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LA FEDERACION CANOFILA MEXICANA AGRADECE A TODOS
NUESTROS PATROCINADORES SU PRESENCIA Y APOYO EN ESTE
QUINTO CONGRESO INTERNACIONAL DE MEDICINA
VETERINARIA Y ZOOTECNIA MEXICO 2014,
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CIERRE DE REGISTRO POR INTERNET: 14 de Junio

A partir del 18 de Junio el registro se hara en las instalaciones

90. CONGRESO INTERNACIONAL DE MEDICINA VETERINARIA'Y ZOOTECNIA

del Pepsi Center, Cd. de México.
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A A Al 50. Congreso Internacional de
Ien“enl 08 Medicina Veterinaria y Zootecnia 2014

La Federacion Candfila Mexicana, AC, les da la mas cordial bienvenida a este importante
evento académico que convoca una importante cantidad de congresistas, ademas que esta
lo mas destacado de la industria veterinaria en nuestro pais. El programa académico que se
ofrece es de primer nivel, se conforma de 54 ponentes, tanto nacionales como extranjeros,
se estan tratando los temas de Actualidad como son: dermatologia, ortopedia, endoscopia,
medicina interna, ultrasonografia, anestesiologia, patologia clinica, reproduccion, cardiologia,
y muchos mas.

Agradecemos mucho la importante participacion de la industria, la cual a parte de hacer posible
el desarrollo de este evento, acerca a los médicos las mejores promociones, productos y
servicios, siendo un plus muy util para sus clinicas y negocios.

Estamos convencidos de que este evento cuenta con una alta calidad académica y esta
posicionado dentro de los mejores eventos de este tipo en nuestro pais, el completo programa
con el que contamos lo avala. Les deseamos a todos un maximo aprovechamiento de todo el
conocimiento que se estara compartiendo estos tres intensos dias de trabajo, pero también
esperamos que pasen gratos momentos de convivencia entre colegas en los diferentes
modulos que seran colocados en la zona comercial.

Bienvenidos y muchas gracias por su valiosa participacion.

Atentamente
Comité Organizador
CIMVZ

hcmvzg

CONGREESO INTERNACIONAL DE MEDICINAVETERINARIA Y ZOOTECNIA

R | rovevez 2014, 10:02-02




Programa académico - Congreso CIMVZ 2014

(eluews|y) (oo1xaN) :

JYOYOPOY] SULESNS ZAN ZenBJIpoy SOPES Id (oo1xaN) Zesenr elfe\ Jebp3 ZAN (ooixa|N) ellen Aoosojues sope) g . .
BUOIOUBALOS conodso ejjedounoopus eu|n e| A olpel |ap seinjoel} 05:81 B 00:81
|euo! : uod ajusioed |ap 0dIsa)saue ofsuel us sauoioed]|dwod A sauoIsIoap ap Bwo]

ojusiwesel; |8 Jeyuswa|dwod seusanbad ua ejdoosolede| us sapepijen}oy
- Jadue9o ‘euwn|od ‘ugzelo)d
(00IXO) (lebnuod) oepueug ojsne4 1q (oo1xa ) (0o1Xa)
T W . (eidoosouibep ells\ Aoosojueg sope) DN ds3 ZANW ells\ Aoosojues sope) g . .
olalsng zejq 'g epualg "ZAIN ] g , P 0G:LlL B00-LL
sooueLsh se1usoed Us e1Bolowe A ejdoosojsioosjain ‘eidoaso)Q ‘eldoosoury) ¢£,00160[01n8U 0 091pado07? |elgapusA Buwin|od
et sl 100IoWIENO soyisodo.diynw epi6l ejdoosopus] sooIAjed soiquisiw us pepljigeq e| ©p SeJnjoel} Us S8UO0ISIoap ap Bwo|
sajall\| BSO Lhoon_w_Amn_\v,_w_ ooJe (epperl (oo1xg\) eipalaH ulie snsap ds SR RNl AR [FUGED 10
ISl BSOGIEY OlUOIUY WZAW [8Buy [8p Jainer IQ PO EIp2IoH LB snssr €83 ZAW sos.ejelsw A sodieoejsw ‘sosie) ‘sodied 0S:91 B 00:91
B0IUQIO JB[NA[BA Y ojeb [a us spiealoued .
00IX9J\ Ud B160]0IN-0pus B| 8p SOoUBAY sabueje) ap senjoel) Us SBUOISIOsp ap BWO|
pepauw.ajua e| ap 02ipaw ofaue|y
IVIOHINOD YNOZ VLISIA / VAINOD IVIOHINOD VNOZ VLISIA / VAINOD IVIOHINOD YNOZ VLISIA / YAINOD IVIOHINOD YNOZ VLISIA / YAINOD 00:91 € 0Z:¥1
0S923l 9p Ul Q' | 0S8%al 8p Ul Q'L 0S8%al 8p Ul Q| 0S8%al 8p "ulW O | ’ |
(o21xaN) (0oxoN) (o21xaN)
ezele)) [9BUY |op Joine SOqo[eliiA Shser -a zenBujWoQ BIpUNYDIY [BNUBIN UEN (P ey IPUES ARG 10 bl e og:
O [9buy 8p JaIner ZAIN ¢, e1bnuio Jod o ejdoosopus juiog elpuntly | W ZAWN oJawny ap SeJnjoel) Us SaUOISIOsp ap Bwo| 0c-vl e 0e-el
2¥3 uod ajusioed |ap odnsoubelq uoI293j04doINau B| Us sapeplenoy
Jod "'souenxa sodiand ap ugiooesXg
(021x3N)
(0oIXoN) zaljwey [puges g Aoo_v.@_\,_v 2Bl BIE 010908 ZAN (oo1xa\) OABIg OIABIOQ I . .
ezele) [abuy |ap JaIner ZAN Jlengieqousy e oleoeljal 0Z:€lL B 0S:ZL
uod ajuaioed [ap oonsoubelq SIS so ajusioed W opueno Jsoey anp? SR P SRR £ SSURE & B,
SEE : T : A souiad us ejdoosouyie us sapepljenjoy : ‘ T
IVIOHINOD YNOZ NOIDVINONVNI IVIOHINOD YNOZ NOIOVANONVNI IVIOHINOD YNOZ NOIDVINDONVNI IVIOHINOD YNOZ NOIDVINDONVNI 08:ZL B 0S:LL
0S303Y "ulw oF 0S303Y "ulw of 0S303Y "ulw 0Of 0S303y  ulw of
(1ebnuod) (0o1X9N) (oo1xoN)
(oo1xaN) mNoumwﬁLMMm._. 0BNH ZAW oepuelg ojsne4 'Iq e[jluezuely ooy elue] DA ds3 ZAN JIN quiey pery ud e an:
owoioed 1o wouo_.mo oISI] SOIQWE ¢ BOIUJ[O 1w ud 09164nuinbysod Jnwigy [ap selnjoely 05-11 € 00-}1
Juel 1op 100[0ISY SOIQUIED 0I21Ul 0WQ) *'9|qIxa|} 0 epibl ejdoosopul] Jojop |ap ofeuew [g us eidelsjoisly e uS SauUOoSIoap 8p BWO|
(0onxa) (0o1xaI) zenbLpOY soped ua (0OIXOIN) BIPOA ZaugWIP oipuefely ds3 ZAW (0OIXON)
R el TR ZA SIS ooi6inainb)sod oue||aly ZepueulaH eyuel\ el :0l & 00:
eJjelab soulad o eidoosopus Jod sajeunsajuioseb o.nNoY I8 zopugulsH EYLEN EIQ 05-04 & 0001
Jojop |op ojualwe)lel] A ugloenjeA] selleisl) Sednjoel) Us SauoIS|oap ap ewo|
ajusloed |ap sod160|oIsl} soiquie) sapepawlajus ap ojusiwelel} A oonsoubeiq
0dlsI93d 0dlsIo3ad odl1sIo3d odl1sIo3ad 00:01 B 00:20

Vidvl O9NH ¥ad
VNY3LNI VNIJIG3N - ¥ NOTVS

ZAINOO SOFOTVTIIA SNSAr ¥d
VIdOOSOAdN3 - € NOTVS

AOJSOLNVS SOV da
Ad3IANNY - Z NOTTVS

AIN IRV VI ¥d
VIid3dOldO - | NOIVS

- dOAVNIQJO0I--
vi0Z 13d
OINNr 3a 81 S3TOJUIIN

LADVYNOD

XE.EOu_.me._mCOO.>>>>>>

WINDILOOZL A VIHYNIHILIA YNIDIOIW 30 TYNOIDYNEILNI OSIHONOD

HZEU‘

VINDILOOZ A %

VIAVNIEALIA VNIDIdIW 3d

TVYNOIDVNAZLNI
OSIHDONOD 7

AMEVEZ, 2014,1003-05 | KT




Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

(021x3\) ®nbiosy 0paAady |anuely sope) “Iq

(eluewsyy) zise ayw| "eiq

(00IX9|N) [o10BIN BUESIED I][BUOL ZAIN

(eueds3) Jaue4 sinfq "IQ

sojeb A souad ‘sejjedoipied ap oodnsoubelp ojuajwelely A oonsoubelp aleploqy copiaIe)se 0S:81 € 00:8L
U BIS8)SaUE B| 8jueInp BUIBOOPI| B] 8p UQIOBZI|IIN [® uUs salopeoJewolq ap osn |3 "BlLIOJEWEJJUI [BUl}SS}UI pepawlajug sof & wm>:m99_¢= SR GG
(0o1x9N) :
: ; . (eueds3) souie4 sinf 1Q
(oo1xa|) "@nbiouy opaAsdy |anue sole) g (eluewsyy) zisep aywj| "eig ouasug euaIS 1Byl eIl ZAIN . .
Sopeljadsasap sosed 0S:/1 B 00:ZL
sojeb A souad us eisajsaue A ugioepas Jeuow|nd uoisuapadiy o9oipJeonad
eied sauolon|og, edidole spiewlaqg
B| SJUBINP BUIPIWO}BPaWXaP B| ap [eNn}Oy Opels] awelap usa oonsoubelp alepioqy
(S ET)) (021x3N) :
. . . (eueds3)lauiag sinq IQ
oj|lewe) 1IYdIA02UE(| OlUOUY 9SO "D Ud “IQ (eluewsyy) zioep ayw| "eiq $810|4 ZSpUBI\ sNssf ZAN sl 9L B 00:
sojeb A souad ap BOIWY]SIS uoisuspadiy ellewew ejnpuelb ap sajowny «SOIIUIP 05-91 € 00:91
sosed eled sauolodQ, sisodipowad
BIS9)SOUE B| US OUBIN|SAP |9p UoIdezi|in ua seolbunuinb sauoisioap ap ewo|
IVIOHIWOD YNOZ VLISIA / YAINOD IVIOHINOD YNOZ VLISIA / VAINOD | TVIOHINWOD YNOZ VLISIA /VAINOD | TVIOHIWOD YNOZ VLISIA / VAINOD 00:91 & 0Z:¥L
0S98981 8p ulwW O’ | 0S8%3l 8p UlW Of'| 0S8%al 8p UlW Of'| 0S98281 8p “ulW Of'| ' ’
(091XaN) (0o1X9N)
ojjewe) IYdIA0dUE]]| OlUOUY 9SO D Ud “Ig (eluewsyy) zise ayw| "eig eipalaH ule snsar ZAIN (oo1xaN) eleded] ouod g 1 e e
(eauejuodse UQIOEB[IJUSA SA EPEIOJJUOD UQIOB|IJUSA) 09]140B OWSI|0quaoquIos | sojeb uoioezijenjoe eun ‘elpnuswije eibis|y 0c-vl € oe-€l
BIS9)SAUE B| djUBINP BOIUBJSW UQIOB|JUSA ua pepISaqo e| ap SEIoUaNI3SU0D)
(S ET)) . (021xoN)
. . (eluewsyy) zisey ayw| "eiq . . .
opnBesjuoly zeaeyd olnf “ds3 “ZAIN (oo1xaN) 0s3sBD ZByoues euelq ZAN 018pI0D UIMEBN OpRqlY Id 0z:€l e 0eCh
eula} eayoupadiy enyedolwolpied . .
sojeb A sousiad us Jeuow|ndoipied ugioewiueay soliad ua ewojyul| 8p 021Ul alepioqy i opuend A Jauod anb eano ezaidwi
(oo1xaN) sakay zaljwey snsar ZAIN (0OXaN)
(0oxoN) (eluews|y) zieep aywj| el B 018pJ0D UL\ OHaq|y
Zoun|\ UelIOl\ [9ejey “Iq : v W e4W] "eiq 1op opunuwi |3 A sojeb A souad us PI0D UILEIN OUeqlv Ha 0zZ:ZlL e 0S:LL
epeje|ip ejjedojwoipied BUIBIXD
EepezueAe peps ap ajuaioed |8 us 02isa)saue ofsue sejsijeroadsa s,ZAN 9p elUElSIaAIUN
Si}10 uoo sopeoljdwod sosed ap olsuey
UQIOEWIO} B[ 8JjUd ElouanIbuo)
IVIOHINOD YNOZ VLISIA VIDHINWOD YNOZ VLISIA VIOHINOD YNOZ VLISIA IVIOHINOD VNOZ VLISIA 08111 B 0G0l
0S303Y "ulw oF 0S303Y "ulw OF 0S303Y "ulw oF 0S303d Ul Ot
(0o1X9\) OOUE|g ZBUIRNND OpJenp3 "Q ud Qg : (oo1x9\) ®2UOd EIfSN OIABIOQO ZAIN :
o126 [0 A (eluews|y) zise ayw| "elqg -soonnadee) A sconsouBeip (eueds3) Jaula4 sinfq "IQ 05:0L B 0001
[BJ)W JEINAJEA pEpaWISUT . ueAIp1oal anb sewJapold ap ojusiwejel|
ouad |8 us |einpids eisabjeue e| us ugioezienioy sojuajweaul] “owsiploiiodiy
(coxon) (LGN G (0o1xa) (euedsg) Jawed S q
ooue|g zallging opJenp3 "D us Ig Zalens zapud|\ uensuyd ug EpuUeBll\ epeJys3 pianeq 9sor ZAN . .
eopjoeld eolu)jo 0G:6 & 00:60
eofneday A |eual souad ua 091u)|o
. e| eled soonnadels) solesuod souanbagd
pepaw.ajus uod ajusioed |9 us 0dIS9Isaue ofsue sejuabuod sejjedoipies sajediould 0SEd un ap apoday "ewoulnsu|
NYWZN - 4OQVNIQ¥009-
OTTIHIVINVI IHOIAOONVSEI OINOLNY ISOr "¥d | Z3dVYNS Z3AANIN NVILSIHHO "da NVNr 3d OANVNY34 SINT "dd SVIHY V1VdYdl OlbdIdd0d "da ¥10Z 730

