles con LES tenia una
enfermedad inmunomediada, y 10 de los mismos eran positivos a ANA.
(Couto, Nelson. 2010)

Signos que se presentan en LES

Los autoanticuerpos formados durante el proceso pueden causar dafio por
varios mecanismos:

Destruccion directa de células causando anemias hemoliticas,
trombocitopenias y otros procesos locales (miositis, neumonias).
Formacion de complejos antigeno-anticuerpo y posterior depdsito,
causando sobre todo glomerulonefritis, artritis y una tipica dermatitis.
(Gomez, Blanco. 2007)

Las manifestaciones mas comunes son fiebre (constante, o ciclica
irregular), poliartritis (no erosiva), proteinuria y enfermedades de la piel,
estas se presentan en el 50% de los casos. Consecuentemente el desgaste
muscular puede ocasionar que |os perros se vean mayores de 10 que son.
Otras manifestaciones relativamente frecuentes son anemia, leucopenia,
linfadenopatia periférica, esplecnomegalia y tlceras orales.

Otros sindromes reportados en asociacion con LES son pericarditis,
trombocitopenia, polimiosistis, miocarditis, neumonitis,  pleuritis,
desordenes neuroldgicos, linfedema.




Las manifestaciones cutdneas de LES son muy diversas. Estas son dermatitis
seborreica, alopecia, eritema regional o difuso, desordenes cutdneos,
vesiculobulloso mucocutaneo o desdrdenes ulcerativos, hiperqueratosis,
lupus eritematoso discoide y dermatitis nasal. (Aiden Foster; Carol Foil,
2003)

Tratamiento

El LES suele reaccionar bien a altas dosis de corticosteroides 1-2 mg/kg
¢/12 hrs (prednisona o prednisolona). (Tizard, 2003, Aiden Foster; Carol
Foil, 2003, Ettinger & Feldman 2011)

Se deben administrar dosis completas hasta que la enfermedad muestre
remision completa, que se define como la remision de los signos clinicos
y las alteraciones del laboratorio y radiologicas presentes inicialmente.
Tras conseguir 1a remision se reduce la dosis, generalmente a la mitad en
cada disminucion, durante cuatro semanas. Después se procede a evaluar
al paciente, y si no existen signos de enfermedad (en el examen fisico
y estudios de laboratorio), se volvera a reducir la dosis a la mitad. Este
ajuste de dosis se repite una vez al mes hasta que el paciente sufra una
recaida o se interrumpa la medicacion. La duracion minima recomendada
del tratamiento es de 6 meses. Si se produce una recaida durante el ajuste,
se deberd volver a incrementar la dosis hasta llegar a la eficaz mas reciente
y mantenerla durante unos meses. Si las necesidades de mantenimiento
resultan inaceptables por los efectos secundarios, se deberd afiadir un
inmunodepresor. (Ettinger & Feldman 2011)

Los inmunodepresores que se han utilizado son ciclofosfamida,
azatiotropina o clorambucilo. (Tizard, 2003)

Pronéstico

Los pacientes pueden controlarse bien y es posible reducir las dosis
de los farmacos, aunque cabe esperar haya recaidas. La valoracion
habitual incluye pruebas hematoldgica, bioquimicas, analisis de orina y
determinaciones de ANA cada tres meses. Las concentraciones de ANA
pueden correlacionarse con la gravedad clinica y pueden disminuir con
la mejoria, aunque el anticuerpo puede persistir en concentraciones bajas
durante las remisiones. (Ettinger & Feldman 2011)

Por arriba del 40 % de los perros con LES mueren un afio después de
que se hace el diagndstico, ya sea por la enfermedad (enfermedad renal,
septicemia), por los farmacos utilizados o por eutanasia.

Los pacientes con LES son muy susceptibles a infecciones oportunistas.
Aiden Foster; Carol Foil, 2003)
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FOTOGRAFIA http://wfiles. brotherson,cum/c/cocker

iel_92201-1600x1.

El prondstico es reservado. La presencia de anemia hemolitica,
glomerulonefritis y de infecciones bacterianas nos indican un mal
prondstico. Algunas complicaciones son falla renal y sindrome nefrético
secundario a glomerulonefritis y bronconeumonia o septicemia secundarias
a la inmunosupresion. (Larry P Tilley, Smith WK Francis.2011, Day J
Michael.1997)

Conclusiones

El diagnostico final de LES se establece tomando en cuenta los criterios
y conlleva realizar un proceso para descartar los diferenciales, otra de las
problematicas que presenta, es establecer si la aparicion de un nuevo signo
se trata de una enfermedad causada por LES o es un proceso infeccioso
secundario al estado de inmunidad del paciente.

Estos pacientes deben ser monitoreados constantemente para determinar el
ajuste del tratamiento.

En el presente caso el pronastico es grave, debido a los signos respiratorios
que pueden llegar a comprometer la vida del paciente.
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Cardiomiopatia Arritmogeénica Ventricular derecha del Boxer
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Hospital de Pequenas Especies (HPE) Facultad de Estudios Superiores (FES) Cuautitlan, Universidad Nacional Auténoma de
México (UNAM), Coordinador del HPE1 Académicos del HPE2 3, Programa de SS del HPE4

Abstract

Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy is a disease of the myocardium that predominantly affects the Boxer. It is characterized by fibrofatty
infiltration of the right ventricular myocardium which produces the appearance of right ventricular extrasystoles and ventricular tachycardia. It may be
asymptomatic or present with symptoms such as syncope or sudden death. Its diagnosis is mainly based on Holter study findings (prolonged ECG
monitoring).The onset of the disease usually occurs between 6 and 8 years. Echocardiography is unreliable for detecting ARVC because it is not good to
assess right ventricular function and the best tool for that is the cardiac MRI. For sure do not know a cause that results in the disease, studies show that
there is a genetic mutation.

RESUMEN

La Cardiomiopatia Arritmogénica Ventricular Derecha (ARVC) es una enfermedad del miocardio que afecta prevalentemente al Boxer. Se caracteriza por una
infiltracion fibroadiposa del miocardio ventricular derecho, la cual produce la aparicion de extrasistoles ventriculares derechas y taquicardia ventricular.
Puede ser asintomatica o cursar con sintomas tales como sincope 0 muerte stbita. Su diagnéstico se basa principalmente en los hallazgos del estudio

Holter (monitorizacion electrocardiografica prolongada). (2.6)

La aparicion de la enfermedad suele darse entre 10s 6 y 8 afios.

La ecocardiograffa no es fiable para detectar la ARVC, ya que no es buena para valorar la funcion del ventriculo derecho y la mejor herramienta para eso es

la resonancia magnética cardiaca.

No se sabe la causa que origina la enfermedad, existen estudios que demuestran que hay una mutacion genética. @29

INTRODUCCION

Cardiomiopatia Arritmogénica Ventricular Derecha es una enfermedad poco
comun del miocardio que afecta prevalentemente a perros de la raza boxer.
Se caracteriza por una infiltracion fibroadiposa del miocardio ventricular
derecho la cual produce la aparicion de extrasistoles ventriculares derechas
y taquicardia ventricular. (2,6)

En 1983 se describid la cardiomiopatia del Boxer en tres categorias clinicas:

a) Asintomatica (sin signos clinicos, pero con complejos
prematuros ventriculares en el electrocardiograma)

b) Con sincopes (episodios de debilidad o colapso
asociados a taquiarritmias)

¢) Con disfuncion miocardica (disfuncion sistélica con
insuficiencia cardiaca congestiva y arritmias).

Esta presentacion clinica de los boxers se habia descrito previamente en
medicina humana y recibia el nombre de cardiomiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho. Esta similitud ha permitido reclasificar la cardiomiopatia
en los boxers dandole un nuevo nombre: cardiomiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho del Boxer (ARVC). (1, 3, 4, 6).

Su diagnostico se basa principalmente en los hallazgos del estudio Holter
(monitorizacion electrocardiografica prolongada).

La mayoria de boxers presentan dilatacion del ventriculo izquierdo y signos
clinicos de insuficiencia cardiaca congestiva; el signo clinico mas frecuente
es el sincope; este sincope se debe a las arritmias ventriculares, la mayoria
de boxers no tiene soplo 0 es de muy baja intensidad; el ndmero limite de
complejos ventriculares ectopicos o prematuros a partir del cual hay que
sospechar de una cardiomiopatia del Boxer es de 100 CPV/24h. (2)

La morfologia de estos complejos ventriculares es de bloqueo de rama
izquierda y altamente sugestiva de cardiomiopatia arritmogénica del

ventriculo derecho del boxer; y la dimension limite del ventriculo izquierdo
al final de la didstole (LVIDs) es de 35 milimetros.

La supervivencia descrita en los boxers con cardiomiopatia asintomatica
0 s6lo con sincopes es de unos 2 afos, mientras que la de los boxers con
disfuncion sistdlica es de 3 a 6 meses. (-39

Causas

A ciencia cierta no se sabe una causa que origine la enfermedad, existen
estudios que demuestran que hay una mutacion, ya que es una enfermedad
poco comun.

Las mutaciones suceden predominantemente en 5 genes.

La ARVC en Boxer tiene herencia autosémica dominante .

Las mutaciones mds importantes afectan a los desmosomas que son 1os
responsables de la union entre las células miocardicas.

Los Boxer parecen tener una mutacion en el gen que codifica la proteina
llamada Estriatina®.

La severidad de la enfermedad es mayor en portadores homocigotos; sin
embargo, no todos muestran la enfermedad.

La prevalencia de la mutacion es mayor en Boxer que en humanos, un 72%
de los animales afectados por la mutacion mostrara la enfermedad.
Animales con el mismo genotipo muestran una gran variacion en la
severidad de la enfermedad 9.,

Como tratamiento se utilizan betablogueadores como propanolol, atenolol,
carvedilol, mexiletina y sotalol. Son farmacos que bloquean la accion de los
receptores beta adrenérgicos que principalmente son de dos tipos:

Betabloqueadores 1, en el corazon. Su estimulacion provoca

aumento de la frecuencia cardiaca, de contractibilidad, con el
consiguiente consumo de oxigeno y aumenta la velocidad de
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conduccion auriculo-ventricular.
Betabloqueadores 2, en la musculatura lisa de vasos y bronquios,
provocando broncodilatacion y vasodilatacion -2 9.

Los usos mas habituales en arritmias supraventriculares (taquicardia
supraventricular, fibrilacion auricular) enfermedad valvular degenerativa.
Arritmias ventriculares (complejos ventriculares prematuros frecuentes,
multifocales, ritmos bigéminos, taquicardia ventricular, en la cardiomiopatia
dilatada o en la cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha del Boxer.

Después de iniciar una terapia con un bloqueante, la supresion del
tratamiento debe realizarse de manera progresiva durante unos dias.

La interrupcion brusca de la terapia podria ocasionar una taquicardia
persistente o aparecer isquemia miocardica 34,

CASO CLINICO

Se presento en el Hospital de Pequefas Especies de la FES Cuautitldn un
perro doméstico de raza Boxer, hembra, 9 afios de edad, con un peso de
22.7 kilogramos.

Elmotivo de laconsultafue porque los propietarios -desde aproximadamente
un mes- notaron depresion, anorexia, pérdida progresiva de peso,
hipodipsia, letargia, paresis de miembros pélvicos, dificultad para respirar
y 1a llevaron con un médico, quien le realizd un hemograma y bioquimica
sanguinea, ademas le tomo un estudio radiografico y se percato del edema
pulmonar. El médico veterinario zootecnista, teniendo estos estudios dio
el diagnostico de insuficiencia cardiaca congestiva y le recetd Enalapril,
Espironolactona, Omeprazol, Furosemida, Nutriplus gel y Artroflex, ya que
sospechaba de degeneracion articular, pero los propietarios mencionan que
no ha habido mejoria con el tratamiento. Durante la consulta, en el examen
general se evidencio.