VIOOTOIS3LSANV ¥ NOTVS

VID010IayVI € NOTVS

INVNN S3avaiivioads3 3da
ORIVNIRIZALIA TVLIdSOH ¢ NO1VS

VIOOTOLVINYEA L NOTVS

OINNr 3d 61 S3AINC

AADVYNOD

XW"W2j0SaIbuod mmm

HINDILOOZ A WIHYNIHILIA YNIDIOIW 30 TVNOIDYNEILNI OSIHONOD

WN>_z_qu

VINDILOOZ A %

VIEVNIEILIA VNIDIa3IW 3a

1VNOIDVNJELNI
OSIUDNOD 7

W | Acvevez, 2014, 10:03-05




Programa académico - Congreso CIMVZ 2014

(eroueuy)
pnejaid |eased id

sapepl|iqisuasiadiy se| us eidessjounwiu|

dVYINHIANOD HOd

(eunuabiy)
0|[9909 eulsuD "eiq

S9|eJ)S8 SOJOI0 SO| 8P UQIoUBABId

(INAN/INYNN-02IX8IN)
BUlloway Z|NY OlUOJUY 9SO ADdT ZAW
01doosoJoIW
| SOSed Sajualajip ap Se||lulwe| 8p uoIsas

0G:81 € 00:8L

(e1ouely) pnejaid |eased 1A
eoyjoadsa

ouabls|e ugioezI|IqiSussap .| ap eolu)|o

uoioeolide A seolbojounwul seseg

dVYINHIANOD HOd

(oo1xa\) Zaugnng JeasQ “Id
oujued uswas

[8p ugloeN|eAs e| us seoljjeulladse
se|euolouny seganid Se| ap peplnn e

(WVNN - Jopeno3)

uodlely leqoos3 ejgiued AdIN® ADd3 ZAW
solad us saunwod seisejdoau

ap ea160j01edo}siH - 0)ID) UQIoB[81I0D)

0S:Z1L ©00:2L

(e1ouely) pnejaid [eased Ia
(euejuawie ejbisje
‘eoldoje siewsap ‘ddvad)
sojeb us sapepl|iqisussiadiy
se| ap 091u}|o anbojug

HVINHIANOD HOd

(eunuabiy)
0||9909 eulsu) ‘eig
epeasap

ou ugioeysab e| ep uglpdniiaiu]

(WAN/INYNN-02IXaN)
BUIIOWSY ZINY OlUojuy 9SO ADd3 ZAN
sopouojul] ap e2a160[0}10 ugioeneAs

0S:91 & 00:91

IVIOH3INOD VNOZ VLISIA / VAINOD

0S808l 8p UIW Of'L

IVIOHINOD VNOZ VLISIA / VAINOD IVIOHINOD VNOZ VLISIA / VAINOD

0s828l 8p UIW Q" |

0S8081 8p UIW Of' L

IVIOEIINOD YNOZ VLISIA / YAINOD
0808l 8p "UlW Of' |

00:91 B OCV)

(oo1xa\)) @nbyoly ulEBIN 9SOr IQ
INVNN-IAH elbojorew.sp
9p 0LI0}|NSU0I |8 Ud soplpuale

sajuaioed ap soonsoubelp soj0o0joid A
seo|big|e sepepawiajua ap elouUsNIaI

HVINHIANOD HOd

(eunusbiy)
0[|12go9) eunsu) "eig
eonejsoud

eoinadels) | Us UQIoBZIIEN}OY

(eory e150D)
Olejly UusoD J8Iner ADd3 AIN
sauoisnya A sopinbj| ap |eibajul ugioenjea]

0c:vl B QOEECL

(e1ouely) pnejaid |eased 1A
(o10B31UOD J0d SspEWISP
sooBWLIR) B SBUOI00Ba. ‘SIHNOSEA)
Al A 111 od

pepljigisuasiadiy e| ap 021uj|o anboju3

dVINHIANOD HOd

(eunuabiy)
0||9909 eulsu ‘eig
oyoew |8 Us pepliajul

(WAN/INVYNN-021XaN)
BUIIOWSY ZINY OlUojuY 9SO ADdT ZAIN
e)60]0}10 8jUBIPSW SOS0I098)Ul
S0S9201d SOSISAIP Sp UQIDEDNIIUBP|

0c:€l e 0gCl

(erouelq) pnejald |eased "IQ
(ssunwujoine sapepauwliajua

A sepeznio ssuoiooeal ‘eidoje ‘elieoinn)

1 A1 odn pepijiqisussiadiy
e| 8p 021uj|o anbojug

HVINHIANOD HOd

(0o1xaN)

seuljes Aeleo) jonuewwg ZAN
SOUIUBD SO| U8 [BIOLILE UQIOBUIWSSUI
ap SEeDIUDY) SE| 8p UIoeZI|EN)oy

(IWVNN - Jopeno3)
uodlely leqoos3 ejaiued AdIN® ADd3 ZAN
¢, e1bojoyo esed [iin enssnw
BUN Jau8}qo ‘sauoisa] anb ap A ‘owon?

0c:clL e 0L

IVIOHINOD VNOZ VLISIA
0S303y "ulw oF

IVIOHANWOD VNOZ VLISIA
0S303y ‘Ul oF

IVIOH3AWOD YNOZ VLISIA
0S303y "ulw o

IVIOHANWOD YNOZ VLISIA
0S303d  “ulw oY

0c:Ll e 0501

(e1ouely) pnejald |eased Ia

oo169[0)eWIBp 8jusioed |ap ugiousie
e| eled J1800U0D 8gap 8s anb eaugINd
e1Bojounwul ap sowiujw soydeouo)

HVINHIANOD HOd

(eunuabiy)
0[[2q09 eulsu) "eiq
BiquiaH €| us pepljijsiul

(0o1x3aIN)
sodwe) [anbipy
SINT dS3 AN -- sluely 8bior 4S3 ZAN

iSODILSONSVIA!
SN Jod sopeinb so2160]0310 soaisan|y|

0S:01 B 00:0}

(eroueld) pnejaid |eased A

seolblo|e sapepawlajud se| ap ugionjoAs A
sal0adse seusnbad us eolujo ejbojounwu|

HVINHIANOD dOd

(ooxaN)

zado 002010 UIHEN DN ZAIN
ojusiwinbas ns esed seoluds) A

el1ad | ap [eJ1S8 0[oI0 [8p UQIDBZI[EN}oy

(eory €1809)
OJej|y Us0) Jalner ADd3 AIN
S02|UJ|D
so| esed ejnb eun - eaibojon) eibojoulwia]

0S'6 & 00:60

3NOIDUV OA3IAIOV NILIVIN DN ZAN

VIRIVNIIZLIA VNIOIGIN

N3 S3AVAITvNLlOV V1SIAIY ¥ NOTVS

ONIRMIIN ZIHONYS dVS3D ZAN Z3d0T1 00ZO0dO0 NILAIVIN "da
SVRIVNIRIZL3A [ SYNITTVS AVAVO TINNVINING "¥a

S3AAvAalvioads3 € NOIVS

NOIOONAO0UdIY Z NOTVS

VNITTOW3Y ZINY OINOLNYV ASOr "¥d
VOINITO VIOOT101Vd | NOIVS

- dOAVvNIQdo09d--
vi02 13a
OINNr 3A 02 SANAUIIA

AADVYNOD
o0

XW'*Wo30saibuod mmm

HINDILOOZ A VIHYNIHILIA YNIJIOIW 30 TYNOIDVNGILNI OSIHONOD

WN>_>__0£

viac

VINDILOOZ A %

VIAVNIZILIA YNIDIOIW 3d

1VNOIDVNJELNI
OSIHDNOD 7

AcMevez, 2014,1003-05 | I




Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México

%.

CONGRESO
INTERNACIONAL

DE MEDICINA VETERINARIA

Y ZOOTECNIA

24

PLANO COMERCIAL
DEL CONGRESO 2014

www.congresofcm.mx

hcmvz

O IHTERWACIKNAL (O METHCIA, VI TERSAIA Y 700

i BIENVENIDOS'!

Dakota s/n, Napoles.

[ ]oispoNiBLE

B ocurapo
[ ]reservaDO

Entre Filadelfia y Montecito 03810
Ciudad de México, Distrito Federal

% CONGRESO
INTERNACIONAL

DE MEDICINA VETERINARI

. Y ZOOTECNIA

254

18-20 de Junio del 2014

@ BANOS

OH¥lsSID3iH

PASILLO DE SERVICIOS

CONGRESO INTERNACIONAL DE MEDICENA VETERINARIA ¥ ZOOTECNIA

ESPACIOS COMERCIALES

ESTAND

EMPRESA

ESPACIOS COMERCIALES

ESTAND

EMPRESA

(D pepsi CENTER

CONOCE
NUESTROS
BENEFICIOS

ESPACIOS COMERCIALES

ESTAND

EMPRESA

13

EDITORIAL ANTARTIDA

40

HERMED VET

70

VET EDUCANDO

19

COMUNICACION DIDACTICA

42

VETERINARY MEDICINE

71

GC VET'S

18

ELSEVIER LIBROS
VETERINARIOS

45

LABORATORIOS NORVET

72

CEAMVET

22

PROTECTORA DE ANIMALES

46

ANIGEN

73

MUEBLES VETERINARIOS

23

UNIVERSIDAD DEL VALLE
DE MEXICO

56

NEGMED SA DE CV

57

MEXGLOBAL

10,11,12

COMERCIALIZADORA
GARZA

26

REV. ACTUALIDADES
VETERINARIAS

58

BANCO DE SEMEN FCM

24,25

MAICO

27

FYNSA

59

MEDIGLOB

PEDIGREE

28

PET FOOD INSTITUTE

60

ESTAMPADOS EN CALIENTE

ROYAL CANIN MEXICO

29

MAYO LESCON

61

GRUPO INSTRUMENTA

GRAN PET

30

HOLLAND

64

FACULTAD DE MEDICINA
VETERINARIAY ZOOTECNIA

31

AHG BYOMEDICA

67

REMEVET

39

CLUB MELIA

69

FUNDACION AMMEVEE

LABORATORIOS HALVET

MERIAL DE MEXICO

LABORATORIOS
SALUD ANIMAL




Congreso Internacional de Medicina Veterinaria y Zootecnia 2014

PONENTES DE ALTO NIVEL

NACIONALES E INTERNACIONALES

Dra. Cristina Gobello

1
MVZ. ESP. Christian
Méndez
Dr. Fausto Brandao Dra Imke Marz

MVZ Octavio Bravo

MVZ Carlos Rodriguez

MVZ Javier del Angel Caraza

MVZ Esp. Alejandro Jiménez Yedra
MVZ Socorro Lara

MVZ Juan Manuel Archundia

MVZ Jesus Marin

MVZ Edgar Mejia Juarez

MVZ Hugo Tapia

Heméndez

Acevedo

Dr. Alberto Martin
Cordero

MVZ Marco Antonio Barbosa

MVZ Brenda Diaz

Dr Lluis Ferrer

MVZ Juan Daniel Estrada

MVZ Esp. Octavio Mejia Ponce
MVZ Jesus Ramirez Reyes

MVZ Diana Sanchez

MVZ Esp. Jesus Méndez Flores
MVZ Esp. Alina Alheli Sierra Brisefio

Dr. Octavio Mejia M

MVZ. Tonalli Galeana MVZ. ESP. Benemiz

Dr. Gabriél'Ramg

Salazar

! —

WL 4N
MVZ. ESP. José Antonio
Ruiz

Dra. Susanne Rodekohr

MVZ MC Eduardo Gutiérrez Blanco
MVZ Rafael Moran

MVZ Julio Chavez Monteagudo

MVZ Carlos Manuel Acevedo Arcique
MVZ Javier Coen Alfaro

MVZ Esp Jorge Alanis

MVZ Luis Miguel Campos

MVZ Daniela Escobar Alarcéon

ACMEVEZ, 2014, 1006-07 |




-CANOFIL A Me
=

O,

FEDERACI

DIRECTORIO FCM

CONSEJO DIRECTIVO
MVZ ERNA MARTHA DE VILLA LOPEZ
SR. GERARDO HEREDIA VELASCO
SR. FUJIMOTO MASANORI TAKAHARA
MVZ MANUELRANGELQUINTANAR
SR. JUAN MIRANDA JUAREZ
MVZ RICARDO FORASTIERI GONZALEZ
MVZ CESAR MIGUEL DELGADO CONTRERAS
MVZ JESUS ANDRES VILLALOBOS DIAZ
SR. 0SWALDO ALFARO RIVERO
LIC. TERESA RODRIGUEZ YRIZAR

PATRONATO FC.M.

MVZ JOSE LUIS PAYRO DUENAS
SR. JOSE LUIS GARCIA SANCHEZ
SRA. EUGENIA SALAZAR DE GARCIA
SR. JUAN LUIS MARTINEZ GUTIERREZ
SR. JUAN MARTINEZ CRUZ

S0CIOS HONORARIOS
SRA GERALDINE CHURCH
DRA. PHYLLIS H DE DUFFY
SRA. MARIA TERESA ALVAREZ Y SIENRA
SRA. LUZ DE GRACIA ROIZ CORBALA

S0CIOS PROTECTORES
MVZ VALERIE VOGT DE PESQUEIRA
LIC. PATRICIA ROSADO
CPA MA. EUGENIA LIEBERMAN
MVZ VALERIO RIVERO MEDINA
LIC. CARLOS ALVAREZ DEL CASTILLO

COORDINADOR DEL COLEGIO DE JUECES

DE TRABAJO, DEPORTE Y AGILIDAD
SR. JUAN MARTINEZ CRUZ

EDITOR RESPONSABLE
MVZ JOSE LUIS PAYRO DUENAS

DIRECTOR EDITORIAL
MVZ CESAR MIGUEL DELGADO CONTRERAS

FEDERACION CANOFILA
MEXICANA MIEMBRO FEDERADO
DE LA FEDERATION
CYNOLOGIQUE INTERNATIONALE (FC.I.)
THUIN, BELGUIQUE

EN CIUDAD DE MEXICO
TELS: (55) 56 55 93 30 Y 56 55 93 44

WWW.FCM.MX
INFOGFCM.MX

EN GUADALAJARA, JALISCO:
TEL: (0133) 38343487 Y 38344430

LA FCM ESTA REGISTRADA
EN RENIECYT NO. 2012/672

WWW.ACMEVEZ.MX

P EDITORAL

DIRECTOR EDITORIAL
MVZ CESAR MIGUEL DELGADO CONTRERAS

ASISTENTE EDITORIAL Y PUBLICIDAD
MA. FERNANDA GOMEZ GONZALEZ

ARTE Y DISENO
DG DANIELA VELAZQUEZ RODRIGUEZ

COMITE CIENTIFICO EDITORIAL

ACEVEDO ARCIQUE, JOSE MARTIN. MVZ. ESP. M EN C.

BLANCO GUTIERREZ, EDUARDO. MVZ. M EN G. D EN C.

CAMARILLO IBANCOVICHI, JOSE ANTONIO MVZ. ESP. M EN C. D EN C.
MEJIA SANTOSCOY CARLOS EDUARDO. MVZ. ESP. M EN C.

HEIBLUM FRID, MOISES MVZ. ESP.

VILLALOBOS DIAZ, JESUS ANDRES MVZ, DIPL.

COLABORADORES

BIOL JUAN JORGE AVILES ORTEGA
MVZ ESP JUVENAL CAMBERO GIL
VIZCARRA SANBUICHI MAYRA
RODRIGUEZ RODRIGUEZ MY.

A. CORZO SEGURA

VENTA DE ANUNCIOS
(55) 56559330 EXT. 245
INFOGFCM.MX

SUSCRIPCIONES

(55) 56559330 EXT. 241
INFOGFCM.MX / WWW.FCM.MX
WWW.ACMEVEZ MX

www.acmevez.mxX

- Actualidades en Medicina Veterinaria y Zootecnia México Afio 3, Numero 10 Revista
bimestral, Junio-Julio 2014, es una revista editada por la Federacion Candfila Mexicana,

1 ”' 1 AC. Domicilio: Zapotecas 29, Colonia Tlalcoligia, México, DF.
Email: info@fcm.mx Teléfono: 0155-56559330. Editor Responsable: José Luis Payro
| | | Duefias. Reservas de derechos al Uso Exclusivo No. 04- 2013-021909493400-102, ISSN:
i | i 2007-5952, ambos otorgados por el Instituto Nacional del Derecho de Autor. Nimero
de Certificado de Licitud de Titulo Contenido 15828. Imprenta: Editora Ajusco. José Ma.
MEXICO Agredo y Sanchez No. 223, Colonia Transito, CP. 06820, México, DF. Fecha en que se
A termin6 de imprimir 01 de Junio de 2014. Distribuciéon: Registro publicacién periodica

. % | autorizado por SEPOMEX nimero PP09-01890.

\\. | Esta revista es propiedad de la Federacion Candfila Mexicana y es editada por César Miguel
2013/2014 Delgado Contreras (Editorial Delco) en convenio con la Federacion Candfila Mexicana, AC.

: ~ desde junio del 2012. Prohibida la reproduccién parcial o total sin la autorizacién escrita

del Editor. Todos los Derechos Reservados Copyright La Federacion Candfila Mexicana y

A Editorial Delco, no se hacen responsables de la informacién contenida en los anuncios ni
MEXICO

T

s =/
{
3 rl
g Delco, Ia informacion c anuncios
it en los articulos firmados. Los textos de los articulos, informacién, eventos, publirreportajes
y anuncios impresos en cada edicién de la revista Actualidades en Medicina, Veterinaria
y Zootecnia México, no necesariamente reflejan el punto de vista y el criterio de sus
editores por lo que son los autores los Unicos responsables de los contenidos que envian a

Editorial Delco para su publicacion. Los editores no asumen ninguna responsabilidad por la
informacién o promociones en todo lo editado.

RCA CERTIFICADA.

Impreso en México.




ACTUALIDADES EN MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA MEXICO

Actualidades EnMEdicina

EpICION No. 10
JUNIO - JULIO 2014

Contenido

Ediforial

74 CONGRESO 50. CONGRESO INTERNACIONAL
INTERNACIONAL DE MEDICINA VETERINARIA Y

DE MEDICINA VETERINARIA

%. Y ZOOTECNIA ZOOTECNIA
FEDERACION CANOFILA MEXICANA

HIPERPARATIROIDISMO NUTRICIONAL
SECUNDARIO EN IGUANA VERDE
(IGUANA IGUANA) EN CAUTIVERIO

BIOL. JUAN JORGE AVILES ORTEGA

COCCIDIOIDOMICOSIS EN EL PERRO
MVZ ESP JUVENAL CAMBERO GIL

PARALISIS FACIAL PERIFERICA
IDIOPATICA EN UN COBRADOR
DORADO

VIZCARRA SANBUICHI MAYRA

MANE]JO INICIAL DE PACIENTES CON
DISTRES RESPIRATORIO AGUDO

RODRIGUEZ RODRIGUEZ M.

ERITEMA MULTIFORME
A. CORZO SEGURA

FEDERACION CANOFILA MEXICANA




- — -

R e uuana igtana) on cautiverioBly

e

% Profilaxis, tratamiento y diagnostico clinico.
e =
BTl

Lo ":
s : - v~
AT
-, 1 an\na - 4
- 4 » 4%, -
: ; > ¥ - 4.\.“....‘ ‘l :

-
-:'}::'. "“‘.l




Hiperparatiroidismo nutricional secundario en Iguana verde (Iguana iguana) en cautiverio. Profilaxis, tratamiento y diagnéstico clinico.

Hiperparatiroidismo nutricional secundario en lguana verde
(lguana iguana) en cautiverio.
Profilaxis, tratamiento y diagnostico clinico.

Autor: 1 Biol. Juan Jorge Avilés Ortega.
1Director del Centro Bioldgico Veterinario de alta especialidad (CeBiVe).
1e-mail:biologia@ciencias.unam.mx

Enfermedad Metabdlica Osea (EMQ), Osteodistrofia Fibrosa, Osteopatia Metabélica, Raquitismo en iguanas, Hiperostosis
Facial, Sindrome de Popeye.

México es el segundo pais con mas importaciones de Iguana Verde (Iguana iguana) a nivel mundial con
un total de 625,883 ejemplares internados desde 2001 al 2008, lo que representa el 19% del total de las
importaciones mundiales. Se cuenta con un promedio anual de importacion legal de 78,235 ejemplares
destinados para animales de compaiifa.

Latenencia de esta especie en los tltimos afios ha incrementado las consultas asociadas a Hiperparatiroidismo
nutricional secundario en clinicas privadas y universidades veterinarias en el pais, esta enfermedad es
la mas frecuente en iguanas verdes en cautiverio, la mayoria de las veces se presenta al paciente en una
etapa de intermedia a avanzada de la enfermedad, principalmente con alteraciones musculo-esqueléticas
(Osteodistrofia fibrosa y fracturas de huesos largos), hiperostosis facial (mandibula de caucho), anorexia,
tetania hipocalcémica y paresis. Si la enfermedad no es diagnosticada y no se aplica un protocolo terapéutico
especifico puede desencadenar la muerte del paciente. El principal problema deriva que la enfermedad es
confundida por el propietario con un estado optimo de salud ya que los miembros y mandibula aumentan de
volumen, dando una apariencia tonificada (hipertrofia muscular).

El presente trabajo orienta al Médico Veterinario Zootecnista a determinar un diagnostico a través de una
anamnesis y examen fisico clinico para establecer un tratamiento especifico en cada paciente, es de suma
importancia informar y concienciar al propietario los cuidados y medidas necesarias para prevenir y tratar
esta enfermedad en cautiverio.

El tratamiento esta enfocado a brindar los elementos carentes de |a profilaxis en el paciente, el prondstico es
favorable la mayoria de las veces si es detectado a tiempo.

Introduccion. El Hiperparatiroidismo nutricional secundario es una alteracion 6sea con una elevada incidencia
en lguana verde en cautiverio, su etiologia en la mayoria de los casos es provocada por |a carencia de 10S
elementos basicos de su habitat y dieta.

En la enfermedad destacan los factores causales como la alteracion en la concentracion sérica de calcio y
fosforo, el déficit de la vitamina D3, abundantes oxalatos en dieta e hipotermia.

AcMevez, 2014, 10:10-15 | [
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Paratohormona

La paratohormona (PTH) tiene como funcion regular 1a
concentracion sérica de los iones calcio y fosforo 2 a 1.
(2 Ca:1 P). La activacion e incremento de la PTH acelera
resorcion osteoldgica y osteoclastica, ésta estimula a los
osteoclastos para que se destruya la parte mineral de los
huesos y se libere el calcio contenido. A nivel intestinal
incrementa la absorcion de calcio y fosforo. Esta accion es
indirecta al potenciar |a sintesis renal de calcitriol que si
tiene un efecto directo sobre Ia absorcion intestinal. En el
rifion estimula 1a reabsorcion de calcio en el tibulo distal
e inhibe Ia de absorcion de fosforo en el tabulo proximal.

El tejido afectado es reemplazado por tejido conectivo
fibroso inmaduro, provocando una Osteodistrofia
fibrosa. Los huesos mas susceptibles son los largos y
la mandibula. Estos huesos presentan osteomalacia y son
propensos a fracturas.