Estado mental: alerta; temperatura: 38.1; frecuencia cardiaca 79 I/min,
presenta arritmia. Campos pulmonares: anormales crepitaciones. Pulso:
fuerte y lleno. Mucosas: rosadas. Tiempo de llenado capilar: 3 segundos.
Linfonodos: aumentados de tamafio submandibulares y popliteos. Reflejo
deglutorio: (+) R.T. (-) P.P. normal. Deshidratacion: 8%. Condicion corporal:
1 de 5. Palpacion abdominal: normal.

Con estas alteraciones se decidio hospitalizar y realizar prugbas sanguineas.
En el hemograma se obtuvo linfopenia moderada, que se asocio a estrés
cronico. En la quimica sanguinea se encontrd hiponatremia, hipocloremiay
alcalosis metabdlica hipoclorémica, asociada a diuresis por el tratamiento
que ya tenia.

Se sospechaba de cardiomiopatia dilatada, debido a la edad , la raza y la
signologia del paciente.

Se realiz6 un estudio radiogrdfico de campos pulmonares debido a que
Canela presentaba disnea, crepitacion pulmonar, disminucion de sonidos
cardiacos y respiratorios. Se encontrd en las proyecciones Li, Ld y DV
la presencia de patron bronquial y derrame pleural que generaba no se
notara la silueta cardiaca, evidenciando esto se toma la decision de realizar
una toracocentesis del ambos lados obteniendo 2950 ml de trasudado
modificado, mandando este liquido a citologia, teniendo como resultado
exudado supurativo aséptico, producto de un proceso inflamatorio. Durante
tres dias se monitoreo con estudio radiografico de campos pulmonares.

También se realizd un electrocardiograma y a la interpretacion se observo

corridas de complejos sin una onda P que los preceda, por lo que sugiere
sea de origen ventricular, una taquicardia ventricular paroxistica un
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Complejo Ventricular Paroxistico pequefio, 1o que indica malignidad, ya
que entonces los CVPs son multiformes.
Posteriormente se efectud un ultrasonido de tdrax.

e \ediante Doppler color y espectral, se documentaron valvulas
trictspiae, pulmonar, mitral y adrtica normales.

e DVDd aumentado por sobrecarga de volumen.

e Derrame pleural.

e No presenta hallazgos ecocardiograficos de cardiomiopatia dilatada.
e Aumento de la camara ventricular derecha.

e Derrame pleural.

Organos revisados de abdomen no presentaban cambios sonograficos
aparentes.

Teniendo todo el plan diagnostico y la informacion de la literatura descrita
se llegd a la determinacion del diagndstico final como Cardiomiopatia
Arritmogeénica Ventricular derecha del Boxer.

La paciente estuvo hospitalizada 7 dias, tiempo en el que se |e administro
Furosemida 4 mg/kg po BID, Enalapril 0.5 mg/kg, L-Carnitina 1 cdpsula
cada 12 hrs., Coenzima Q 10 1 cdpsula cada 12 hrs., oxigenoterapia y
propanolol 0.3 mg/kg cada 8 hrs., ademds de una terapia de liquidos con
solucion Hartmann como de mantenimiento, mas el 8% de deshidratacion.
Durante esos dias el alimento se tuvo que dar forzado, también se
monitores cada 2 horas la frecuencia cardiaca y el patron respiratorio, que
en la mayoria del tiempo era restrictivo.

Posteriormente se dio de alta el 3 de octubre, ya que se estabilizd Canela
mandando un tratamiento de propanolol, L carnitina Coenzima Q10 y dieta
blanda hasta nuevo aviso y con revisiones periodicas cada semana.

DISCUSION

En la mayoria de los boxers se presenta una dilatacion del ventriculo
izquierdo y signos clinicos de insuficiencia cardiaca congestiva; el signo
clinico mds frecuente es el sincope; éste se debe alas arritmias ventriculares,
la mayoria de boxers no tiene soplo o es de muy baja intensidad; el nimero
limite de complejos ventriculares ectopicos o prematuros a partir del cual
hay que sospechar de una cardiomiopatia arritmogénica ventricular derecha
del Boxer, que es de 100 CPV/24h; 1.2.6)

En el caso de Canela, la paciente mostraba varias caracteristicas
compatibles con Cardiomiopatia Arritmogénica Ventricular Derecha
del Boxer como raza predispuesta, edad comun de la presentacion, y
signologia de anorexia, depresion, deshidratacion, cansancio, derrame
pleural, arritmia, disminucion de sonidos cardiacos. Y recopilando lo que
el plan diagnostico, como el electrocardiograma, que revelo taquicardias
ventriculares y el ecocardiograma mostrd derrame pleural, presencia de una
estructura en la periferia cardiaca sugestiva a tejido fibroso, descartando un
tumor en la base del corazon y una cardiomiopatia dilatada ©.

CONCLUSION

En el presente caso, la paciente mostraba varias
caracteristicas compatibles con Cardiomiopatia
Arritmogénica Ventricular Derecha del Boxer como raza
predispuesta, edad comun de la presentacion y signologia,
llegando al diagndstico definitivo por descarte y utilizando
el plan diagndstico antes descrito, la literatura menciona
que el tratamiento de primera eleccion es el sotalol y la
mexiletina, pero no se logro conseguir el farmaco, dado
que su venta esta descontinuada(" 239,



Se utilizo el propanolol que es un betabloqueador que ayuda a controlar las taquicardias ventriculares y fue facil conseguirlo y Ia L Carnitina complementando
el tratamiento, lo que ayuda a facilitar la contractibilidad cardiaca 2 9.

El tratamiento recomendado fue el adecuado, aunque esta enfermedad es de pronostico reservado, sin embargo, debido al deteriorado estado en el que se
encontraba la paciente ésta fallecio el dia 22 de octubre del 2012 en su casa, los duefios reportaron que tuvo un sincope y ya no desperto. Se respeto la
decision de los propietarios de no realizar 1a necropsia.
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Figura 1. En esta imagen se muestran las cuatro camaras cardiacas. Al
atrio izq. AD atrio derecho, VI ventriculo izq y VD ventriculo derecho.
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Figura 3. En la imagen se observa la medicion del area con presencia
de derrrame pleural y un volumen de 29.04 mililitros.
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Figura 5. La imagen en modo M, la cual muestra el grosor ventricular
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<« Figura 6.

Proyeccion Li-LD de torax
donde se ohserva derrame
pleural, el cual impide
observar la silueta

cardiaca.
DV Térax
26/09/12 . Figura 7.

Proyeccion QV de torax
donde se observa derrame
pleural hilateral.

<« Figura 8.

Se observa taquicardia

Taquicardia ventricular y complejos
ventricular. .

ventriculares prematuros.
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RESUMEN

Las garrapatas son ectoparasitos que tienen la capacidad de ser vectores de uno o0 mas patogenos con potencial zoondtico. La
babesiosis canina es una enfermedad hemoparasitaria causada por el protozoario intra-eritrocitico Babesia canis. La ehrlichiosis
canina es causada por la rickettsia intracelular gram negativa Ehrlichia canis afectando globulos blancos. La anaplasmosis
canina es causaada por 1as bacterias gram negativas Anaplasma phagocytophilum y/o Anaplasma platys que infectan neutrofilos
y plaquetas respectivamente. La garrapata Rhipicephalus sanguineus, con aistribucion mundial en zonas con climas tropicales
y subtropicales, estd asociaaa con la transmision de as principales enfermedaaes contagiaaas por garrapatas a los perros. Con
el objeto de identificar molecularmente la presencia de los agentes etiologicos en México, se colectaron muestras sanguineas
ade 22 perros expuestos a garrapatas y con signologia compatible a infeccion por hemoparasitos. £l material genético (ADN)
extraido con un kit comercial, fue empleado en la prueba de Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR), sequida de una PCR
(semi)-anidada con iniciadores especificos para cada especie. Se logrd identificar la presencia de material genético de Ehrlichia
canis en 13 muestras; Anaplasma platys en 4 muestras; A. phagocytophilum y Babesia canis vogeli en 3 de ellas. La infeccion
multiple simultanea se pudo corroborar en 5 perros, uno de ellos mostro infeccion con los 4 patogenos sometidos a estudio
(Babesia canis vogeli, Ehrlichia canis, Anaplasma platys y A. phagocytophilum); mientras que dos perros presentaron una
infeccion triple (E. canis, A. platys y A. phagocytophilum, o B. canis, E. canis y A. platys), y dos perros fueron identificados con
una co-infeccion (B. canis, E. canis o A. platys y A. phagocytophilum). La infeccion miltiple simultanea es la primera ocasion
que se reporta en México y corrobora que este tipo de infeccion se presenta con una relativa alta frecuencia. Este es el primer
reporte de la identificacion de la subespecie B. canis vogeli y la confirmacion por diagnostico molecular de infecciones por E.
canis, A. platys y A. phagocytophilum en el pais.

1. INTRODUCCION

Las garrapatas son ectoparasitos que habitan en lugares
con clima tropical y subtropical, ademas tienen la capacidad
de ser vectores potenciales en la transmision de uno o
mas patogenos. Entre las enfermedades que transmiten las
garrapatas se encuentra la babesiosis canina, enfermedad
cosmopolita que afecta a los perros domésticos, y su
distribucion se relaciona con la presencia del vector con mayor
prevalencia en regiones con climas tropicales y subtropicales.
La enfermedad es causada por los parasitos intra-eritrociticos
B. canis y B. gibsoni, observandose signos como: hematuria,
depresion,  ascitis,  linfoadenopatia,  esplenomegalia,
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anormalidades en sistema nervioso central y complicaciones
renales (Birkenheuer et al., 2003; Figueroa, 2006). Otra de
las enfermedades asociadas a las garrapatas del perro es la
originada por la rickettsia intracelular gram negativa Ehrlichia
canisy transmitida por la garrapata Rhipicephalus sanguineus,
con distribucion mundial principalmente en zonas con climas
tropicales y subtropicales (Jongejan y Uilenberg, 1994). La
anaplasmosis es una enfermedad que afecta a los animales
domésticos y en los caninos es causada por la bacterias gram
negativas Anaplasma phagocytophilum y/o Anaplasma platys
que infectan considerablemente células hematopoyéticas



como neutrofilos y plaquetas respectivamente (Pusterla et al.,
1998; Rymaszewska y Grenda, 2008; Oscherov et al., 2011).
En México no se ha logrado identificar molecularmente
la presencia de los agentes etiologicos transmitidos por
garrapatas en perros, Unicamente se tienen reportes de
exposicion a Ehrlichia canis mediante el uso de técnicas
seroldgicas indirectas como la prueba inmuno-enzimatica
(ELISA) y la Inmunofluorescencia (IFI) para la deteccion de
anticuerpos (Nufiez, 2003; Rodriguez et al., 2005).

Laextensionzoogeograficadelasgarrapatasylasenfermedades
que transmiten estd aumentando considerablemente en los
tltimos afios, ademas de producirse una amplia expansion
en zonas urbanas y semiurbanas en el mundo. En México
su distribucion abarca casi todo el pais y el acaro puede
buscar alojamiento en otras especies domésticas y silvestres,
ademas de su hospedero comun, el perro (Dantas-Torres,
2010; Morales, 1995). Los cambios climaticos y la adaptacion
por parte de las garrapatas han permitido que en busca de
sobrevivencia éstas pueden llegar a parasitar al humano,
dada la interrelacion con su hospedero natural y debido a
ello puedan causar la enfermedad en regiones con climas
tropicales y subtropicales (Dantas-Torres, 2010).

La amplia distribucion de la garrapatas en zonas tropicales
de México y la estrecha relacion con los caninos permite que
la interaccion hospedero-vector propicie Ia transmision de
patogenos, haciéndoles susceptibles para co-infectarse con
algunos de ellos, principalmente microorganismos del género
Ehrlichia, Babesia y Anaplasma. Sin embargo, en México
no se han desarrollado estudios o no existen reportes que
permitan la identificacion molecular de dichos hemoparasitos,
particularmente en vista de que su principal vector, Ia
garrapata, Rhipicephalus sanguineus, tiene presencia en casi
todo el pais (Morales, 1995; Kordick et al., 1999).

El proposito de este trabajo fue implementar un esquema
de deteccion molecular de Babesia, Ehrlichia y Anaplasma
mediante las pruebas de PCRy  PCR-anidada que permita
identificar perros con infecciones multiples simultaneas. La
reaccion en cadena de la polimerasa es una técnica molecular
confiable, esencialmente porque demuestra tener una mayor
sensibilidad analitica cuando se amplifica el gen que codifica
por el ARN ribosomal 18S de Babesia sp y del 16S rRNA
de Ehrlichia/Anaplasma, seguido de un PCR anidado con
iniciadores de especie especificos.

2. MATERIAL Y METODOS

Coleccion y preparacion de muestras. Se colectaron
muestras sanguineas a conveniencia de 22 perros que fueron
referidos a una clinica particular en la ciudad de Cuautla,

Morelos, con signologia de fiebre, anemia, letargia o epistaxis,
consistente y sospechosa de babesiosis y/o ehrlichiosis
canina, e historia de previa exposicion o presencia de
garrapatas. El paquete celular conteniendo globulos rojos y
blancos fue separado del plasma mediante centrifugacion a
4,000 rpm (revoluciones por minuto) en centrifuga clinica y
almacenado a -20°C hasta su utilizacion.

Extraccion de ADN y PCR. La extraccion del material
genético (ADN) se realiz a partir del paquete celular con un
kit comercial (ZR Genomic DNA Il Kit; ZYMO RESEARCH)
utilizando el protocolo indicado en el kit. La prueba de
PCR se realizd con la enzima Polimerasa Go Taq Green
Master Mix, 2X (PROMEGA), con un volumen final de 25
ul en un termociclador (BIO-RAD Icycler). La prueba de
PCR semi-anidada para la especie Babesia canis incluyo
un primer paso con los iniciadores externos 455-479
sentido (5-GTCTTGTAATTGGAATGATGGTGAC-3) y 793-
772 anti-sentido  (5-ATGCCCCCAACCGTTCCTATTA-3)
que alinean con una porcion del gen que codifica por
el ARN ribosomal 18S (18S rRNA). Posteriormente, v
utilizando los iniciadores internos para cada una de las
subespecies de B. canis [B. canis canis (BCC) sentido
(5-TGCGTTGACGGTTTGACC-3); B. canis rossi (BCR)
sentido (5-GCTTGGCGGTTTGTTGC-3); y B. canis vogeli
(BCV) sentido (5"-GTTCGAGTTTGCCATTCGTT-3')], junto
con el iniciador antisentido 793-772 se realizo la segunda
PCR (PCR semi-anidado) con el protocolo de amplificacion
95°C 5 min; 95°C 45 seq; 58°C 45 seg; 72°C 45 seg; 72°C 5
min, 30 ciclos de repeticion (Birkenheuer et al., 2003). Para la
amplificacion de un fragmento del gen 16S rRNA de miembros
delafamiliaEhrlichiae se utilizd un par de iniciadores genéricos
para Ehrlichia sp (Wen et al, 1997), denominados ECC sentido
(5"-AGAACGAACGCTGGCGGCAAGCC-3")y ECB antisentido
(5-CGTATTACCGCGGCTGCTGGC-3"), bajo el protocolo de
amplificacion 94°C; 1 min, 94°C; 1 min, 60°C; 1 min, 72°C;
40 seg, 72°C; 3 min. Paraamplificar el ADN de Anaplasma sp.
(Martin et al, 2005), se utilizaron los iniciadores denominados
8F sentido (5"-AGTTTGATCATGGCTCAG-3") vy 1448
antisentido (5"-CCATGGCGTGACGGGCAGTGT-3), a 94°C;
1 min, 94°C; 1 min, 45°C; 1 min, 72°C; 40 seg, 72°C; 3 min,
con 35 repeticiones, respectivamente. La prueba de PCR anidada
para Ehrlichia canis incluyd el uso de los iniciadores especificos HE
sentido (5-TATAGGTACCGTCATTATCTTCCCTAT-3") y ECA anti-
sentido (5"-CAATTATTTATAGCCTCTGGCTATAGGAA-3") bajo el
protocolo 94°C; 1 min, 94°C; 1 min, 60°C; 30 seg, 72°C; 40 seg,
72°: 3 min. Mientras que para la amplificacion de Anaplasma platys
con PCR anidado el protocolo utilizado fue 94°C; 1 min, 94°C;
1 min, 53°C; 30 seg, 72°C; 40 seg, 72°C; 3 min, utilizando los
iniciadores PLATYS sentido (5"-GATTTTTGTCTAGCTTGCTATG-3")
y EHR162 anti-sentido (5"-TAGCACTCATCGTTTACAGC-3"), por 35
ciclos.



La deteccion del 16S rRNA de A. phagocytophilum se realizd con los iniciadores genéricos ge3a sentido
(5-CACATGCAAGTCGAACGGATTATTC-3") y gel0r antisentido (5"-TTCCGTTAAGAAGGATCTATTCTCC-3"), mientras que
para la PCR anidada los iniciadores especificos fueron ge9f sentido (5" -AACGGATTATTCTTTATAGCTTGCT-3") y ge2 antisentido
(5"-GGCAGTATTAAAAGCAGCTCCAGG-37), bajo el siguiente protocolo: 2 min 95°C desnaturalizacion inicial; 94°C 30 seg,
55°C 30 seg, 72°C 1 min con 40 y 30 repeticiones respectivamente y 72°C 5 min de extension final (Massung et al., 1998). Los
productos de amplificacion fueron separados por electroforesis en geles de agarosa al 3% conteniendo bromuro de etidio (;no
es etilo? pregunta mia), y visualizados mediante exposicion a luz ultravioleta para digitalizacion de la muestra.

3. RESULTADOS

La amplificacion de ADN por medio de la prueba de PCR con los iniciadores especificos para cada
una de las especies identifico a 14 perros positivos y 8 negativos (Cuadro 1). En los primeros se
demostro que 3 muestras fueron positivas para la especie Babesia canis vogeli con un fragmento
amplificado de 192 pb, mientras que para Ias especies restantes 13 muestras de perro fueron positivas
para Ehrlichia canis (390 pb), 4 muestras positivas para Anaplasma platys (720 pb) y 3 positivas a A.
phagocytophilum (546 pb). Los resultados de muestras representativas se presentan en las figuras
1-4. La infeccion maltiple simultanea se pudo corroborar en 5 perros (Cuadro 1), donde uno de ellos
mostrd infeccion con los 4 patdgenos sometidos a estudio (Babesia canis, Ehrlichia canis, Anaplasma
platys y A. phagocytophilum); mientras que dos perros presentaron una infeccion triple (E. canis, A.
platys y A. phagocytophilum, o B. canis, E. canis y A. platys), y dos perros fueron identificados con una
co-infeccion por (B. canis, E. canis o A. platys y A. phagocytophilum), corroborando que este tipo de
co-infecciones se presenta con relativa y elevada frecuencia (22.7%).

Figura 1. Imagen representativa de productos (192 pb) obtenidos por PCR
anidada para la especie Babesia canis vogeli (Bcv). M= Marcador de100 pb.



Figura 2. Imagen representativa de productos (546 pb) obtenidos por PCR
anidada para la especie Anaplasma phagocytophilum. M= Marcador de 1 Kpb.

Figura 3. Imagen representativa de productos (720 pb) obtenidos por PCR
anidada para la especie Anaplasma platys. M= Marcador de 1 Kpb.

Figura 4. Imagen representativa de productos (390 pb) obtenidos por PCR
anidada para la especie Ehrlichia canis. M= Marcador de100 pb.




Cuadro 1. Resultados de las muestras analizadas por PCR anidada con los inicadores especificos para cada especie.

ID Babesia canis Ehrlichia Anaplasma Anaplasma
canis platys phagocytophilum
PCR | PCR | PCR | PCR | PCR PCR PCR PCR
A-B | Bev | Bec | Ber | Bg FOR | gp | PUR Ap | PCR G2-9
1 A [m ][ - |- - () | - [ - (*)
2| - [ - [-[- O - [ -1 - :
4 - - - - - (+) . - " -
5 - - - - - (+) - > - -
6 " “ # " - " " " " :
2 I I N I G - -1 - -
8 [ M [ [ - [ - [ - () | - & - :
8 =< 2 = 5 2 (+) 2 = 2 :
0] - [ - [ -1 -T- ] - Tm[ - (+)
N I N A A - [ - ] - ()
12 - - - - - (+) - - - -
13 - - - - - - - - - -
14 - E - - - - - - - -
18 - - - - - - - - - -
16 - - - - - (+) - - - -
17 - - - - E (+) - - - -
18 - - - - - (+) - - - -
19 - - - - E (+) - - - -
20 - - - - - - - - - -
21 - E - - - - - - - -
22 - - - - - - - - - -

4. DISCUSION

La importancia de la garrapata vector radica en que por sus
habitos hematofagos, es capaz de transmitir mecanica y
biologicamente distintas enfermedades, algunas tan graves
que alcanzan niveles epidemioldgicos alarmantes, porque
pueden afectar al hombre (Morales y Nava, 2006).

Tradicionalmente, los parasitos intracelulares pueden
evidenciarse mediante |a observacion microscopica de
extensiones de sangre tefiidas con colorante del tipo
Romanowski. En este estudio solo se pudo observar
microscopicamente la infeccion mltiple en dos perros, uno de
ellos presentando una infeccion con los cuatro parasitos intra-
celulares (B. canis, E. canis, A. platys y A. phagocytophilum),
mientras que en el segundo perro se pudieron evidenciar
tres de ellos: B. canis, E. canis y A. platys. Utilizando la
prueba de PCR anidada especie especifica, se identificaron
3 perros infectados con Babesia canis vogeli. Hasta donde
sabemos, este es el primer reporte de la identificacion
de la subespecie B. canis vogeli en México. La garrapata
Rhipicephalus sanguineus es el vector de las enfermedades
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ocasionadas por E. canis y A. platys (Jongejan y Uilenberg,
1994 Pusterla et al., 1998), y en este estudio se identificaron
13 perros infectados con E. canis y 5 plagados de A. platys.
Se ha demostrado que puede existir co-infeccion en los
perros después de haber sido expuestos a la garrapata vector
(Kordick et al, 1999), corroborando en este estudio que tres
perros se encontraron co-infectados con E. canis y A. platys.
En estos casos de co-infeccion, en particular se sugiere 1a
amplificacion y secuenciacion de los &cidos nucleicos para
confirmar la identidad de las especies involucradas en la
infeccion. En ese sentido, muestras representativas de los
amplicones obtenidos han sido purificados y clonados en
un vector plasmidico, para ser seriados posteriormente en
un secuenciador automatizado. Las secuencias de ADN
obtenidas fueron analizadas mediante una busqueda por
homologia con la aplicacion blast (http://blast.ncbi.nlm.nih.
gov/Blast/blastn), que arrojo una identidad de secuencias del
97-100% (datos no mostrados), confirmando la identidad de
la(s) especie(s) de patdgenos transmitidos por garrapatas a
los perros muestreados.