[I ]l

Hipocalcémica: es resultante de la carencia de calcio en
dieta, esta carencia activa la PTH.

Hiperfosfatemia: es resultante de dietas ricas en fosforo, la
paratohormona se activa para equilibrar 1a relacion calcio
y fosforo.

Oxalatos en dieta. El &cido oxalico se une al calcio,
inhibiendo laabsorcion intestinal y, por o tanto, disminuye
la concentracion sérica de calcio. Esto provoca que la PTH
se active, debido a la alteracion del balance Cay P.

Factores Fisicos

Hipovitaminosis D3: La vitamina D3 tiene funciones
reguladoras en Ia homeostasis entre calcio, fosforo y
secrecion de la paratohormona.

La biosintesis de vitamina D3 inicia con la exposicion
de luz ultravioleta (UVB 290-315 nm) obteniendo la
conversion del colecalciferol (pre vitamina D3) en
la dermis de nuestro paciente, una vez sintetizado el
colecalciferol se une a una proteina transportadora en
la sangre (DBP). En el higado se capta y es transporta
hacia los vasos linfaticos, donde es transformada a

25-hidroxi-vitamina-D3 (Calcifediol) y es excretada por
bilis. Esta forma monohidroxilada de Ia vitamina D no es
activa, y tiene otra transformacion en el rifion, donde se
vuelve a hidroxilar formando 1,25-dihidroxi-vitamina-D3
(Calcitriol o Vitamina D3 Activa). Estas transformaciones
metabolicas dependen de la hidroxilasa, esta enzima
esta regulada extracelularmente por calcio, fosforo y la
paratohormona.

La vitamina D3 (Calcitriol) y la PTH actian de forma
sinérgicaen el proceso de reparaciony remodelacion 0sea,
el calcitriol fija el calcio en los huesos y la paratohormona
promueve la resorcion 0sea.

La hipovitaminosis de D3 provoca o0steoporosis y
osteomalacia, el tejido afectado es reemplazado por
tejido conectivo fibroso inmaduro, el problema en su
diagnostico radica que en este proceso los signos
clinicos relacionados a la osteodistrofia fibrosa se pueden
presentar en pacientes hasta el afio desde la carencia de
vitamina D3.

Hipotermia: afecta la absorcion de nutrientes, el
metabolismo y la sintesis de vitamina D3.

Justificacion.

México es el segundo pais con mas importaciones
de Iguana iguana a nivel mundial para el mercado de
animales de compaiiia.

Las importaciones internacionales de Iguana Verde
(Iguana iguana) se examinaron del 2001 al 2008, basados
en la base de datos del PNUMA-CMCM Programa de las
Naciones Unidas para el Medio Ambiente y Centro de
Monitoreo de la Conservacion Mundial (UNEP-WCMC)
el cual refleja los siguientes datos.

El nimero total de importaciones de ejemplares de lguana
Verde animales vivos y cuerpos durante los afios 2001—
2008 a nivel mundial fue de 4'649,617 el 99.9% eran
animales vivos para el mercado de mascotas (animales de
compaiifa) y el 0.01% fueron cuerpos.

México tiene un total de 625,883 ejemplares importados
desde 2001 al 2008, lo que representa el 19% del total
de las importaciones mundiales. Hay un promedio anual

EFA | Acvevez, 2014, 10:10-15




Hiperparatiroidismo nutricional secundario en Iguana verde (Iguana iguana) en cautiverio. Profilaxis, tratamiento y diagnéstico clinico.

de importacion de 78,235 ejemplares destinados para
animales de compaiiia.

Tabla1.
Tabla 1. Principales importadores de
(l.iguanal 2001-2008 PNUMA-CMCM

L. Nimero de .
Pais importador especimenes Porcentaje
Estados Unidos 1,703,010 51%
México 625,883 19%
Espafia 411,577 12%
Italia 135,145 4%
Repdblica de Corea 119,020 3%

Metodologia

La iguana verde (lguana iguana) es un reptil herbivoro
arboricola con una distribucion natural de Centroamérica
(Sur de México) a Sudamérica (Norte de Argentina).
Se encuentran en clasificacion CITES Apéndice I, su
tenencia y comercializacion estan reguladas por el CITES
y las Normas Oficiales Mexicanas vigentes.

Habitat confortable, amplio y ventilado. Las medidas del
terrario varian dependiendo de la longitud del paciente.
(Medir de sinfisis mandibular a cloaca), la longitud animal
debe ser multiplicada por 6 para obtener ancho y alto del
habitat. La profundidad equivale a Ia longitud animal
multiplicada por 3. Se recomienda la construccion de
terrarios con malla inoxidable y con materiales térmicos.

Las iguanas tienen alta competencia entre si por lo cual
se recomienda tener una iguana por habitat, si se desea
tener mas se consideraran parametros individuales para
cada iguana y el habitat deberd tener elementos para cada
iguana (comederos, bebederos, fuentes de calor, etc.)
Mantener una ventilacion adecuada en el habitat para
evitar 1a formacion de hongos y bacterias. Estos agentes
patogenos pueden originar enfermedades respiratorias y
gastrointestinales.

Enriquecer el habitat con elementos caracteristicos de su
flora, se deben utilizar plantas y troncos artificiales, no se
recomienda el uso de plantas naturales.

Bebedero plastico o de resina, profundo con capacidad
de inmersion del paciente, siempre con agua potable ad
|ibitum; la limpieza del bebedero debe ser diaria.

Se aconseja el uso de sustratos que conserven humedad
ambiental como peat moss, corteza y fibra de coco.
Limpiar zonas de desecho diario y cambiar el sustrato
totalmente cada semana.

Se recomienda usar humificadores 0 cuerpos de agua
dentro del habitat que ayuden a mantener una humedad
relativa del 70% al 80%. Un adecuado enriquecimiento
animal ayuda a mantener a nuestro paciente sano y a
optimizar su calidad de vida.

Natural o artificial, con una longitud de onda UVB 290-
315 nm, esta longitud es brindada por el sol, por eso es
recomendable colocar el terrario cerca de una fuente de
luz natural, la luz tiene que ser totalmente directa, no debe
pasar por cristales o cualquier barrera translucida.

La luz artificial se puede brindar con focos UVB al 5%
para reptiles, las marcas los comercializan como focos
fluorescentes UVB 5.0, esta longitud de onda regularmente
es efectiva de 30 cm a 40 c¢cm de longitud, estos focos
tienen una vida de uso eficiente de un afio. Se recomienda
usar radiometros para medir la calidad de onda.

La sintesis optima de vitamina D3 necesaria se obtiene
con un minimo de cuatro horas de exposicion diaria, con
una longitud de onda UVB 290-315 nm.

Temperatura

Rango de temperatura en el terrario de 29°C a 34°C. La
temperatura es un factor indispensable para la digestion
de los alimentos y la sintesis de vitamina D3.

Se recomienda como fuentes de calor focos de cerdmica
(Spot Heater) o focos infrarrojos que generen una
temperatura dentro del rango recomendado. El uso
de placas térmicas se recomienda para incrementar la
temperatura del terrario. Mantener cualquier fuente de
calor aislada para evitar quemaduras.

La sintesis de vitamina D3 a temperaturas menores de
24°C no se lleva a cabo y la digestion en la iguana se ve
afectada.

ACMEVEZ, 2014, 10:10-15 | KR
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Las iguanas son estrictamente herbivoras y consumen el
10% de su peso corporal cada 72 horas.

Los alimentos deben proporcionarse frescos y en trozos
pequefios, se recomienda mezclar |a alimentacion base,
secundaria y concentrado comercial en una sola porcion y
brindarla cada 72 hrs.

Evitar la ingesta de alimentos con alto contenido en
oxalatos. Las dietas de origen animal pueden alterar la
microbiota y motilidad gastrointestinal.

A continuacion se muestra una tabla con los alimentos
recomendados y el porcentaje de las porciones de los
alimentos que se recomiendan, es importante establecer
especificamente una dieta por paciente.

Tablas 2y 3.

Tabla 2. Rlimentos recomendados en lguana iguana

Nopal, Alfalfa, Flor de calabaza, Diente
de Ledn Verde, Mel6n (sin cascara),
Papaya

Alimentacion Base
¢/72 hrs.

Alimentacion Secundaria
1 vez por semana

Toronja (sin cascara), Mango (sin
cascara), Manzana, Pera.

Stper Premium Caducidad.
Verificar etapas Juvenil o Adulto.
Caducidad

Concentrado Comercial
¢/72 hrs.

Suplemento Vitaminico
Mineral
1 vez por semana

Stper Premium Ca2:P1.
Verificar etapas Juvenil o Adulto

Perejil, Cilantro, Acelgas, Uvas,
Mandarinas, Limon, Ciruela, Platano,
Frutos secos, Espinacas, Coliflor,
Aguacate, Moras, Naranja, Lechuga,
Pifa y Fresas

Alimentos Prohibidos
comunmente usados

Tahla 3. Porcentajes recomendados para preparar
porcion para lguana lguana
Alimentacion | Alimentacion Alimento Suplemento
hase secundaria Concentrato Mineral
Iguana
) 1vezala
Juveanl 50% 15% 35% seman
<2 anos
Iguana
Aduta | 50% 20% 30v, | | vezala
= semana
>2 afios

Es indispensable que el médico veterinario realice una
anamnesis completa, ya que sera la base para obtener el
diagnastico y un examen fisico clinico del paciente.

Reseiia y Anamnesis

e Nombre y datos del propietario.

e Nombre del paciente / ID.

e Especie.

® Peso y edad.

® Sex0.

e Origen (Lugar de adquisicion)

e Animales que comparten el mismo recinto.
e Enfermeaades previas

e Detalles relevantes.

e Tipo de manejo y fin zootécnico.

e Tiempo en posesion del propietario desde adquisicion.

Incluir especificaciones del habitat.

e Dimensiones y tipo de terrario

e Ambiente (Externo al terrario)

e Tipo de sustrato

e Accesorios (Enriquecimiento Animal)

e Temperatura y Humedad

(Instrumentos de medicion analGgicos o digitales)
e Tipo de iluminacion natural o artificial (UVA,UVB
marcas)

e Fuentes de calor.

e Fuente agua.

e [ impieza del Habitat

Dieta

e ipo de alimentos brindados incluyendo suplementos
(marcas).

e Porcion en gramos brindada a la semana.

e Porcion y frecuencia de alimentacion.

e Frecuencia en el cambio de agua.

Examen fisico clinico.
Hacer énfasis en la evaluacion del sistema masculo-
esquelético, signos a considerar:

SX Musculo-esqueléticos

e Hiperostosis facial

e Rotacion horizontal de la escapula.

e Escoliosis.

e Miembros tordcicos y pelvianos con claudicacion,
paralizados y aumento anormal de volumen a nivel
diafisis de huesos largos y (o) fracturados.

e (steodistrofia Fibrosa.
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e Tetania hipocalcémica

No todos los signos estardn
presentes, ya  que  son
dependientes del curso de la
patologia.

Sx Gastrointestinales
e Constipacion

e [stasis intestinal
(hipocalcémica)

SXSNC

e Desorientacion espacial.

e Hipereflexia

e Ataxia

e Paresis

e £xcitabilidad neuromuscular
disminuida.

Otros Sx

e Ptialismo cronico

e \Mucosas palidas

e Anorexia

e Caquexia

e Poljuria

e [etargia.

e Prolapso cloacal

e (auda con necrosis seca

Sx Asociados al
diagnaéstico definitivo

e Hiperostosis facial

e (steodistrofia fibrosa de huesos
largos

Dx Diferencial

e Hiperparatiroidismo renal
secundario

e Pseudohiperparatiroidismo
asociado a neoplasias

metastasicas en tejido 0seo.

Pruebas complementarias
de gahinete y lahoratorio.
e Placa radiografica

e Quimica Sanguinea

® Hemograma

e £GO

Implementar inmediatamente las medidas de profilaxis descritas en este
trabajo.

Depende del tiempo de cronicidad de la enfermedad, si es diagnosticada en los
primeros dias el prondstico es favorable y la recuperacion del paciente es total.
Cuando se diagnostica en estados intermedios 0 avanzados el prondstico
es reservado, regularmente si mantiene las secuelas de la enfermedad, la
recuperacion del paciente tarda meses.

En estados avanzados el paciente muere por inanicion debido a la paralisis
generalizada causada por la hipocalcémica.