Estos resultados dan pauta a realizar un analisis molecular
epidemiologico mas exhaustivo, para determinar la tasa real
de infeccion mdltiple en diferentes areas endémicas, donde
la presencia de patogenos transmitidos por garrapatas en
perros sea de elevada importancia veterinaria. Se propone
la inclusion del diagnostico molecular en un paquete tipo
‘combo” para la identificacion de los principales agentes
transmitidos por garrapatas al perro (Babesia canis,
Anaplasma phagocytophilum, Ehrlichia canis, A. platys),
con la inclusion adicional de oligonucledtidos especificos
para B. gibsoni, Borrelia burgdorferi, Hepatozoon canis,
Rickettsia spp y Hemoplasma spp, otros agentes que pueden
ser encontrados en co-infecciones multiples (Kordick et
al, 1999). Finalmente, la disponibilidad de un paquete
diagnostico molecular especifico de especie en México,
permitiria realizar un monitoreo mas estrecho de Ia infeccion
transmitida por garrapata y proporcionaria mejores elementos
al Médico Veterinario para establecer una pauta terapéutica
mas oportuna, haciendo uso del medicamento mas apropiado
para tratar la enfermedad canina en funcion de la(s) especie(s)
de microorganismo(s) involucrada(s) en una infeccion simple
0 mixta.

5. CONCLUSIONES

La infeccion mdltiple simultdnea por Babesia canis vogeli,
Ehrlichia canis, Anaplasma platys y/o A. phagocytophilum
en Pperros expuestos a garrapatas, puede demostrarse
mediante la utilizacion de herramientas moleculares con
elevada especificidad y sensibilidad analitica, es la primera
ocasion que se reporta en México, indicando que este tipo de
infeccion se presenta con una incidental elevada frecuencia.
Este es el primer reporte de la identificacion de la subespecie
B. canis vogeli y la confirmacion por diagnostico molecular
de infecciones por E. canis, A. platys y A. phagocytophilum
en el pais.
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Trastorno de ANSIEDAD

generalizada

Trastorno de ansiedad generalizada (TAG)
Dr. Moisés Heiblum Frid
Departamento de Etologia y Fauna Silvestre Practica privada en Etologia Clinica.
moisesheiblum@yahoo.com

Overall, en 1997, menciona que un estado de ansiedad generalizada es aquel cuando en el animal se observa un incremento en la
vigilancia y busqueda de senales en el medio, hiperactividad autonomica y un incremento de la conducta de locomocion. La autora
nos remite a una serie de signos para que de manera diagnostica se considere a este como tal, entre estos estan:

De manera necesaria; mostrar de manera consistente hiper-reactividad autondmica, incremento de la actividad motora, asi como de
la vigilancia y la exploracion que interfieran con un rango normal de interacciones sociales.

Suficiente: situaciones como las mencionadas, aun ante la ausencia de cualquier estimulo que la provoque.

Ansiedad sc define como la anticipacion de peligros futuros de origenes imaginarios o desconocidos que resultan en respuestas
fisiologicas asociadas con miedo (hipervigilancia del entorno inmediato, alerta, aumento en la actividad motora, tension).

La ansiedad puede ocurrir despues de un evento que produce miedo 0 como resultado de cambios ambientales no relacionados al
estimulo de origen, pero que son impredecibles.

La ansiedad puede ser una respuesta hacia situaciones especificas 0 generalizada, no siempre se considera como una respuesta no
adaptativa; sin embargo, cuando se vuelve extrema y continua puede tener efectos muy profundos en la calidad de vida no solamente
del animal, sino de sus propietarios.

En individuos con TAG aparentemente no son evidentes 1os estimulos disparadores, pero el animal es incapaz de relajarse vy llevar una
vida funcional, se agitan facilmente con la menor provocacion o con cualquier cambio y frecuentemente muestran respuestas extremas

de ansiedad y/o miedo ante incidentes menores. TAG puede coexistir con
otras condiciones relacionadas a procesos vehementes, como ansiedad
por separacion, fobias, trastornos obsesivo compulsivos y sindrome de
disfuncion cognitiva.

Muchos sistemas corporales son afectados cuando un
animal se encuentra ansioso:

Cardiovascular: taquicardia

Enddcrino / metabdlico: alteraciones en el eje hipotalamo, pituitario y
cortico adrenal

Gastrointestinal: apetito aberrante, salivacion, vomito, diarrea, tenesmo,
hematoquezia

Hematico/linfatico/inmune: leucograma de estrés

Musculo-esquelético: condicion general deteriorada debido a aumento en
la actividad motora, dano autoinfringido (pérdida de peso, cojinetes plantares
lastimados, abrasiones y laceraciones y dafio a dientes y encias)

Nervioso: aumento en la actividad motora, actividades repetitivas, temblores,
dano auto infringido.
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Respiratorio: taquipnea y cambios metabdlicos

Piel: lesiones secundarias a dano auto infringido (granuloma acral
por lamido, alopecia por lamido excesivo)

Oftalmico: dilatacion pupilar como respuesta a la estimulacion
del sistema nervioso autonomo

Conductual:  hipervigilancia, conductas de  evitacion,
deambulacion, temblores, actividades repetitivas, actividades
sustitutivas, posible agresion ante manejo o restriccion fisica.

No se ha encontrado predisposicion racial ni genérica, la edad
de inicio es variable, aungque en animales viejos que sufren de
cambios cognitivos frecuentemente se  observan  trastornos
ansiosos asociados.

Por lo general, el dueno reporta que el animal permanece
ansioso y vigilante casi todo el tiempo vy estas conductas no estan
asociadas a un disparador en particular.

Terminologia

Ansiedad es una emocion normal bajo circunstancias de
amenaza y se cree que puede ser parte de una respuesta de
supervivencia, preparando al animal a pelear o escapar. Aun
cuando ésta puede ser una respuesta adaptativa, existen muchas
otras circunstancias en que dicha respuesta no es adapativa y
constituye un trastorno de comportamiento, sobre todo cuando
se presenta de forma cronica.

Aungue se cree que los trastornos de ansiedad generalizada no
constituyen una condicion estable, por 10 que pueden alternarse
aquellos estados de ansiedad con signos poco observables
(estados de relativa normalidad) con episodios de gran intensidad.

Ansiedad es la anticipacion de peligros futuros de origenes
desconocidos que resultan en respuestas fisiologicas asociadas
con miedo (hipervigilancia, alerta, actividad motora, tension
muscular, etcétera).

Factores contribuyentes: componentes genéticos,
deficiente periodo de socializacion, experiencias desagradables,
medio ambiente impredecible 0 interacciones  sociales
impredecibles con los miembros del grupo de convivencia
humano o animal.

Diagnostico
La ansiedad puede ocurrir como resultado de cambios
ambientales no relacionados al estimulo de origen, pero que son
impredecibles.

Puede ser una respuesta hacia situaciones especificas 0 ser
generalizada

Es posible se presente después de un evento traumatico
Una causa seria por cambios en la rutina

Ocurre en perros con déficit de estimulacion temprana

En individuos con TAG aparentemente no son evidentes los
estimulos disparadores

Frecuentemente muestran respuestas extremas de ansiedad y/o0
miedo ante incidentes menores.

TAG puede coexistir con otras condiciones relacionadas a
procesos ansiosos (APS, fobias, TOC, SDG, etcétera)

No hay predisposicion racial ni genérica

La edad de inicio es variable

En animales viejos que sufren de SDC se observan trastornos
ansiosos asociados.

El animal permanece ansioso y vigilante casi todo el tiempo vy
estas conductas no estan asociadas a un disparador en particular.

Diagndsticos diferenciales en perros: cualquier condicion
que cause incomodidad o dolor. Ansiedad por separacion, fobias
sonoras, trastorno obsesivo compulsivo, sindrome de disfuncion
cognitiva, busqueda de atencion.

Tratamiento

Identificar y evitar situaciones provocadoras.- lraia
de determinar cuales son los estimulos causales y evitar que
el individuo se exponga a estos en situaciones impredecibles, ya
que cuando el individuo se expone continuamente a un estimulo
0 evento, al cual no es capaz de adaptarse, probablemente el
nivel de miedo o0 ansiedad se intensifique.

Establecer un ambiente seguro y tranquilo.- Intentar
crear un sitio donde el individuo tenga asociaciones positivas
y esto lo ayude a mantenerse en un estado emocional mas
receptivo para lograr hacer las sesiones terapéuticas cuando
este listo. Recordemos que parte de crear un ambiente seguro,
consiste en estructurar no solamente el ambiente fisico para
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que el individuo pueda realizar conductas propias de la especie
y poder disminuir los episodios ansiosos. También implica el
proveer al paciente una estructura de vida social no amenazante.

Reestructurar la relacion con el animal.- Todos
los animales necesitan interaccion social, juego, ejercicio y
acicalamiento, asegurate de incorporar esto en tu rutina regular
de forma predecible. Si el animal sabe que la hora de jugar,
una caminata, caricias o la hora de comer, estan proximas,
frecuentemente se pueden calmar y relajar en otras ocasiones.
Una estructura de vida con alta previsibilidad puede ser muy
importante para los animales, especialmente para aquellos que
sufren de ansiedad.

Evitar cualquier tipo de castigo fisico.- Tiempos
precisos de asociacion, intensidad apropiada y consistencia son
factores clave en el aprendizaje del perro. Este debe entender
por qué esta siendo premiado o corregido. Ya hablamos de que
el aprendizaje se basa en asociaciones repetitivas, por lo tanto,
la accion correcta debe ser inmediatamente seguida por una
recompensa, Y la incorrecta por una correccion. Como realmente
es muy dificil cubrir las reglas de un castigo y esto pone al perro
en una circunstancia de incertidumbre, el castigo debe ser
evitado. Lo que debemos intentar es ensenarle una conducta
nueva, que sea incompatible con la conducta indeseable v
reforzar la conducta alterna. Ensefiémosle la conducta apropiada
(eso es o que esperamos obtener de €l).

Programa de aprender a ganar.- Una estructura de vida con
alta previsibilidad puede ser muy importante para los animales,
especialmente para aquellos que sufren de ansiedad. Al proveer
una guia al animal de compania durante todas las interacciones
y recompensando solamente por el comportamiento calmado
y tranquilo, estableces una nueva forma de relacionarte con tu
animal por medio de recompensar solamente el comportamiento
deseado, lo cual provee al animal de una estructura de vida
mucho mas disciplinada y predecible.

Ejercicios de relajacion.- Encuentra un lugar tranquilo en
tu casa para el entrenamiento inicial.

En algunos casos, querras utilizar un tapete pequeno o cama,
como el lugar donde enseiarle a tu perro se quede y relaje.

El utilizar un tapete o cama te permitira el llevar este objeto a
otros lugares en los cuales tu perro necesite estar calmado.
Naturalmente si el problema ocurre en exteriores, esto no es
necesario.

El tener un orden “ve a X” confiable es muy util, para una amplia

gama de comportamientos no deseables gue van desde saludos
muy excitables, que pueden ser muy incomodos, hasta agresion.
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En todos los gjercicios, el perro debe realizar una orden simple
(sentado 0 echado) y luego permanecer en esta posicion y en
un estado de calma para ganar la recompensa, la cual debe
ser de gran valor para el animal. Puedes querer agregar una
palabra clave como “relax” o “calma” para ensenarle al perro a
que asocie la relajacion con el sentarse / echarse y quedarse y
quieto. La meta es que el perro esté relajado y en calma. El estado
de relajacion se puede medir al ver las expresiones faciales y
posturas corporales del animal: las orejas deben estar relajadas
y el cuerpo suave Y flojo, respiraciones lentas y relajadas y si se
encuentra echado normalmente tiene todo el cuerpo en contacto
con el suelo.

DS-CC a estimulos que producen ansiedad.- |3
meta es ayudar a que tu animal de compania aprenda nuevas
tareas que le ayuden a lidiar con situaciones, gente o0 lugares
que 10s vuelven temerosos, ansiosos o 10s hacen exhibir algun
comportamiento no deseado.

a. Para mayor seguridad se aconseja una
correa y un collar o un lider gentil.

b. Para gatos un arnés y una correa, 0 una
transportadora pueden ser necesarios para el
control

Ten conciencia del gradiente de intensidad del
estimulo antes de empezar las sesiones:

Estos pueden ser distancia, tamano, velocidad de acercamiento,
caracteristicas personales (gorras, bicicletas, edad, etcétera).

Organiza el incentivo de tal forma que inicies con aquel que
sea menos probable que cause una respuesta problema, hasta
aquel que sea mas probable que ocasione el comportamiento
problematico.  Establece un gradiente  de recompensas.
Encuentra recompensas que sean extremadamente valoradas,
algunas de un poco menos valor y finalmente las de menos valor.
Usualmente las de mayor valor seran comida que consumen 1as
personas. Estas deben reservarse exclusivamente para sesiones
de tratamiento.

Debes exponer al animal al interés provocador a un nivel menor
al que provoca la respuesta de ansiedad/miedo/no deseada.

Cuando se exponga a este aliento de baja intensidad, se le debe
recompensar al perro por la calma, relajacion y comportamiento
adecuados. Después de varias repeticiones exitosas, intensifica
gradualmente la acentuacion del estimulo hasta que llegue a
una intensidad completa o cercana a ella. Siempre cuidando
no provocar una respuesta de miedo o ansiedad o cualquier
conducta no deseada.



Tratamiento farmacologico de apoyo.- Dependiendo
de la severidad de los signos, el tratamiento farmacologico es
considerado como un procedimiento de apoyo, siempre en
combinacion con las estrategias de modificacion ambiental
y conductual, y nunca como Unico recurso, puede darse con
diferentes medicamentos:

Medicamentos ansioliticos

Alprazolam 0.7- 0.5 mg/Kg. ¢/ 6-24h PO SSN
Clorazepato 0.5 - 2.2 mg/Kg. ¢/ 12-24 h PO
Diazepam  0.55 - 2.2 mg/kg ¢/12-24 PO

Medicamentos antidepresivos triciclicos
Clomipramina 1.5- 3 mg/Kg. ¢/ 12h PO
Amitriptilina 1-4 mg/Kg. ¢/ 12-24 h PO

Medicamentos antidepresivos ISRS
Fluoxetina 1-1.5 mg/Kg. ¢/ 24 h PO
Paroxetina 1mg/Kg. ¢/ 24 h PO

Sertralina 1-2 mg/kg ¢/24 h

Fluvoxamina 1-2 mg/kg ¢ 24 h

Combinaciones medicamentosas
ISRS por otro ISRS

ADT por ofro ADT

ADT por ISRS

ISRS por ADT

Prondstico: depende de la severidad del problema, duracion
y complicidad de los duenos, por lo general los trastornos
de ansiedad generalizada que tienen su origen en falta o
inadecuada exposicion a estimulos diversos durante la etapa
sensible “sindrome de privacion temprana” tienen un prondstico
mas reservado que aquellos originados por la exposicion a un
estimulo 0 evento traumatico.

Falta de éxito: demasiada presion y muy rapida, sefales
confusas para el perro, falta de sincronizacion en los tiempos.

Caso clinico: Tina, Fox Terrier, hembra, 2 aiios,
completa 10kg. (FIG.1)

Motivo de consulta: vocalizacion excesiva ante perros vy
personas en todo momento, un MVZ le dijo que tenia ansiedad
por separacion y lo remitio al area de etologia clinica del hospital.

Conductas problema

Cuando se va la propietaria Tina se va a su lugar, al regresar
encuentra parte de su cama destruida, también hay heces y orina
fuera de lugar (como 3 veces a la semana). Sf elimina en la calle
y también lo hace frente a la propietaria.

Al entrar la duefia a casa Tina vocaliza. Cuando la propietaria sale
sin aviso o rutina existe una respuesta de excitacion muy alta de
parte de Tina.

Ladra e intenta morder a la gente que esta cerca y percibe
amenaza de la gente, aungue no intenten interactuar ni acercarse
aella.

Respuesta dueiia: cxtremadamente sobreprotegida, sin
reglas. Tina es extremadamente miedosa y demandante de Ia
duena.

Hx temprana.
Adopcion a los 6 meses aproximadamente por medio de un
anuncio en la radio, se suponia que la iban a aplicar la eutanasia.

Medio ambiente

Medio humano: propietaria, senora de limpieza con la cual hay
buena relacion.

Medio fisico: departamento con acceso libre

Medio animal; artemisia, perra mestiza 2 anos; Quiela, mestiza
de 9 meses de edad.

Interaccion social

Humanos: grufie a la duefia por situaciones de manipulacion,
grune a extranos y a conocidos. Le ladra al veterinario, no ha
mordido.

Animal; aparentemente Tina es la de mayor rango, grune a perros
de la casa (juego-agresion)y a perros extranos, no ha llegado
a morder, pero generalmente gana porque la gente desiste de su
intento de aproximacion.

Quiela y Tina compiten frecuentemente, en un pleito la lastimada
fue Tina. No se mueve si las dos perras la amenazan.

(FIG.1)



Estructura de vida

Come alimento comercial con horario fijo. Pasa 12 horas sola,
camina y hace ejercicio. Eliminacion de orina y heces cuando la
duefia no esta 0 cuando no se cumple con sacarla. Duerme en
la cama de la duefia y se despierta muy facil con cualquier ruido.
Le cuesta mucho trabajo relajarse.

Historia médica
Episodios frecuentes de diarrea. EI médico cree que se trata de
una colitis nerviosa

Entrenamiento
En casa por la propia duena, con comida
A veces obedece la orden de “sentada”.

Observacion en consulta

Agresion a equipo medico, alerta continua, temblando y salivando
toda la consulta. Pegada a la duena e incapaz de relajarse durante
toda la consulta, aun estando exhausta

Diagnosticos presuntivos:

Desorden jerarquico entre perras de convivencia cotidiana
Agresion aprendida

Hiperapego

Trastorno de ansiedad generalizada

Se envia a casa con el siguiente tratamiento:

a) Establecimiento de rangos sociales: 1 Artemisia,

2 Quiela, 3 Tina.

b) Establecimiento de normas de convivencia

c) Programa de salario

d) Establecimiento de situaciones de desapego (programa
de independencia)

e) Evitar reforzar atencion a Tina al presentar conductas
de busqueda de atencion.

f) Recompensar conductas de calma en todas las perras
g) Tina: pendiente el uso de lider gentil y desensibilizacion

sistematica a estimulos provocadores
Medicada con Amitriptilina de 25 mg, 1.5 mg/kg ¢/12 h HNA

2° Consulta

Menor cantidad de ladridos en relacion a la conducta inicial.

No se ha establecido confiablemente la orden de sentado
Comienzo de medicacion hace 3 dias. Ningun efecto hasta ahora.
SI ha frabgjado en situaciones de desapego, Si esta
recompensando conductas de calma.

3? Consulta

Retroceso por vacaciones de la propietaria

Estuvo 3 semanas sin medicamento. Regreso hace 2 semanas.
Previo a vacaciones ladraba menos. Reportan marcaje con orina.
No se ha establecido el programa de salario, ni siquiera leyo la

421

informacion escrita que se llevo.

Se indica restablecer todas las indicaciones iniciales.

Se vuelve a insistir en realizar el programa mas consistentemente
y Se manda de nuevo a casa.

4° Consulta

Ya se establecio la orden de sentado, pero no la mantiene durante
mucho tiempo.

Ladra menos, pero sigue siendo reactiva a movimientos
repentinos v ruidos subitos.

Se indica realizar aproximaciones graduales a personas vy
recompensar de nuevo conductas de calma.

Hay cambios notables en cuanto a la aceptacion de una persona
cerca, aunque sin intentar interactuar con ella. La duena ha
trabajado bien y recompensado adecuadamente. No intervenir
en relacion con las perras, respetar 1as jerarquias.

5° Consulta

La propietaria reporta cierta mejoria en general. Comenta que
hay menos intentos de llamar la atencion, se asusta menos con
gente, lleva 3 meses con medicamento. En términos generales
no hay cambios espectaculares, pero esta menos ansiosa segun
la duena. Ha disminuido la agresion ante visitas, han disminuido
los ladridos, estd menos pegada a la duena. Tina ya se sienta
confiablemente a la orden y se esta aplicando correctamente
el programa de salario, ademas de recompensar estados
espontaneos de calma. Se mantiene con Amitriptilina tabletas de
25 mg a dosis de 1.5 mg/kg ¢/12 h hasta nuevo aviso.

Seguimiento telefonico

La propietaria comenta que Tina esta mejor, pero en las mananas
se apega mas. Se explica que hay que seguir con el programa
de independencia y no ceder un apice.

6° Consulta

REVISION por Ansiedad generalizada

La propietaria comenta que no soporta el GL (o usa
exclusivamente para salir a la calle)

Sigue medicada con Amitriptilina. Ladra menos cuando llega
alguien a la casa, se habitla mas rapidamente a la presencia
de visitas, ya come sin a presencia de la duena, ya no le ladra a
otros perros nia ruidos nuevos.

Esta siendo entrenada en la finca de una entrenadora, hay otros
PErros presentes pero la atencion es individualizada, trabaja con
clicker.

Ya se aplica la obediencia como herramienta confiable para el
programa de salario.

En cuanto al conflicto social han aceptado mucho mejor sus
rangos sociales y la duena ha respetado vy reforzado el rango
social de cada una. No han peleado.

Todavia orina y/o defeca ocasionamente cuando no estd la



TRASTORNO DE ANSIEDAD GENERALIZADA (TAG)

duefa por periodos prolongados. Aungue la duena
reporta que en casa es mas independiente.

Cuando hay visitas se acerca un poco mas a la gente.
El entrenamiento esta dando muy buenos resultados,
hay mayor exposicion a estimulos, el area de trabajo le
permite conocer y disfrutar.

Seguimiento telefonico

La propietaria comenta que Tina s0lo esta comiendo
frente a ella. La esta ignorando al volver del trabajo.
Dice que pronto van a entrar en celo.

Comenta que en la finca se le obligaba a socializar con
ofros perros y que la ultima vez que fueron un perro
la correteo y se asustd mucho, salio corriendo con la
cola entre las patas. Se le aconseja no obligar a Tina
a socializar, que ella sea la que tome la iniciativa de
buscar el contacto.

7° Consulta.

La propietaria comenta que Tina entro en celo hace 2
semanas y monta a Artemisia y a Quiela y que no ha
habido conflicto ni peleas. Dice que Tina ya se acerca
mas a las personas, sigue medicada con Amitriptilin.
En consulta Tina permite que alguien se ponga de pie
sin ladrar, manteniendo toda la atencion en la duena.
Se observa relajada aunque busca atencion con duena
por salchichas. Tolera bien el lider gentil'y la obediencia
esta bien establecida.

Se demuestra la dinamica de la desensibilizacion
sistematica a ausencias de duena mediante el programa
de salidas planeadas con clave de seguridad, se dan
indicaciones de continuar con el programa de salario y
de independencia.

Continuar  la  Desensibilizacion  sistematica 'y
contracondicionamiento con personas desconocidas,
ahora con un objeto en la mano, ya que todavia
responde a esa condicion 'y recompensar por
respuestas apropiadas.

Se dan indicaciones para ir reduciendo el medicamento
paulatinamente.

8? Consulta

La duefa comenta que ya interactla con ofras
personas, que la Ultima vez que fue a la finca persiguio
a borregos y caballos sola.

Lleva 3 semanas sin medicamento, nota que
ocasionaimente le ladra a otros perros adn con el
lider gentil puesto, ya tiene amigas caninas en la finca.
Cuando no va con Artemisia y Quiela le cuesta mas
trabajo interactuar con perros. La duena cree que se ha

vuelto dependiente de ellas. El conflicto jerarquico se
ha resuelto favorablemente, ya no hay peleas y Tina
se adapta.