En la mayoria de los animales de fauna silvestre los signos relacionados
a la patologia se hacen evidentes en estados avanzados, por tal motivo es
de suma importancia que el Médico Veterinario Zootecnista implemente en
sus pacientes de fauna silvestre una profilaxis personalizada e informe al
propietario de la importancia de seguir al pie de la letra las indicaciones.
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Coccidioidomicosis en el perro

Coccidioidomicosis en el perro.
Reporte de tres casos clinicos

MVZ Esp Juvenal Cambero Gil
Contacto: juvenalcambero@yahoo.com.mx

La Coccidioidomicosis es una enfermedad causada por
hongo del género Coccidioides spp, en la que el espectro
del cuadro clinico varia desde una infeccion inaparente,
enfermedad respiratoria primaria (con resolucion sin
complicacion) hasta una diseminacion extrapulmonar que
afecta huesos, meninges y varios 6rganos mas.

Su presentacion puede ser aguda, cronica o progresiva,
el grado de intensidad varia de acuerdo a la cantidad
de artroconidias inhaladas, predisposicion genética del
huésped y su estatus inmunoldgico. Afecta a una gran
variedad de mamiferos incluyendo al hombre, perro, gato,
cabra, oveja, vaca, cerdo, equino, armadillo, incluso lobo
marino y delfin, asi como algunos reptiles, pero no se ha
encontrado en aves.

Las especies que afectan a perros son C. immitis y
C. posadassi las cuales son especies diferenciadas
genéticamente, pero no fenotipicamente; immitis viene
de la frase “not mild" queriendo decir “no leve”, y
posadassi de su descubridor Alejandro Posadas, quien
hace 120 afios siguid el caso de un soldado argentino con
lesiones en piel compatibles con organismos parecidos a
protozoarios, soldado que después de 4 afios sucumbio
a esta enfermedad y dejo especimenes para su estudio,
hecho que le permitio ser el primer caso documentado de
afeccion diseminada.

Poco tiempo después, en Estados Unidos de América el
cirujano Ernest Dickson siguio un caso e identifico al
agente causal como el mismo descrito por Posadas afios
atras, pero éste 1o propuso como “coccidiodes” y a la
enfermedad “cocidioidomicosis”, esto fue en la reunion
anual de la asociacion de médicos de California y como
seudonimo la nombro “Fiebre del Valle”, ya que estos
casos se dieron en la region conocida como El Valle de
San Joaquin, en California.

Recientemente se descubrio el esqueleto con lesiones
de un indio de hace mas de mil afios conteniendo

esférulas, evidenciando la micosis en la era prehistorica
de Norteamérica (3). A las dos variedades también se les
conoce como especie California y especie no California
(C. immitis y C. posadassi respectivamente).

Este hongo prolifera principalmente en regiones desérticas
0 dridas, con veranos muy calurosos, inviernos con pocas
heladas, suelos arenosos y alcalinos; dichas regiones se
localizan en |a region noroeste de nuestro pais (Sonora y
las dos Baja California) y en la region suroeste de Estados
Unidos (California, Arizona, Nugvo México y Texas). Asi
mismo, en ciertas regiones de América Central y América
del Sur.

Durante la época de sequia, cuando el suelo estd arido, con
pocos nutrientes y el clima muy caliente, el hongo entra
en fase latente como micelio por debajo de la superficie,
mientras que durante el periodo de lluvia el hongo
prolifera y se reproduce asexualmente, desarticulando
sus hifas en pequefias artroconidias resistentes al medio
ambiente (esporas reproductivas) y suben a la superficie.
Los brotes se dan principalmente en periodos posteriores
a la época de lluvias, cuando el suelo es removido y causa
dispersion de polvo con artrosporas, que son la fase
infectante.

Se habla de cierta predisposicion genética en el caso de
humanos, en perros se presenta en animales jovenes,
menores de 6 afios, mayores a 22 kilogramos (kg), sobre
todo perros que hacen actividades en el exterior donde
se exponen mas al polvo, razas como Boxer, Doberman,
Pinscher, Pointer, Pastor Australiano, Beagle y Terrier
Escocés, aunque cualquier animal expuesto a estas
condiciones que radique en dichas zonas es susceptible.

La mayoria controlard y eliminard la infeccion en el
sistema respiratorio y el resto desarrollara diseminacion
por via hematdgena o linfatica, pudiendo afectar huesos,
articulaciones, piel, sistema nervioso, corazon, bazo,
higado, rifiones, 0jos y testiculos, entre otros drganos.
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La ruta de infeccion es por inhalacion o
-muy rara vez- a través del contacto con
laceraciones en |a piel, de las artrosporas,
sOlo bastan unas pocas (como 10), para
infectar. Una vez inhaladas, las artrosporas
se dispersan a lo largo de arbol bronquial
y alveolos, donde son fagocitadas en la
presencia de bioxido de carbono y luego
son estimuladas para convertirse en
esférulas, mismas que crecen de tamafio
y entran en endosporulacion hasta
romperse y -con ello- liberar cientos de
endosporas, las cuales maduran a nuevas
esférulas, repitiendo asi el ciclo, hasta que
el huésped logra controlarlo.

Desde la inhalacion hasta la formacion
de las endosporas transcurren de 48 a
72 horas, pero los signos de enfermedad
respiratoria se manifiestan hasta después
de dos semanas. Se dice que no es
contagiosa, pero se han reportado casos
de contagio a humanos al manipular
animales infectados, como en el caso de
una necropsia en un caballo y otro en
una ayudante de veterinaria en Arizona,
al ser lesionada por un gato que después
fallecio por la enfermedad.

Dentro del organismo, 1a patogenicidad del
hongo esta relacionada con 1a resistencia
de las esférulas a su erradicacion por el
sistema de defensas del huésped y por la
respuesta inflamatoria que éste genere;
extractos fungales pueden activar vy
atacar neutrofilos; hallazgos histologicos
muestran acumulacion de neutrofilos
y eosinofilos y otras evidencias de
inflamacion aguda estan presentes en 1as
lesiones por este hongo.

La pared externa de las artroconidias es
en parte responsable de la resistencia a la
fagocitosis, haciéndolas mas vulnerables
a la ingestion de neutrofilos, con

proteasas capaces de digerir anticuerpos y otras opsoninas que pueden
incrementar su resistencia a ser atacado, la pared por si misma provee un
sustrato para reaccionar con una variedad de intermediarios microbicidas
de los neutrofilos, blogueando efectos que serian letales.

La respuesta inflamatoria aguda puede frenar la proliferacion fungal, pero
al final es inadecuado para detenerlo, asi nuevas esférulas son propagadas
dentro del tejido infectado, que contintia como fuente de inflamacion
aguda y resulta en supuracion progresiva y destruccion tisular. Se ha
visto que otras defensas celulares pueden jugar un papel importante ante
la estimulacion antigénica como células asesinas naturales o fracciones
mononucleares de leucocitos que matan endosporas y artroconidias
respectivamente, siendo esta una posibilidad por la cual las defensas
celulares erradican la infeccion temprana.

Una gran respuesta inmunitaria mediada por células se requiere para
la resolucion y proteccion contra la diseminacion. La inmunidad por
los linfocitos T es critica para el control normal de la infeccion, asi
que pacientes con deficiencias en estos linfocitos son particularmente
vulnerables a la diseminacion de la infeccion.

Una respuesta humoral es hecha en la mayoria de l0s casos, pero no ha
demostrado hacer un rol importante en la limpieza de la infeccion, mas
los anticuerpos sirven como herramienta diagnostica para el clinico.

Aungue en humanos una vez recuperados de la enfermedad resultan en
una aparente inmunidad de por vida (Hee Joung), en animales es muy
comun la recaida, de ahi que no sea clara la inmunidad a largo plazo.

Las manifestaciones clinicas estan relacionadas con los drganos afectados
y diferenciarlos de otras enfermedades es un reto, sobre todo en areas no
endémicas. En los perros el signo mas comdn es tos cronica himeda o
seca, que puede acompaiiarse con enfermedad pulmonar, fiebre mayor
a 39.2° C, aunque la mitad de los casos puede presentar temperatura
corporal normal, pérdida de peso, anorexia, letargia y depresion.

En humanos se estima que dos terceras partes de los pacientes infectados
no se enferman, o desarrollan signologias respiratorias muy leves que no
son revisadas por un médico; la forma mas comdn de presentacion de
la enfermedad en areas endémicas es el sindrome pulmonar subagudo y
autolimitante.

En enfermedad pulmonar puede haber nodulos circunscritos, cavidades
hasta neumonia difusa, los nddulos usualmente solitarios menores a seis
centimetros, los cuales dificultan diferenciar de carcinoma, Ias cavidades
solitarias tienen paredes delgadas localizadas en la periferia de los
pulmones, la mayoria asintomaticas y pueden desaparecer con el tiempo;

EEY | Acvevez, 2014, 10:16-25




Coccidioidomicosis en el perro

la neumonia difusa comudnmente resulta de infiltrado reticulo-nodular,
causada por dispersion hematdgena del hongo.

La diseminacion puede ocurrir en el curso temprano de la enfermedad
0 después de meses, y hasta el 22% de los casos de perros con
cuadro diseminado no tendran historia de enfermedad respiratoria, la
presentacion de diseminacion mas comdn en el perro es la claudicacion
de algtn miembro debido a osteomielitis, puede haber tractos drenando
en la piel subyacente, dolor a Ia palpacion e incremento de temperatura,
asi como linfadenomegalia regional y artritis.

Puede haber afeccion de otros drganos, como lesiones que drenan en
la piel sin enfermedad 0sea subyacente, orquitis, conjuntivitis, uveitis
y ceguera repentina; la linfadenomegalia generalizada es poco comdan.
También puede afectar el sistema nervioso central y provocar convulsiones
hasta en el 50 % de estos casos, ataxia, cambios conductuales y coma.
Puede haber osteomiglitis vertebral con signos medulares espinales. Si
afecta el corazon o el pericardio puede haber falla cardiaca, arritmias,
sincopes y muerte subita.

Diagnéstico

Se basa en Ia historia, signos y hallazgos clinicos del animal, pero puede
ser un reto sobre todo en las areas no endémicas de esta enfermedad,
por eso es importante -como en todos los casos- saber si hubo viajes
a estas zonas, o de objetos provenientes de éstas (ejemplo llantas de
automaviles).

En las zonas endémicas es necesario tomar a esta enfermedad dentro
de los diagnosticos presuntivos a muchas afecciones, ya que puede ser
causa o estar subyacente en muchas ocasiones, como en el caso de
molestias respiratorias de origen viral y/o bacteriano, indisposiciones
0seas 0 articulares como osteomielitis u osteosarcoma, lesiones en piel
0 cavitarias, que también semejan carcinomas.

Asi mismo, se debe tener en mente como una de las causas de
convulsiones, sobre todo en las regiones endémicas. Hallazgos
sanguineos pueden incluir ligera anemia, leucocitosis por monocitosis
con o sin neutrofilia, leve hipoalbuminemia e hiperglobulinemia
(frecuente gamapatia policlonal).

Las pruebas diagnosticas que se pueden emplear son las siguientes:
cultivo, microscopia electronica y serologia.

Estrictamente hablando, el diagndstico definitivo se dacon laidentificacion
del hongo en los sitios de infeccion a través del aislamiento desde algun
espécimen clinico, 0 mediante |a identificacion de las esférulas en el
tejido infectado en preparaciones citologicas de éste, el aislamiento del
hongo es relativamente facil en la mayoria de los medios de cultivo, y es

detectable a los pocos dias, aunque una
colonia en fase de micelio no es del todo
diagnostica.

Hay que establecer la identidad del
organismo o usar medios de cultivo
especificos, que indiquen la presencia
de este hongo a través de un cambio de
color determinado mediante pruebas
especificas de ADN, la gran desventaja es
que es un factor de riesgo para el personal
que manipule estas pruebas, ya que la
fase micelia es altamente contagiosa,
asi que solo laboratorios con cabinas de
bioseguridad y personal calificado pueden
hacer estos estudios.

En las preparaciones  citologicas
ocasionalmente otras estructuras pueden
simular esférulas, vistas con hematoxilina
y eosina bajo luz fluorescente pueden ser
identificadas por personal experimentado.

Comunmente se usa como método Ia
deteccion de anticuerpos, los dos mayores
antigenos para detectar anticuerpos
anticoccidioides son la reaccion de
precipitina en tubo, por la formacion de
un boton de precipitina que se formaen el
fondo del tubo de la prueba (PT) y el otro
antigeno es la fijacion de complemento
(FC);  en  infecciones  primarias
anticuerpos IgM en contra del antigeno
PT normalmente son encontrados en el
suero antes que los anticuerpos contra FC
y desaparecen mas temprano.

Con algunas excepciones, al contrario
anticuerpos contra  PT normalmente
no son encontrados en infecciones
cronicas donde es tipico encontrar 10s
de FC que son IgG, la concentracion de
estos anticuerpos no se relaciona con el
prondstico de la enfermedad, sino con
proporcion de la extension de ésta; en
humanos, anticuerpos detectados en
diluciones mayores a 1/16 se relacionan
con infecciones  extrapulmonares,
anticuerpos 1gG  fijan y activan al
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complemento y persisten por periodos
prolongados.