En consulta Tina explora libremente y permite caricias
por parte del equipo médico.
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LAESCUELA DEMEDICINAVETERINARIA
Y Z00TECNIA DE LA UVM CAMPUS
COYOACAN CUENTA CON EL PRIMER 1
HOSPITAL DE VANGUARDIA Y
ENSENANZA DEMEDICINA VETERINARIA
EN MEXICO COMO APOYO A LOS
ESTUDIANTES DE LA CARRERA DE MVZ.




LAUREATE INTERNATIONAL UNIVERSITIES*




La amplitud de campos de accion
de la medicina veterinaria en el pais hace que la carrera de Médico
Veterinario Zootecnista requiera egresados bien capacitados en muchas areas, con
perspectivas reales de iniciar de inmediato una actividad profesional. Es una profesion
tan versatil que debe responder rapidamente a los cambios del entorno y a la aparicion
o desarrollo de areas emergentes. La capacidad de respuesta de los estudiantes ante
nuevas demandas de la sociedad o del mercado de trabajo, debe ser eficiente e inmediata.
Por la calidad del alumnado y de los profesores, asi como por los grandes esfuerzos de
los trabajadores que laboraran dentro de la Escuela de Medicina Veterinaria y Zootecnia
de la Universidad del Valle de México (UVM), es necesaria una infraestructura moderna,
eficaz, bien equipada, con tecnologia de vanguardia, que asegure la calidad educativa,
tanto en licenciatura como posgrado. La politica nacional de modernizacion educativa
que la Universidad del Valle de México ha emprendido, implica la participacion de
diversos sectores de la sociedad en el establecimiento de estrategias adecuadas, para
que la formacion de profesionales en México sea de excelente calidad, de acuerdo con
estandares internacionales.
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En este sentido, la integracion regional comercial de
nuestro pais implica que la actividad profesional deba
estar sometida a una intensa competencia. Por lo
anterior, la carrera de Medicina Veterinaria y Zootecnia
de la UVM debe continuar elevando los estandares
de educacion superior y establecer programas de
certificacion de calidad profesional de los egresados
de la carrera, ademas de crear una estructura efectiva
que permita seguir con un proceso de educacion
continua y permanente.

La Universidad del Valle de México, con 51 anos
de tradicion y prestigio, perteneciente a Laureate
International Universities, presente en 24 paises
con 50 universidades alrededor del mundo y con
mas de 600 mil estudiantes, decide enfrentar el
reto del cambio, iniciando la carrera de Medicina
Veterinaria y Zootecnia el 2 de agosto del 2010 en
el campus Coyoacan, al sur de la ciudad de México,
especialmente porque cuando México ingresa al
Tratado de Libre Comercio de América del Norte en
el aino de 1994, los médicos veterinarios zootecnistas
de nuestro pais se dieron cuenta que para sobresalir
en un mercado abierto mundial, tenian que cambiar
su estrategia profesional, su imagen personal y

publica, por una vision empresarial y, sobre todo,
siendo mas eficientes al ejercer su profesion, para
aprovechar las ventajas competitivas que la geografia,
la economia, la administracion y la mercadotecnia
les ofrecen mediante este tratado. La carrera de
Medicina Veterinaria y Zootecnia en la UVM brinda a
los aspirantes una nueva oportunidad, al cubrir todas
las expectativas y necesidades actuales de nuestro
pais, en virtud de conocer la amplitud de los campos
de accion que requiere de egresados de excelencia,
perfectamente capacitados en todas la areas, con
perspectivas reales para iniciar la practica profesional
que debe responder a los cambios que México requiere
ante las nuevas demandas de la sociedad mexicana y
de los mercados nacional e internacional que buscan
profesionales de calidad.

La UVM tiene como reto elevar la calidad de los
profesionistas que egresan de la carrera, fortaleciendo
suimagen. Esta formacion basica dara alos egresados
capacidad para desempefarse por igual en el area
médica-zootécnica, en la produccion animal, en la
salud publica, en el aseguramiento de la calidad de
los productos de origen animal o en la planeacion y
utilizacion racional de los recursos naturales. En la
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actualidad es vital establecer y desarrollar programas
solidos que fortalezcan la imagen profesional,
publica, personal y empresarial del médico Veterinario
Zootecnista, sefialando la importancia que tienen en la
profesion y en sus diferentes especialidades al aplicar
los conocimientos de mercadotecnia, administracion
y comercializacion como factores que fortalezcan su
imagen empresarial y posicionen la profesion dentro
de la sociedad mexicana.

Una de las principales tareas por resolver de la
Escuela de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UVM
es la problematica a la que se enfrentan los alumnos
egresados para conseguir empleo. Esto se consigue
con el desarrollo de un plan de estudios moderno,
vigente, apegado a la realidad que vive México,
agregando las areas que permiten que cada persona
pueda generar su propio empleo y, por qué no, algunos
otros para la formacion de una empresa pequefa o
mediana.

En licenciatura existe la necesidad de lograr una
excelencia académica en la preparacion de los
alumnos para que la industria privada y sector privado
abran espacios donde puedan desarrollarse desde los
ultimos semestres de la carrera; para ello, celebramos
diferentes convenios con la principales empresas que
daran trabajo a los profesionales egresados.

Entre las acciones mas relevantes de la carrera esta
la creaciéon y desarrollo de proyectos especiales que
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complementan todas las obligaciones inherentes a
la propia escuela, por otra parte, el plan de estudios
fomenta la practica profesional directa, sustituyendo
muchas de las horas tedricas por actividades practicas
planificadas, programadas y evaluables. Este plan esta
estructurado de forma tal, que facilita la preparacion
del estudiante en las actividades practicas de cada
asignatura, a través de los centros de ensefanza e
investigacion con los que se realizan convenios, de
manera que los alumnos tengan un contacto directo
y permanente con los animales vivos de las diferentes
especies, en zooldgicos, hipicos, centros de crianza
y produccion animal, etc., Ademas, se cuenta con el
programa gemelo de intercambio de la Universidad de
Anhembi Morumbi, (Laureate International Universities)
que tiene su sede en Sao Paulo, Brasil, dentro del cual
pueden participar los alumnos de la carrera que asi lo
deseen, tanto de Brasil como de México.

De manera concreta, el plan de estudios actual con
que cuenta la carrera de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la UVM garantiza a los estudiantes de
esta licenciatura obtener los conocimientos generales
de la totalidad de las materias, preparandolos en la
practica profesional, ya sea para las grandes especies
o de produccion, o bien, las pequenas especies, fauna
silvestre, animales de zooldgico, equinos y especies
no convencionales, etc. Este plan de estudios brinda
a los estudiantes de la carrera de Medicina Veterinaria
y Zootecnia las bases y la preparacion necesaria para
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enfrentar el entorno cambiante y competitivo en el que
se desarrollaran profesionalmente, concentrandose
en aquellas areas que realmente son de su interés
y les facilitaria la rapida incorporaciéon al sector
productivo nacional. Adicionalmente, este plan busca
que los alumnos tengan una estrecha relacion con
los productores y las empresas nacionales enfocadas
a sus areas de interés, para que realicen su servicio
social dentro de estas instituciones por medio de
convenios, estrechando lazos laborales, preparandose
y logrando mecanismos que les permitan contar con
la experiencia practica para asegurar de inmediato su
vida profesional.

La fortaleza de la carrera sélo puede concebirse
acertadamente y cumplirse en forma correctasi parte de
las necesidades nacionales y repercute favorablemente
en el desarrollo del pais. Una de sus principales tareas
sera la formacién de médicos veterinarios zootecnistas
generales y especialistas en las diferentes areas. Esto
no es posible sin la colaboracién de un cuerpo docente
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bien preparado, preferentemente con estudios de
posgrado y vision empresarial; maestros y doctores en
ciencias de la salud conscientes de su responsabilidad
social que, a partir de la comprension de aspectos
cientificos, tecnoldgicos, econémicos, politicos y
sociales, sean capaces de formular soluciones que
contribuyan al progreso de México; profesionales que
estén preparados para desenvolverse en un mundo
actual cambiante, globalizado y altamente competitivo;
que posean una formacién ética sdlida y que se
sientan altamente comprometidos con la sociedad
mexicana, con la Medicina Veterinaria y Zootecnia, con
la Universidad del Valle de México, con su gremio y,
por supuesto, con el pais.

Las maniobras basicas que un médico Veterinario
Zootecnista debe aprender durante su carrera, en
los procesos de ensefanza tradicionales implican
la adquisicion de destrezas y habilidades manuales
realizadas sobre animales vivos, las cuales son de
tipo cruentas e implican una gran dificultad para las



universidades por su caracter invasivo y también
para conseguir los suficientes animales para que los
estudiantes practiquen. Como consecuencia de ello
so6lo unos cuantos alumnos se benefician y pueden
llegar a obtener la experiencia necesaria en dichas
maniobras al graduarse como médicos veterinarios
zootecnistas, especialmente por la gran dificultad que
existe para realizar estos procedimientos multiples
veces hasta adquirir las habilidades y las destrezas
necesarias, pero se torna aiin mas dificil cuando los
grupos de estudiantes son muy numerosos, ya que sélo
unos cuantos pueden realizar dichos procedimientos;
en cambio, el plan de estudios innovador utilizado por
la Universidad del Valle de México en la carrera de
MedicinaVeterinariay Zootecnia,proporcionaunanueva
alternativa a las universidades, utilizando la tecnologia
moderna de simulacion para formar verdaderos
profesionales, mediante un sistema educativo sobre el
cual descansa la gestion empresarial, la creatividad y
la innovacién tecnoldgica utilizada por los docentes,
capacitados amplia y profesionalmente para impartir
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las asignaturas en este plan de estudios de la UVM,
se convierten en facilitadores de la ensefianza en las
distintas etapas de la preparacién superior del médico
Veterinario Zootecnista.

El hospital de ensefianza en medicina veterinaria y
zootecnia es uno de los proyectos mas importantes
de la UVM. Sera para pequeias y grandes especies,
asi como para fauna silvestre. Su tecnologia de punta,
infraestructura e instalaciones modernas y funcionales
seran de gran trascendencia para la preparacion
académica de los estudiantes de licenciatura y
posgrado en pequeias y grandes especies, asi como
para la atencion del publico en general de la ciudad de
México. El hospital tiene como objetivo hacer accesible
un servicio de medicina veterinaria de primer nivel,
con calidad y calidez humana, proporcionando una
vida mas larga y saludable a los animales de compaiiia
y siempre cuidando su bienestar, con el compromiso
de lograr que dicha institucion hospitalaria ofrezca el
mejor servicio de practica para la medicina veterinaria



del pais. Asimismo, para las grandes especies ofrecera
los servicios necesarios, utilizando la tecnologia de
punta, especialmente para equinos, bovinos, ovinos,
caprinos y suinos, entre muchos otros animales.

Este proyecto tiene como finalidad primordial la
orientacion a la planeacion, operacion y evaluacion
académica de las diversas asignaturas que se imparten
en el plan de estudios vigente, especialmente aquellas
relacionadas intimamente con la medicina interna, la
cirugia y la zootecnia, con una vision empresarial.

El Hospital Veterinario UVM se centra principalmente
en el aprendizaje y la formacion practica profesional de
los estudiantes de la carrera de Medicina Veterinaria y
Zootecnia en las pequeias y grandes especies, lafauna
silvestre, asi como para las clases de licenciatura,
posgrado, internados, residencias, investigacion y
los cursos extracurriculares con las universidades
nacionales e internacionales, fuera y dentro de la red
Laureate.

Al contar con un hospital de actualidad, la UVM ofrece
a los estudiantes las herramientas intelectuales que les
permiten aprender en forma auténoma, autorregularse
y organizarse, tanto en el campo laboral individual
como grupal, con una alta autoestima y el concepto que
los haga capaces de buscar y encontrar la informacién
médica y sistematizarla, transmitirla, evaluarse y tomar
decisiones, con la asesoria de los docentes expertos
que les imparten las asignaturas, principalmente
aquellas que se encuentran intimamente relacionadas
con la medicina, para garantizar el bienestar animal,
dichas areas son:

Ademas sobresale la utilizacion de tecnologia de
punta como: endoscopia, radiologia, ultrasonido,
incluyendo a las areas que cubren la zootecnia como
la estética, la industria, la nutricion y alimentacién, la
reproduccion, la etologia y la genética, que contempla
las enfermedades hereditarias ligadas a las razas, la
medicina preventiva, adiestramiento, propedéutica,
auscultacion, examen fisico general, anamnesis
orientada a problemas, administracion de negocios,
mercadotecnia -entre muchas mas-, siempre con una
vision empresarial.
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Yazmin Esperanza Lopez Garcia. Calle Girasol No. 55 Colonia Juan Gonzalez Romero Correo  electronico. mivezo@hotmail.com Telefono19908152

INTRODUCCION

La encefalopatia hipoxica isquémica (EHI), es un término usado para referir diversos
disturbios neurologicos y del comportamiento de un potro neonato." %3

Ha sido reconocida desde hace décadas como una de las enfermedades neonatales mas
comunes. Otros nombres con los que se conoce son: sindrome del potrillo mudo, potro
dummy o sindrome de maladaptacion neonatal.” > *

También es conocida como encefalopatia neonatal (EN), esta es una manifestacion
sistémica del sindrome mas amplio de asfixia perinatal (SAP)."

Mientras que el SAP se manifiesta de forma primaria como EHI, el tracto gastrointestinal,
el sistema cardiovascular, el respiratorio y los rifiones con frecuencia estan afectados
por la hipoxia perinatal, la isquemia y la asfixia y deben esperarse las complicaciones
asociadas a estos sistemas."*

De manera tipica, los potrillos afectados pueden ser normales al nacimiento y mostrar
signos de anormalidades en el sistema nervioso central, horas o dias después (24 a 72
hrs de edad). Sin embargo, algunos potrillos son obviamente anormales al nacimiento."?
A la fecha no se ha logrado establecer un origen exacto, se ha relacionado tanto con
potros que necesitan cierto grado de resucitacion, como con potros de partos rapidos
y sin problemas aparentes; lo que sugiere que es resultado de problemas o situaciones
que lleven a un estado de asfixia.> 7’

HISTORIA

Naci6 a las 3:35 hrs, el parto fue observado y se reportd en un principio cierta dificultad en su
expulsion.

Su madre es una yegua primeriza de 5 afos.

La gestacion fue de 335 dias, la placenta pesé 4.2 kg, estaba aparentemente normal y fue arrojada
una hora después del parto.

Su examen fisico general (EFG) al nacimiento estuvo en rangos normales y por protocolo los potros
de este lugar son medicados con Penicilina Procainica (5 ml) IM y Gentamicina (3 ml) IM durante
3 dias.

A las 48 hrs de nacido lo ven deprimido, deshidratado y deciden administrar Glucosa al 5%, este
mismo dia toman una muestra para hemograma. El potro continu6 deprimido, ausente, indiferente
a la madre, con la cabeza recargada en la pared y un par de horas después el potro convulsiond,
presentando nistagmo, movimientos de carrera, boqueo y giros.

EXAMEN FiSICO GENERAL

Los hallazgos clinicos encontrados en el examen fisico general fueron los siguientes:
- Frecuencia cardiaca: 70 latidos/min

- Frecuencia respiratoria: 42 respiraciones/min

- Temperatura: 38.4°C

- Color de mucosas: rosadas

- Tiempo de llenado capilar: 2 segundos

- Patron respiratorio: toraco abdominal

- Auscultacion toracica: aparentemente normal

- Sonidos intestinales: presentes en ambos flancos

- Reflejo de succion: disminuido

- Comportamiento: no tiene apego materno y recargaba constantemente la cabeza a la pared
- Estado mental: se encontraba deprimido, tuvo un periodo convulsivo

EgTOGRAFIA: http:// faringa.net/posts/imagenes/891 0822/Razas—de-ca_baIlosﬂistor'p-y-caracter‘\smas‘ html
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RESENA
Especie: equino
Raza: Pura Sangre Inglés
Sexo: macho entero i
Edad: 3 dias
Pelaje: alazan

«Peso.: 45 kg aprox.




LISTA DE PROBLEMAS

- “Dificultad” al nacimiento

- Depresion

- Deshidratacion

- Ausente e indiferencia ante la madre

- Cabeza recargada a la pared

- Reflejo de succion disminuido

- Periodo convulsivo

- Leucograma de estrés reportado en el hemograma

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
- Septicemia

- Hipoglucemia

- Trauma craneo encefalico

- Encefalopatia hipoxica isquémica

PLAN TERAPEUTICO INICIAL

El potro tuvo un tratamiento basado en terapia de fluidos
con solucion salina y solucion glucosada al 5%. Flunixin
meglumine (1.1 mg/kg IV), Manitol (5ml/kg/h), Xilacina
(1.1mg/kg) con Butorfanol (0.25mg/kg) en infusion y
también Diacepam (0.4mg/kg = 20mg) en infusion para
controlar las convulsiones. Ademas, los antibioticos que
por protocolo se administran.

PROGRESO

El potro empez6 a deprimirse cada vez mas y continud
con episodios convulsivos que se presentaron cada 30 a
40 minutos, en total 5 periodos a pesar del tratamiento,
después entrd en un estado epiléptico que lo condujo a la
muerte por paro cardiorrespiratorio.

Se le realizd la necropsia en donde los hallazgos
reportados se asocian principalmente a un estado severo
de hipoxia, probablemente relacionado con la dificultad
al nacimiento o resultado de los episodios convulsivos
previos a la muerte. Los hallazgos reportados mas
importantes fueron los siguientes:

Examen macroscopico:

- Cavidad toracica. El saco pericardico contenia liquido
amarillo trasltcido, la superficie pulmonar presentaba
impresiones costales.

- Cavidad abdominal. Se encontr¢ sangre, linfangiectasia.
En bazo y rinones se apreciaron hemorragias petequiales.
- Cavidad craneana. En el cerebelo se reporta un area
roja que involucra al vermis de aproximadamente 0.6 cm
de diametro.

Examen microscopico:

- Seccion renal. Se aprecia necrosis tubulo renal, en la
region cortical y medular se observan hemorragias.

- Seccion de cerebro. Los vasos sanguineos cerebrales se
observan congestionados.

- Seccion de adrenal: 1a zona fascicular muestra un area
de necrosis coagulativa.

- Seccion de bazo. El parénquima muestra areas de
linfonecrosis.

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO:
Encefalopatia Hipdxica Isquémica

DISCUSION:

La EHI esta asociada de forma frecuente con eventos
adversos en el periparto, pero un numero razonable de
potrillos no han demostrado periodo de hipoxia en el

periparto, sugiriendo que proviene de una hipoxia aguda o cronica intrauterina'?

La asfixia, que se define como la dificultad o desigualdad para llevar oxigeno a las
celulas, con frecuencia es el resultado de una combinacion de hipoxemia (disminucion
del oxigeno en la sangre) e isquemia (reduccion de perfusion a los tejidos).

La asfixia fetal resulta de cualquier evento que impida el flujo sanguineo oxigenado, ya
sea umbilical o uteroplacentario y puede ocurrir durante el preparto, intraparto o durante
el periodo neonatal; se ha asociado con partos sin complicaciones y con diferentes
causas asociadas a la madre, placenta, parto y neonato; es decir, se puede presentar en
cualquier tipo de parto y raza.®*°

TABLA 1. CAUSAS PRINCIPALES DE HIPOXIA EN EL FETO Y NEONATO

Causas maternas

Reduccidn del aporte materno de oxigeno

- Anemia, enfermedad pulmonar o cardiovascular

Flujo uterino sanguineo reducido

- Hipotension (Endotoxemia, cdlico), Hipertension

- Contracciones uterinas anormales

- Cualquier causa que aumente |a resistencia vascular uterina

Causas placentarias

Separacion prematura, parcial o completa, de la placenta
Insuficiencia placentaria (gemelos)
Disfuncion placentaria

- Toxicidad por Festuca

- Gestacion prolongada

- Placentitis

- Edema de la placenta

Flujo sanguineo umbilical reducido

- Anestesia general en la yegua

- Enfermedad vascular congénita

- Distribucion sanguinea fetal inadecuada
- Hipovolemia fetal

- Corddn umbilical excesivamente largo

Causas durante el parto

Distocia

Separacion prematura de la placenta

Inercia uterina

Induccion de la labor de parto por oxitocina

Cesarea

- Anestesia general

- Irrigacion uterina deficiente por la postura de la yegua
- Vaciado cardiaco maternal disminuido

- Flujo sanguineo umbilical reducido

- Efectos de drogas anestésicas en el feto

Cualquier causa que prolongue el periodo 2 del parto

Causas durante el periodo
neonatal

Prematuro

Recumbencia

- Enfermedad musculo-esquelética

- Sepsis

- Prematuro

Enfermedad pulmonar

- Aspiracion de meconio

- Aspiracion de leche

- Hipertension pulmonar persistente

- Neumonia séptica

- Sindrome agudo respiratorio 0 dafio pulmonar agudo
Disturbio severo del ritmo respiratorio

Shock séptico

Anemia

- Isoeritrolisis neonatal

- Hemorragia umbilical excesiva

- Fractura de costillas (hemotorax) o fractura de huesos largos
Enfermedad cardiovascular congénita

Adaptado de: Palmer JE, Perinatal Hypoxic-Ischemic Disease, Proceedings IVECCS VI,

1998; 717-718




PATOGENESIS:

El dafio cerebral perinatal en el feto resulta de la asfixia uterina severa,
debida a una reduccion aguda de circulacion uterina o umbilical. El
feto responde a estos eventos activando el sistema nervioso simpatico
adrenérgico, causando una redistribucion del vaciado cardiaco que
favorece a los Organos centrales -cerebro, corazon y glandulas adrenales-. 87

Si el dafio hipoxico contintia, se alcanza un punto en el cual el feto no
puede mantener su circulacion centralizada, el vaciado cardiaco fallay la
circulacion cerebral disminuye. ’

Se desconoce el tiempo requerido para que la isquemia ocasione la muerte
celular en la corteza cerebral del caballo, pero la experiencia clinica ha
demostrado que si el periodo de asfixia es pequefio y se produce una
isquemia ligera de los tejidos, con un tratamiento oportuno se puede evitar
el dafio permanente y las secuelas neuroldgicas.