Estos métodos de deteccion de
anticuerpos no eran accesibles en kits
comerciales y son dificiles de adaptar para
propositos clinicos ocasionales. Después
se hicieron pruebas de inmunodifusion
en gel de agar para detectar IgM e IgG, los
cuales son especificos pero relativamente
insensibles, pudiendo haber muchos
falsos negativos. También hay pruebas
ELISA para IgM e IgG y particulas de
aglutinacion en latex para IgM, pero en
ambas pruebas pueden ocurrir falsos
POSitivos.

Hay que tomar en cuenta que resultados
negativos a estos estudios no excluyen
el diagnostico de esta enfermedad,
especialmente en casos agudos 0 en
pacientes con una deficiente respuesta
inmune; algunos animales pueden resultar
con bajos titulos de anticuerpos (1:2) y
estar enfermos, y perros subclinicamente
infectados con titulos de anticuerpos 1:16.
Asi pues, estudios seroldgicos son de
ayuda para identificar si el animal esta o
estuvo infectado con el hongo, pero otras
pruebas diagndsticas son necesarias para
confirmar la enfermedad.

Recientemente se han hecho estudios
para detectar en sangre (Suero) o en
fluidos corporales (orina) la presencia
de antigenos coccidioideos, lo cual
puede llevar a un diagnostico definitivo
a pesar de ser negativo seroldgicamente,
en un estudio realizado en pacientes
humanos con coccidioidomicosis severa
0 moderadamente severa, Se detectd
antigenuria de coccidioides en el 71% de
los casos.

En otro estudio realizado en Arizona con
60 perros con titulos de anticuerpos
mayores a 1:16 contra la enfermedad, se
evaluaron especimenes de suero y orina
utilizando inmunoensallo con enzima,

detectando el antigeno en el 20% de las muestras de orina y suero, en
19% s6lo en suero y en 3.5% solo en orina.*(2012).

Otro avance reciente en el diagnostico es el analisis genomico, basado en
la deteccion de huellas genéticas del hongo, ofreciendo un prometedor
método rapido y especifico sin requerir el crecimiento del organismo
0 sin la respuesta en el huésped, pero desgraciadamente ain no estan
accesibles comercialmente.

Tratamiento

La finalidad del tratamiento se debe enfocar a a resolucion de los signos
de la infeccion, a la disminucion de la concentracion de los niveles de
anticuerpos al hongo y el retorno de la funcionalidad de los dOrganos
afectados, también es deseable prevenir recaidas aun con la interrupcion
del tratamiento, pero esto Ultimo no es posible en la actualidad.

Es importante pensar qué casos tratar, cuando tratar y con qué tratar, ya
que como se ha mencionado, de los animales que se infectan cerca de
dos terceras partes se enferman de vias respiratorias y de estos como
el 20 % tenderan a la diseminacion, el tratamiento dependera pues del
criterio del médico en base a estas estadisticas; en medicina humana
muchos clinicos no tratan las enfermedades respiratorias primarias
delimitadas, incluso afectando los linfonodos regionales; por otra parte,
algunos inician el tratamiento tratando de prevenir la diseminacion de la
enfermedad y otros tratan cuando hay signos de diseminacion.

Eltratamiento dependeratambién de cada casoen particular, es decir, desde
un tratamiento sintomatico a base de antitusigenos, desinflamatorios,
estimulantes de defensas, antibacterianos por infecciones oportunistas,
antimicoticos, hasta procesos quirdrgicos en ciertos casos, €Como
abscesos, secuestros 0seos, etc.

El tratamiento antimicotico consiste basicamente en dos tipos de
medicamentos y son anfoteracina B y los denominados azoles, ambos
tipos atacan la integridad de la membrana celular interviniendo con la
actividad fungal esterol.

Los azoles son los medicamentos antifungales orales mas usados
en medicina veterinaria, ya que poseen pocos efectos secundarios,
son relativamente economicos y faciles de conseguir, el mecanismo
de accion es similar en todos ellos, inhiben la enzima dependiente de
citocromo P450, la lanosterol 14 alfa demetilasa, la cual es responsable
de Ia formacion de ergosterol, 1a depresion de éste resulta en falla de la
funcion de la pared celular del hongo.

Los azoles usados son ketoconazol, itraconazol, fluconazol, voriconazol
y posaconazol, el uso del itraconazol es preferible al del ketoconazol, ya
que tiene actividad mas potente con menos efectos secundarios y es el

I | Acvevez, 2014, 10:16-25




Coccidioidomicosis en el perro

mas usado en la medicina para humanos en afecciones diseminadas no
meningeas, asi mismo en veterinaria es mas recomendado, sobre todo en
casos de osteomielitis.

En caso de afeccion nerviosa el preferido es el fluconazol, ya que llega
a niveles adecuados a este sistema, ademas penetra convenientemente
al humor acuoso y al epitelio bronquial; el voriconazol es derivado del
fluconazol y tiene actividad intrinseca mayor contra hongos, pero su
costo es mayor también; el posaconazol es un reciente derivado del
itraconazol y se recomienda en caso de tratamientos resistentes a los
azoles convencionales, pero no se recomienda en gatos.

Se debe evitar el uso concomitante de medicamentos que incrementen
el pH gastrico, como sucede con bloqueadores de receptores H2,
antidcidos, inhibidores de la bomba de protones, los cuales reduciran la
absorcion del ketoconazol, itraconazol y posaconazol.

En un estudio reciente se demostrd que el cotrimoxazol, un antibacteriano
de amplio espectro formado por sulfametozasol y trimetoprim incremento
la susceptibilidad in vitro de Coccidioides posadassi a antifungales,
donde se observo que las concentraciones minimas inhibitorias de 1as
colonias de este hongo usando la combinacion del antibacteriano con
anfoteracina B, itraconazol, fluconazol y voriconazol, se redujeron 11,
2.4,4.3y 3.5 veces respectivamente.

El antifungal hace que entre el antimicrobiano a la célula, donde el
blogueo del dcido folico puede ser un blanco para la inhibicion de C.
posadassi. (Rossana Cordeiro 2011).

Terbinafina es un medicamento no azol, clasificado como una alilamina,
con amplio espectro contra levaduras y hongos, aparte de muy
economico, pero hay pocos estudios de su farmacocinética en animales
COMO Perros y gatos.

Monitoreo y pronéstico

Al'iniciar la terapia con azoles se recomienda monitoreo mensual a través
de hemograma, quimica sanguinea y para evaluar dafios secundarios
por el tratamiento; mas adelante cada dos meses hasta que el clinico se
sienta confiable con Ia dosis y frecuencia del medicamento, en caso de
tratamiento prolongado se recomienda monitorear dos veces al afio.

La efectividad es determinada por la resolucion de la signologia clinica,
de las lesiones observadas radiograficamente y la reduccion de los titulos
de anticuerpos en sangre. El prondstico dependera de la severidad de la
enfermedad y el grado de diseminacion, éste es favorable para [os casos
de solo afeccion pulmonar ya que se pueden recuperar del todo, mientras
que la recuperacion total de los con diseminacion es poco probable y las
recaidas al descontinuar el tratamiento son muy comunes.

Debido a que la prevencion de una
enfermedad siempre es preferible al
tratamiento de ésta, vacunas contra
enfermedades fungales estan ganando
atencion debido al gran impacto de estas
enfermedades en la medicina moderna,
dado que revelan la necesidad de
investigar herramientas inmunologicas
para integrarlas o0 reemplazar los
quimioterapéuticos, lo cual minimizara
el uso de antibioticos y su consecuente
resistencia.

SOlo  existen  dos  inoculaciones
comerciales contra hongos, son las
vacunas contra aspergilosis de origenes
ruso y checoslovaco.

En el caso de Coccidioidomicosis hay
necesidad de desarrollar una vacuna que
induzca una respuesta tipo | en linfocitos
T colaboradores (TH1) en contra de la
enfermedad que desarrolle una resistencia
protectora en el huésped, como en teoria
resulta una aparente inmunidad de por
vida hacia pacientes que se recuperan de
la enfermedad.

Suero inmunologico protectivo,
anticuerpos en mucosas de ratones vy
humanos, anticuerpos monoclonales y
fragmentos de anticuerpos conseguidos
por ingenieria genética han demostrado
una eficacia marcada en contra del hongo.

Se han desarrollado varias vacunas contra
coccidioides. El primer tipo usé vacuna
muerta, es decir esférulas muertas en
formalina, dando proteccion en modelos
animales, pero han fallado en demostrar
un reduccion significante en |a incidencia
0 severidad de la enfermedad, debido a
una inadecuada concentracion de estas
esférulas por los efectos secundarios
asociados, tales como irritacion y dolor
local, una posible direccion es remover
los factores irritantes preservando los
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principios inmunogenos, por fraccionamiento de los
componentes vacunales.

El segundo tipo de preparacion utiliza mutantes
auxotropicos o aislados con virulencia reducida, estas
vacunas proveen una ventaja de sobrevivencia, pero no
resultan en una completa limpieza del hongo en el tejido.
El tercer tipo de vacuna seria con células vivas, pero no
es deseable debido a posible reversion a virulencia del
mutante atenuado. El cuarto tipo de vacuna consiste en
preparaciones con proteinas o subcelulares.

Una meta reciente en las vacunas contra coccidioides
es obtener antigenos mas puros, incluyendo tecnologia
recombinante de ADN, las vacunas con ADN inducen una
proteccion superior y pueden indicar |a futura direccion
para investigaciones venideras. Un quinto tipo de vacuna
seria el uso de Células Dendriticas transformadas con un
plasmido, codificando una proteina que se instilo en nariz
de ratones, previo a inoculacion de antigeno, demostrando
significativa reduccion de la carga fungal y severidad de
la enfermedad.

El sexto tipo de vacuna es conjugado proteina-glucano,
estos ultimos han demostrado estimular inmunidad
contra bacterias, virus, parasitos y hongos, la meta seria
conjugar un glucano optimamente configurado con una
proteina inmunogénica especifica.

A continuacion se muestran tres casos de
coccidioidomicosis en perros, ejemplificando algunas
de sus presentaciones clinicas y respuestas a tratamiento
convencional. El primero de ellos trata de un leve
problema de vias respiratorias superiores, el segundo es
sobre una afeccion sistémica y el tercero se relaciona con
una indisposicion 0sea.

Primer caso: perro hembra Cobrador de Labrador
de 7 afios con OSH electiva previamente realizada. Su
calendario de medicina preventiva estaba actualizado.

Motivo de consulta: tos no productiva, la cual se
manifestaba en |os paseos con collar.

Al examen fisico general las constantes fisioldgicas se
encontraron en rangos de referencia, excepto por reflejo
tusigeno positivo y sobrepeso.

Lista de problemas:

Diagnosticos diferenciales: se tratd como un caso de
traqueitis irritativa y sobrepeso por exceso de calorias en
la ingesta.

Plan terapéutico: administracion de meloxicama.1mg/
kg PO SID durante una semana y restriccion de los paseos
con collar por unos dias, en lo que se recuperaba de la
irritacion traqueal, asi mismo, disminucion de la ingesta
calorica en un 20%.

Notas de progreso: 1a perra no fue presentada a su
revision semanal, y dos meses después regresa a solicitar
servicio para guarderia.

Subjetivo: comenta el propietario que se habia corregido
el problema, pero que unos dias previos a esa fecha
comenz0 a toser de nuevo y disminuyo su apetito.

Ohjetivo: al examen fisico no se volvieron a encontrar
alteraciones mas que las dos mencionadas.

Plan: se realizd hemograma donde se encontrd ligera
anemia de 36.7% de hematocrito y se realizo prueba para
coccidioidomicosis a través de fijacion de complemento
y precipitina en tubo, con resultado positivo en ambas
pruebas (precipitina 1:20), se realizd estudio quimico
sanguineo basico sin registrar alteraciones, se tratd con
itraconazol a 7 mg/kg PO BID hasta nuevo aviso, al mes
se reporta el propietario que cedio a tos y que ya come
habitualmente, y que una semana atrds descontinuo el
tratamiento.

El segundo ¢aso cs un perro macho Stafordshire Terrier
de 2 afios de edad, con estado de medicina preventiva
actualizada, que se present0 a consulta por problemas
de claudicacion en un miembro pélvico desde 2 semanas
atras y que llevaba meses teniéndole que cambiar el
alimento porque se enfadaba y dejaba sus croquetas; al
examen fisico no se encontraron alteraciones, peso 15
kg, salvo que al examen ortopédico presento claudicacion
grado 2 de miembro pélvico derecho (MPD), y ligero dolor
en articulacion coxofemoral derecha, se realizo estudio
radiografico de articulacion coxofemoral sin encontrarse
cambios radiograficos aparentes, se tratd como una
tenosinovitis postraumatica, ya que vive en el campo y
brinca mucho, por lo que se mandd con carprofeno a
2.2 mg/kg PO BID y condroprotectores (glucosamina y
condroitin sulfato) PO SID hasta nuevo aviso.
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A la semana siguiente se presento a revision y ya estaba
mucho mejor dado que apoyaba el miembro afectado y
hasta volvio a comer croquetas, disminuyo la claudicacion
a grado 1.

Una semana después fue presentado a consulta por
empeorar la condicion de su miembro afectado, por
depresion e hiporexia, al examen clinico se observo
deprimido, con fiebre de 39.6° C, claudicacion grado 3
del mismo miembro y bajo su condicion corporal (bajo
500 gramos —gr- de peso corporal), se tom6 muestra
para hemograma y para coccidioidomicosis, asi mismo
se realizo prueba rdpida de ELISA para Erlichiosis, siendo
esta Ultima prueba negativa, se mando con enrofloxacina
a 8 mg/kg PO BID, carprofeno a 2.2 mg/kg PO BID
y condroprotectores hasta nuevo aviso, en lo que se
recibian los resultados para coccidioidomicosis, en el
homograma se encontraron leucocitosis (18.7 x 106/ml)
por granulocitosis (15.8 x 106/ml) y demas analitos en
rangos de referencia.

Transcurrio una semana mds (la tercera desde la
primera consulta) y de nuevo se presentd a revision; el
propietario comentd que siguid deprimido, sin querer
comer e incluso habia vomitado el dia anterior; al examen
clinico mostr6 depresion, fiebre de 39.3° C, claudicacion
grado 3 con atrofia muscular del MPD y peso 14.3 kg
(700 gr menos que en su primer consulta), se tomo
muestra para perfil quimico basico sanguineo, el cual
no presento alteraciones, aln no se recibian resultados
de coccidioidomicosis (precipitina en tubo y fijacion
de complemento); debido a falta de respuesta favorable
se indicd cambio de antibidtico a doxiciclina a 8 mg/
kg PO BID, pensando en falso positivo del resultado de
la prueba de erlichiosis; se anexd itraconazol a 8 mg/
kg PO BID (a pesar de no haberse diagnosticado an
coccidioidomicosis, pero con la idea de ir contrarrestando
esa posible infeccion) y omeprazol a 1.3 mg/kg PO SID
hasta nuevo aviso.

Por problemas con el laboratorio no se pudieron obtener
los resultados de coccidioidomicosis sino hasta tres
semanas después, siendo estos positivos en ambas
pruebas (precipitinas 1:40); se contactd al propietario por
teléfono, ya que no habia podido llevar al perro a revision,
comento que la mascota se encontraba mejor comiendo
solo y claudicando un poco, se indicO suspender
doxiciclina y omeprazol, que continuara con itraconazol
y condroprotectores.

Un mes después se presento a revision indicando que ya
era el mismo de tiempo atras, es decir jugueton y comelon;
al examen fisico se encontro sin alteraciones; asi mismo
de su examen ortopédico, con peso de 15.5 kg, se indico
continuar con itraconazol a la misma dosis y frecuencia
hasta nuevo aviso.

Caso tercero.- Perro Cobrador de Labrador macho de
uno y medio afios de edad, con calendario de medicina
preventiva al dia, fue presentado a consulta por no apoyar
adecuadamente el miembro tordcico derecho, que donde
vive siempre estaba brincando y que el dia anterior habia
salido a correr, constantes en rangos de referencia con 36
kg de peso corporal.

Al examen ortopédico se detecto claudicacion grado 2 de
miembro afectado con dolor a la manipulacion, sobre todo
a la extension del codo, se realiza estudio radiografico
del sitio afectado sin encontrarse cambios radiograficos
aparentes, se trato como problema musculo-articular
traumatico y se mando a casa con carprofeno a 2.2 mg/kg
PO BID por siete dias y reposo hasta su proxima revision
(una semana después) a la cual no se presento sino hasta
un mes y medio mas tarde.

En esa ocasion comentaron que llevaba una semana
de haber comenzado a claudicar de nuevo el miembro
afectado; presentd constantes fisiologicas en rangos
de referencia y peso 34.5 kg, claudicacion grado 3 de
miembro afectado, dolor a la manipulacion del codo e
incremento en el grosor de dicha area, se realiza nuevo
estudio radiografico observandose reaccion periostica
en empalizada de condilos humerales, se comento
que podria tratarse de cualquiera de dos problemas, el
primero seria tumor 0seo y el segundo osteomielitis
por coccidioidomicosis debido a la zona geografica
donde radica, asi que se tomd muestra sanguinea para
coccidioidomicosis para estudio fijacion de complemento
y precipitina en tubo, mientras se esperaban |os resultados
se indicd comenzar tratamiento con itraconazol a 8 mg/kg
PO BID, y carprofeno a 2.2 mg/kg.

A la semana posterior se recibieron resultados negativos
de la mencionada prueba, se comentd que seria
necesario realizar una biopsia de lesion 0sea para llegar
al diagnostico lo antes posible o repetir prueba para
coccidioidomicosis en otro laboratorio con aglutinacion
en latex; el propietario optd por la Gltima opcion y hasta un
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mes después regreso la mascota a revision; para entonces
apoyaba mejor el miembro en cuestion; al examen clinico
se volvieron a observar constantes fisiologicas en rangos
normales, examen ortopédico claudicacion grado 2, leve
dolor a Ia hiperextension del codo, se repitio estudio
radiografico observandose la misma reaccion periostica
en los condilos humerales derechos, pero mas uniforme,
se toma muestra sanguinea para coccidioidomicosis en
aglutinacion en latex y ademas realizar quimica sanguinea
para monitoreo hepatico y renal, se indico continuar con el
tratamiento sin cambios, es decir, itraconazol, carprofeno
y condroprotectores.

Sietediasmastardeserecibieronresultados del laboratorio,
el de quimica sanguinea no mostro alteraciones y el de
coccidioidomicosis fue positivo (2 cruces de aglutinacion
en base al fabricante).

Transcurrida otra semana se presentd a revision para
monitoreo de lesion Osea, ortopédicamente presento
claudicacion grado 1, disminucion de tumefaccion del
codo afectado a casi normal; en estudio radiografico
se observd disminucion de la reaccion periostica,
continuando con el tratamiento sin cambios.

Un mes después se realizd revision, alteraciones
ortopédicas al examen fueron casi nulas, radiograficamente
se observo reaccion periostica en aros de cebolla en
region condilar bilateral derecha, continud con mismo
tratamiento hasta nuevo aviso.

Comentarios

Como pudimos ver, el primer caso tuvo un manejo y
resolucion relativamente sencillos, ya que fue un caso
delimitado al sistema respiratorio, aunque presento
hiporexia relacionada a esta afeccion, tal vez hubiera
respondido de igual manera sin tratamiento antimicotico,
pudiendo haber sido uno de los casos autolimitantes y
de resolucion espontanea que no requieren tratamiento, 0
tal vez por haberle dado el tratamiento se logro detener a
tiempo y aparentemente erradicar la infeccion.

El segundo caso fue un poco mas complejo, ya que se trato
de una diseminacion con signologia vaga o generalizada,
no especifica como fiebre, depresion, hiporexia, vomitos,
pérdida de peso y afeccion locomotora, y no menciond
la presencia de problema respiratorio previo, pero debido
a que vive en zona endémica se considerd dentro de los

diferenciales esta enfermedad, aunque debido a lo tardado
en recibir los resultados, por razonas ajenas, se complico
su diagnostico y se dio un tratamiento innecesario al
pensar en otra enfermedad comun en la zona (erlichiosis);
asi mismo, haber dado un inhibidor de secrecion acida
estomacal y con ello afectar la absorcion adecuada del
antimicotico, que por suerte no parecio influir mucho en
la respuesta.

El tercer caso en un principio también simuld ser un
problema netamente locomotor relacionado a la manera
de ser del paciente, por la raza, edad y actividad, pero
no fue sino hasta que se evidencio francamente la
afeccion 0sea a través de la palpacion y los estudios
radiograficos que se penso en esta enfermedad, como
también son conocidas |as reacciones 0seas radiograficas
manifestadas entre la osteomielitis y 1as neoplasias
0seas, que son muy similares (formacion de nuevo hueso
periostico con reaccion radial alrededor del hueso, zonas
con incremento en |a opacidad y &reas con disminucion
de ésta, la corteza cortical puede estar reabsorbida, etc),
una forma de diferenciar entre estas dos patologias es si la
lesion involucra uno 0 mas huesos, ya que la osteomielitis
puede involucrar mas de un hueso y los tumores 0seos
solo involucran un hueso.

En base a esto y a la edad del paciente era mas probable
tratarse de una enfermedad de origen infeccioso, a
pesar de que el resultado del primer estudio para
coccidioidomicosis resultd negativo, pero gracias a que
se decidio repetir éste es que no se realizo un tratamiento
mas agresivo y radical que involucraria una neoplasia
0sea; estas diferencias en los resultados dan un ejemplo
de que hay que buscar siempre una segunda opinion si
no estamos convencidos de lo que nos muestran; también
hay que pensar en los resultados que reflejan la presencia
de anticuerpos en sangre y que el nivel de estos puede
estar dado por el tiempo de la enfermedad y por el estatus
inmunoldgico del paciente; afortunadamente, en este caso
el paciente respondio muy bien al antifungal, incluso antes
de confirmar mediante el estudio de laboratorio, lo cual
nos recuerda que a veces la respuesta a un tratamiento
también nos sirve de herramienta diagnostica.
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Pardlisis facial periférica idiopatica en un cobrador dorado: informe de un caso clinico

Paralisis facial periférica idiopatica en un cobrador dorado:
Informe de un ¢aso clinico

Vizcarra Sanbuichi Mayra'
Sanchez Castro Diana ?
Santoscoy Mejia Carlos?

Resumen
Se presento al Hospital Veterinario de Especialidades UNAM un Cobrador Dorado macho entero, de 7 afios,
con paralisis facial izquierda de presentacion aguda con dos semanas de evolucion. Al examen fisico se
encontr un paciente clinicamente sano con alteracion en los nervios oculomotor, triggémino, facial y vestibulo
coclear. Por exclusion de las etiologias mas frecuentes se establecio el diagnostico de paralisis facial periférica
idiopatica.

Ahstract

A Golden Retriever male 7 years old, was presented to the Veterinary Specialty Hospital UNAM with two
weeks left facial palsy evolution. Physical examination show a clinically healthy patient with alteration in
the oculomotor, trigeminal, facial and vestibulocochlear nerves. By excluding the most common causes a
diagnosis of idiopathic peripheral facial palsy was established.

Palabras clave: parélisis, facial, idiopatica, perro
Introduccion

El nervio facial estd compuesto por una raiz motora y otra sensoria llamada nervio intermedio. Sus fibras se
originan en dos nucleos en la médula oblonga, saliendo en forma lateral con respecto al cuerpo trapezoide
junto con el nervio vestibulo coclear, con direccion al meato acustico interno, donde penetra en el canal del
facial. En el trayecto central y periférico de estas fibras hay numerosas relaciones e interconexiones con otros
nervios craneales, 1o que hace de este nervio uno de los mas complejos. En su trayecto puede perder o ganar
fibras a través de ramas comunicantes; sobre la pared del oido medio, el nervio forma el ganglio geniculado,
siendo el ganglio sensorial del nervio facial. Ingresa en la porcion petrosa del hueso temporal por el meato
acustico interno y entra al canal facial dirigiéndose a la cavidad timpanica. En el interior del canal facial se
originan el nervio petroso mayor, el nervio estapedio y la cuerda del timpano.

El nervio facial sale del craneo por el foramen estilomastoideo formando dos raices llamadas témporofacial y
cérvicofacial. Estas raices llevan, en su mayoria, fibras motoras y se divide en el nervio auricular caudal, asf
como en las ramas auricular interna, la digastricay la estiloidea. Estas inervan a los musculos de expresion
facial, a 1a parte caudal del masculo digastrico y parte de los musculos cutineos de la region cervical. (Figura
1) La parte sensorial del nervio inerva a los dos tercios rostrales de la lengua y esta relacionado con el gusto,
asi como con Ias partes del meato acustico externo, el paladar blando y la faringe. La parte parasimpatica es
secretomotora de las glandulas lagrimales, nasales, palatina y salivar.