La pérdida de oxigeno produce un descenso sustancial en la fosforilacion
oxidativa en el cerebro, con un descenso en la produccion de energia. La
bomba de Na2+ y de K+ en la membrana celular no puede mantener
los gradientes ionicos, y el potencial de la membrana en las células
cerebrales se pierde. En ausencia del potencial de membrana, el calcio
fluye hacia el interior y esta sobrecarga en la neurona provoca el daino
celular por activacion de las proteasas dependientes del calcio, lipasas y
endonucleasas:®

La pérdida de la sintesis de proteinas parece ser un indicador temprano de
la muerte celular debida a un evento hipoxico/anoxico primario.8

Una segunda onda de muerte celular neuronal acontece durante la fase
de “reperfusion”, en la cual el dafio es debido a la produccion y liberacion
de radicales de oxigeno, sintesis de Oxido nitrico (ON) y reacciones
inflamatorias.®

Por otro lado, la entrada de calcio y la activacion de sistemas enzimaticos
que liberan radicales libres de oxigeno impiden la funcion mitocondrial,
con lo cual se van agotando las reservas de energia y se dafia el ADN de
la célula. 101112

Por otro lado, la presencia de un receptor de superficie para el factor de
necrosis tumoral (TNF) ocasiona la activacion de cascadas dependientes
de las caspasas, que son proteasas que han sido involucradas en el
proceso de apoptosis 0 también llamado suicidio celular. ™

Los cambios neuroquimicos, incluyendo la excesiva liberacion de
neurotransmisores, son cruciales en el desarrollo de muerte neuronal
secundaria. La activacion del N-metil-D-aspartato (NMDA) subtipo de los
receptores del glutamato esta implicada en la patofisiologia de la lesion
cerebral traumatica y se sospecha tiene un papel en la EHI.*™

El glutamato es el neurotransmisor excitador, el cual, después de unirse a
los receptores NMDA, participan en la apertura de los canales de sodio y
calcio al espacio intracelular, provocando el ingreso de iones de cloro y de
agua, lo que causa el cambio del potencial de membrana y el inicio de la
sefial nerviosa.'" 1216

Se ha propuesto que la asfixia fetal puede resultar de la acumulacion
de concentraciones toxicas de neurotransmisores excitatorios (ej, el
glutamato y aspartato), los cuales llevan a cabo el flujo de sodio, cloro y el
flujo pasivo de agua-®

Por otra parte, las neuronas dafiadas en forma mecanica demuestran una
reduccion del bloqueo de la corriente de NMDA por voltaje dependiente
de magnesio que puede ser parcialmente restituido por el aumento de
la concentracion del magnesio extracelular ¢ por tratamiento previo con
calfostin C, un inhibidor de la proteina kinasa C.’

Estos hallazgos sugieren que la administracion de Mg2+ a pacientes que
presentan dafio cerebral puede mejorar el pronostico.

SIGNOS CLiNICOS

Estos neonatos pueden ser normales al nacimiento y no mostrar evidencia
hasta tiempo después. Sin embargo, hay potros que pueden exhibir
anormalidades nerviosas inmediatamente después del nacimiento.

Esta variacion de signos clinicos puede relacionarse con el grado de dafio
celular resultado de la hipoxia e isquemia, y posiblemente al grado de
edema que ocurre como resultado de la muerte celular. ?

SIGNOS NERVIOSOS: Los signos nerviosos presentados por el potro que
sufre de EHI son variados y muy similares a los que presentan los infantes
humanos.

TABLA 2. DEFICIENCIAS NEUROLOGICAS ASOCIADAS CON LA ASFIXIA NEONATAL EN POTROS

Inquietud e hiperestesia

Disfagia, perdida del tono de la lengua

Letargo e hipotonia

Odontoprixis

Somnolencia

Ceguera central

Convulsiones clonicas

Anisocoria y pupilas dilatadas

Rigidez de extensores, hipertonia

Nistagmo o estrabismo

Posturas tonicas

Inclinacion de la cabeza

Coma y muerte

Periodos espontaneos de apnea

Deambular presionando la cabeza contra las paredes

Debilidad generalizada

Pérdida del recon eriodos espontaneos de apnea ocimiento materno

Deficiencias propioceptivas

\localizaciones anormales

Paso dismétrico o espastico

Pérdida del reflejo de succion

Adaptado de Vaala, W.E., Peripartum asphyxia. Vet Clin North Am Equine Pract, 1994. 10(1)




SISTEMA CARDIO-PULMONAR: la vasculatura pulmonar
responde a los estados de hipoxia y de academia, aumentando:
la resistencia vascular pulmonar, la hipertension pulmonar y
la presion atrial; ocasionando el flujo persistente de derecha
a izquierda a través de las vias vasculares fetales (gj. conducto
arterioso persistente, foramen oval). Este sindrome se conoce
como circulacion fetal persistente (CFP), la cual exacerba el estado
de hipoxia. "1

La produccion de surfactante por los neumocitos tipo Il depende
de un adecuado aporte sanguineo; por lo que la hipoxia y acidosis
puede reducir su produccion provocando la aparicion de atelectasia
pulmonar progresiva. ™

Los efectos adversos de la asfixia en la funcion del miocardio
incluyen: reduccion de la habilidad contractil, disfuncion ventricular
izquierda, insuficiencia de la valvula trictspide y falla cardiaca.
La insuficiencia cardiaca desencadena: hipotension sistémica,
compromiso vascular renal y reduccion de la perfusion pulmonar.
La isquemia e infartos subendocardicos, miocardicos y papilares
parecen causa de la disfuncion del miocardio.?® 2!

SISTEMA RENAL: la redistribucion del gasto cardiaco fetal en
respuesta a la hipoxia intrauterina, provoca reduccion de la
perfusion renal y diferentes grados de dafio. 222324

En los infantes humanos, el dafo renal se utiliza como un indicador
de la asfixia ligera al periparto. Los signos clinicos incluyen oliguria
y edema periférico. *

En el potro neonato la oliguria con aumento de creatinina sérica
y gamaglutamil transpeptidasa (GGT) en orina se relaciona con
enfermedad renal causada por hipoxia. 2°

SISTEMA GASTROINTESTINAL.: |a reduccion del flujo sanguineo
intestinal como respuesta a la hipoxia provoca varios grados de
isquemia intestinal. La forma mas severa de disfuncion intestinal
es la enterocolitis necrotizante (ECN). 2

Los signos clinicos vinculados a dafo isquémico intestinal incluyen:
leo, colico, distension abdominal, reduccion del vaciamiento
gastrico, reflujo y diarrea. 2627

SISTEMA ENDOCRINO: se ha reportado dafio hepatico celular
con la asfixia.®® Los neonatos afectados frecuentemente estan
ictéricos con enzimas hepaticas elevadas. Las concentraciones
elevadas de GGT pueden estar relacionadas con estasis biliar. ®

DIAGNGSTICO

El diagnostico estd basado en los signos tipicos, historia
eliminacion de otras posibles causas de enfermedad de SNC en
el recién nacido.

La historia incluye factores tales como problemas preparto,
problemas durante el parto, separacion prematura de la placenta,
cesarea, etc.

Los signos de enfermedad del SNC no son patognomanicos de EHI.
Los resultados del laboratorio del neonato equino con EHI no son
especificos o diagnosticos; sin embargo, una creatinina elevada
que se presenta al nacimiento ha sugerido estar relacionada a la
insuficiencia placentaria, la cual puede estar relacionada con una
falla en la oxigenacion adecuada in utero.

La elevacion en las enzimas musculares como la CK y AST
puede relacionarse con hipoxia muscular, isquemia o trauma al
nacimiento.

El andlisis de liquido cerebroespinal no es diagnostico en el potro
con EHI; sin embargo, un incremento en la cuenta celular puede
ser diagnostico de meningitis.

Las radiografias pueden ser Utiles en casos de traumas severos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de EHI es sintomatico, depende de la severidad de
los signos. El soporte y cuidado intensivo son basicos. o
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TABLA 3. GUIA TERAPEUTICA PARA EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

| Fenobarbital ___J9-20mgrkg (30misolsainad v ¥ |

| fenioina | 5fomgkg 4 v ¥

Control de convlsio- !
nes (inicia)

siones 2-10 my/kg ¢/8-12 frs

(mantenimiento) o c/2-4 hrs durante 12 hr

50-10 mg/kg v 7 ]
Control de edema DMSO 0.5-1.0 g/kg al 10% C2h
cerebrocortical
5-7 mi/kg/h v 7 ]
500-4000 U/potro | PO c/24h
Bloqueo de receptores 50—100 ma/k v /24 h
NMDA y antioxidantes , S _ .
humanos) 50 mg/kg/h al 1% en la prime- )
Sulfato de Mg ra hora después 25 mg/kg/h v ¢/24-48h
)

Modificado de Furr (1996), Sihna y Cox (1995), Slovis (2003), Vaala (2002

TABLA 4. GUIA TERAPEUTICA PARA SISTEMA CARDIOVASCULAR Y RESPIRATORIO

OBJETIVOS FARMACO DOSIS RUTA FRECUENCIA

Terapia de fluidos Mantemmg}tho: 4=5mi/ Como sea necesario
, ., Leche: 10—-25% del
Hidratacion y soporte L ,
- Nutricion oral peso corporal del potro/ § PO — evaluar acceso §  Como sea necesario
nutricional dia

Nutricion parenteral Combinar con terapia de \Y
mantenimiento
\

Como sea necesario

Suplementacion con | Combinar con terapia de
glucosa y electrolitos mantenimiento

Tiamina 10 mg/kg

, 6 - 10 pg/Kg/min
Soporte metabolico Dopamina 20 pg/Kg/min

Vo PO Como sea necesario

I ¢/12 hrs

Inicial
maximo

<

Inicial
maximo

: 6 - 10 pg/Kg/min
Dobutamina 25 yg/Kg/min \
Soporte respiratorio Suplementacion de 5-10 I/min Nasal
oxigeno

5 mg/kg .
. Dosis de carga
PO o rectal — disuelta en 10 morkg .DOSlS de carga
y 2.5 mg/kg Dosis de mantenimiento
5ml de agua tibia




SISTEMA RENAL: La furosemida funciona de forma sinérgica con la
dopamina, para producir vasodilatacion renal y diuresis. Dosis de 0.5
a 2.5 mg/kg/hora se han utilizado con éxito en potros que sufren de
asfixia y falla renal oligurica. 30

SISTEMA GASTROINTESTINAL: la descompresion nasogastrica
ayuda a reducir la acumulacion de liquido y gas vinculada con el
vaciamiento gastrico retardado y la motilidad reducida. La alimentacion
entérica debe empezar poco a poco, con calostro o leche de la madre.

La terapia nutricional es muy importante y varia con la severidad de la
condicion. Si el potro puede mantenerse de pie, pero no succiona, una
sonda nasogastrica puede ser usada para proveer el soporte calorico
adecuado.

EDUCACION AL CLIENTE:

Debemos hacer conciencia en los propietarios de la importancia
del reconocimiento temprano de signos de la EHI, tratando de
complementar lo mejor posible con la historia del curso de la gestacion,
el parto y el post parto; pues si bien no se ha determinado una etiologia
precisa, si podemos llegar a un diagnostico y tratamiento eficaz.

Se ha determinado que con una terapia de soporte adecuada, del 70
al 80% de los potros con EHI se recuperan completamente de manera
que en el futuro pueden realizar la funcion atlética deseada. 3' 3

Sin embargo, también hay que explicar a los clientes que hay potros
que desafortunadamente tienen un mal prondstico, sobre todo cuando
cursan con sepsis, anormalidades musculo-esqueléticas o que
muestran signos neurologicos severos dentro de los primeros 5 dias de
vida, pues pueden tornarse comatosos y llevar a la muerte. 3" %
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VETERINARY DIET
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ROYAL CANIN.
VETERINARY DIET

170 g.

puntos clave en nutricion, {
para el exito terapéutico E%5E

@ Palatabilidad factor clave para el cumplimiento y seguimiento del tratamiento. [=]
@ Restriccion del fésforo ayuda al control de la fosfatemia.

@ Proteinas de alta calidad y reducidas para evitar la formacidn de toxinas urémicas.

@ EPA/DHA ayudan a retardar la progresiva disminucion de la Tasa de Filtracion Glomerular.

ROYAL ChNIN
[ _ . - Servicio de :
SERE jRoyal Canin protege el medio ambiente, L . ' roya lcanin
&t i este documento esta impreso sobre un atencion al cliente - -com.mx
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Tu prescripcion nutricional
los mantiene con buena salud.
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- » Weight Control »
Mature/Senior Consult

CONSULTA EN GATOS SANOS:

Un momento Unico para reclutar nuevos clientes y mejorar

su lealtad.

VETERINARY CARE NUTRITION, una gama exclusiva

de dietas con soluciones dirigidas a satisfacer todas las  [u] E! royalcanin
necesidades de gatos sanos. : com.mx

Eficiencia nutricional disponible para médicos veterinarios | [u]
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