1 Interno Hospital Veterinario de Especialidades UNAM. v_mayral@hotmail.com
2 Residente Hospital Veterinario de Especialidades UNAM.
3 Académico Hospital Veterinario de Especialidades UNAM.
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Figura 1
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Figura 1.- El nervio facial forma dos raices: Ila
témporofacial y la cérvicofacial; se dividen en nervio
auricular caudal, rama auricular interna, rama digastrica
y rama estiloidea. Inervan a los musculos de expresion
facial, a la parte caudal del mdsculo digastrico y parte
de los masculos cutaneos de la region cervical. La parte
sensorial inerva a los dos tercios rostrales de la lengua.
La parte parasimpatica es secretomotora de las glandulas
lagrimales, nasales, palatinas y salivales.

El dafio al nervio facial puede suceder en diferentes sitios.
Las enfermedades que comprometen la region del tronco
encefalico provocan la paralisis facial central. En ella
hay compromiso de todos los musculos de expresion
facial. La paralisis facial periférica, cuyo origen debe
buscarse en la region del oido medio o en la parte del
nervio facial ubicada por fuera del craneo cercano al
foramen estilomastoideo, compromete la musculatura de
expresion facial de manera unilateral.

La pardlisis facial periférica idiopatica (PFl) se define
COMO una mononeuropatia periférica de inicio agudo,
donde existe dafio histologico y bioquimico del nervio,
incapacitandolo para conducir el impulso nervioso a la

Arco Bucal

Nervio
Auriculatemporal

Ducto Paroudeo

musculatura facial. En estos casos no puede demostrarse
etiologia, a pesar de investigarse las causas conocidas de
paralisis facial.

La PFI resulta similar a la paralisis de Bell descrita en
humanos, su causa es desconocida y su curso es similar
en perros y gatos. Se proponen etiologias como la viral, la
inmunomediada, la hormonal, sin embargo no se logrado
establecer la causa de manera consistente. Holland C en
2008 informd la presencia de paralisis facial unilateral
relacionada con la presencia de la garrapata Ixodes
holocyclus en perros y gatos en Australia. En este articulo
Se menciona que las garrapatas se encontraron en la cara
y en el cuello de los animales, generalmente de manera
ipsilateral.

Se ha comunicado mayor incidencia de PFl en perros
de raza Cocker Spaniel, Setter Inglés y Pembroke Welsh
Corgi, en los cuales tres de cada cuatro neuropatias
faciales resultan ser idiopaticas. En gatos, se informa que
una de cada cuatro neuropatias faciales son idiopaticas.
La PFl se presenta principalmente en pacientes mayores a
cuatro afios de edad, suele ser de curso progresivo agudo
y autolimitante en la mayoria de los casos.
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Para llegar al diagnostico de PFl, es importante emplear un abordaje diagnostico sistematico, ordenado y completo con
el fin de identificar y descartar las posibles etiologias de la disfuncion neurologica. Debe abordarse como un diagnostico
de exclusion, en el cual se han descartado las pruebas sugeridas. Para establecer el diagnastico de PFI, las etiologias

mas frecuentes para el descarte son:

Agudas progresivas

Otitis media/interna

Neuropatias focales

Agudas no progresivas

Traumatismos
|diopaticas
Neuritis del trigémino
Sindrome vestibular periférico

Cronicas

Neoplasias
Otitis media/interna
Sordera congénita

Agudas progresivas

Poliradiculoneuritis idiopatica
Toxoplasma gondii
Neospora caninum

Paralisis por garrapatas
Botulismo
Diabetes mellitus

Agudas no progresivas

Neuropatia isquémica

Neuropatias multifocales

Cronicas

Polineuropatia desmielinizante inflamatoria
Degenerativas
Metabolicas:
- Hipotiroidismo
- Diabetes mellitus
- Hiperadrenocorticismo

Toxicas

Organofosforados
Carbamatos
Vincristina

Autoinmunes

Miastenia gravis

Las pruebas diagnosticas a realizar -para sugerir que
un paciente cursa con PFI- comprenden la resefia
e historia clinica completa y detallada, valoracion
otoscopica, pruebas de laboratorio para el descarte de
alguna enfermedad metabdlica, infecciosa o neoplasica,
medicion de presion arterial, evaluacion del fondo de
0j0, radiografias de craneo y torax con el fin de descartar
la presencia de neoplasias y/o metastasis a craneo y
resonancia magnética.

La resefia e historia clinica completas y detalladas nos
dan informacion acerca de los factores de riesgo, como
la especie, raza, edad y género; asimismo, nos encaminan
hacia eventos relacionados como caracteristicas de Ia

paralisis facial, evolucion de la misma, antecedentes
familiares, informes sobre traumatismos cercanos,
enfermedades metabdlicas o neoplasicas, asi como
cirugias recientes en cabeza, que pudieran comprometer
iatrogenia del nervio facial.

El examen fisico general permite valorar los linfonodos
submandibulares, la presencia de masas en cabeza y
cuello, desviacion de 1a nariz o la presencia de dolor en
algun area de la cabeza. Se complementa con el examen
neurologico, 10 que ayuda a diferenciar si el origen de
la paralisis facial es periférico o central. La evaluacion
meticulosa de [os nervios craneales es importante, ya
que debido a la compleja anatomia del nervio facial,
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varios nervios craneales interrelacionados se podrian ver
afectados.

El pronostico de la PFl es bueno, dependiendo de la
edad, evolucion y tratamiento. Se sugiere que en un 80%
de los casos la resolucion es favorable en cuatro a seis
semanas bajo tratamiento y la resolucion suele ser total en
tres a seis meses. En el resto de los casos la enfermedad
puede continuar en evolucion de cuatro a cinco meses,
hasta alcanzar una situacion definitiva donde presenta
secuelas permanentes. En estos pacientes, es importante
la evaluacion periodica con el fin de valorar 1a evolucion y
establecer un prongstico.

Las complicaciones que se presentan son oftalmoldgicas
y en algunos casos podrian presentarse recidivas de la
paralisis facial. Las secuelas que se muestran son paresias
residuales y al haber reinervacion anormal se pueden
presentar sinsinescias, contracturas faciales tonicas y
lacrimacion excesiva sin causa aparente.

El tratamiento de la PFl consiste en el uso de
corticoesteroides en un periodo dorado de ocho horas,
aunque gran nimero de articulos mencionan que no hay
diferencia entre su aplicacion y la falta de ella. Baugh R
et all en 2013 recomendaron el empleo de esteroides al
encontrar menor tiempo de recuperacion y que ésta es
mejor en pacientes que recibieron terapia con esteroides
en la etapa precoz de la enfermedad.

En el mismo articulo mencionaron que esto se debia a que
|la etiologia incluia compresion por edema e inflamacion
del nervio facial por su paso a través del canal facial; por lo
tanto la administracion de un antiinflamatorio disminuye
radicalmente la compresion del nervio y permite su
rapido retorno a la normalidad. El uso del complejo B
estd indicado en esta patologia. Es importante el uso de
carbomeros como proteccion ocular. La rehabilitacion
y fisioterapia suelen ser de gran ayuda para acelerar la
recuperacion empleando masoterapia, termoterapia local,
electroestimulacion y/o acupuntura.

En pacientes humanos se informa el tratamiento
quirrgico por medio de trasposicion de los musculos
faciales, descompresion del nervio, reparacion nerviosa
en casos de neuropraxia y axonotmesis con el uso de
injertos nerviosos 0 anastomosis para la reparacion del
nervio facial.

Se presentd a consulta en el Hospital Veterinario de
Especialidades UNAM un Cobrador Dorado, macho
entero, de 7 afios, por presentar paralisis facial unilateral
izquierda de inicio agudo y con dos semanas de
evolucion. Un médico veterinario externo habia realizado
Hemograma, Bioquimica, Urianalisis y medicion de T4
libre y colesterol, sin encontrar alteraciones.

Al examen fisico se observo un paciente clinicamente
sano; a la evaluacion del nervio craneal oculomotor
se apreci0 caida del parpado inferior izquierdo, en el
trigémino presentd reflejo maxilar y palpebral ausente
del lado izquierdo, en el facial exhibio asimetria facial,
sensibilidad facial disminuida del lado izquierdo,
desviacion nasal, parlisis flacida de los labios y aumento
de la fisura palpebral del mismo lado y en el vestibulo
coclear mostro hipoacusia, inclinacion de la cabeza hacia
la izquierda y ataxia vestibular. La produccion de lagrima
y el fondo de ojo resultaron sin alteraciones.

(Figuras 2ay 2b)

Figura 2a

Figura 2a

| AcMEVEZ, 2014, 10:26-32




Pardlisis facial periférica idiopatica en un cobrador dorado: informe de un caso clinico

Figuras 2ay 2b.- Al examen se encontro parpado inferior
izquierdo abatido e incremento de la fisura palpebral,
asimetria facial, labios superior e inferior con paralisis
flacida del lado izquierdo y desviacion de la trufa nasal
a la derecha

Se realizaron pruebas para el descarte de enfermedades
infecciosas:  Distemper,  Leptospirosis, — Ehrlichiosis,
Anaplasmosis, Dirofilariasis y Borreliosis. Debido a Ia
presencia inicial de signos neurologicos que sugerian
un problema central lateralizado se tomd resonancia
magnética, 1a cual resultd sin cambios. (Figura 3)

Figura 3

Figura 3.- Resonancia magnética T1 en corte transversal
no demostrd cambios estructurales ni de sefial, por lo
que se descarto la presencia de problemas vasculares,
infecciosos 0 neoplasicos

Al tercer dia el paciente mostrd mejoria y las alteraciones
encontradas con anterioridad en el nervio craneal VlIl ya
no estaban presentes.

Al no encontrar etiologia alguna que justificara la mono
neuropatia del facial, se establecio el diagnostico de
Pardlisis Facial Periférica Idiopatica. Se indic6 tratamiento
con Complejo B, prednisona y fisioterapia (Figura 4)

Figura 4.- La rehabilitacion forma parte importante del
tratamiento: en este caso la electroestimulacion permitio
recuperar la funcionalidad aproximadamente en un 70%.

El abordaje diagndstico de una pardlisis facial resulta
importante para poder encaminar nuestra evaluacion hacia
localizacion neuroanatomica periférica o central. En el
caso de nuestro paciente, en su primera revision se penso
que se trataba de una paralisis facial central debido a las
alteraciones encontradas en varios nervios craneales; sin
embargo, en su segunda revision se observo mejoria y
las alteraciones sugerian un problema periférico. Dewey
C menciona que la afectacion del VIII nervio craneal
-aunque poco frecuente- puede presentarse en la PFI, el
involucramiento de ambos nervios puede ser un signo de
alteracion central, no obstante, es necesario el hallazgo de
otros signos neuroldgicos que refuercen esa apreciacion.

Estos signos pueden comprender alteracion del estado
mental, propiocepcion alterada generalmente ipsilateral,
dismetria, etc. En este caso no se encontrd ninguno de
los signos mencionados, por lo que el establecer que
se trataba de un problema periférico era factible. La
edad de nuestro paciente hacia necesario el descarte de
alteraciones como Ias vasculares o las neoplasicas, por lo
que sugirio realizar la resonancia magnética.

A diferencia de medicina humana, existen pocos informes
que nos indiquen qué tipo de pruebas realizar para llegar
a un diagnostico de una PFI. Para esto es importante
ejecutar un diagnostico de exclusion, iniciando con la
resefia e historia clinica completas, examen fisico general
y examen neurologico minucioso, examen otoscopico,
pruebas de laboratorio, radiografias de torax y craneo
y —finalmente- la resonancia magnética con medio de
contraste.

El diagnostico de la PFI resulta ser complejo, requiere
de evaluaciones periodicas, estudios sucesivos para el
descarte de las posibles etiologias, de la cooperacion
del propietario y de la astucia del médico veterinario para
establecer el diagnostico. En medicina humana se emplean
diversas escalas de gradacion de la funcion muscular
facial, una de ellas es la escala de House-Brackman (Tabla
1) que permite valorar a evolucion de los pacientes que
sufren pardlisis facial. En medicina veterinaria podria
emplearse esta escala, teniendo asi una referencia en cada
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revision acerca del progreso del paciente. Este tipo de evaluaciones serian importantes para determinar la evolucion, el

tiempo y el prondstico del paciente.

Grado Funcion muscular facial
| Normal
I Disfuncion leve
Il Disfuncion moderada
\Y Disfuncion moderada severa
V Disfuncion severa
Vi Pardlisis facial

Tabla 1.- Escala de House-Brackman se emplea para
evaluar Ia evolucion de los pacientes humanos que
presentan paralisis facial y que se puede adaptar para la
evaluacion periodica de los animales afectados.

El tiempo de evolucion suele ser una clave de diagndstico
en esta patologia. Se debe evaluar el deterioro o 1a
estabilizacion de la paralisis. Si la paralisis resuelve en
seis semanas, probablemente se trate de PFI; pero si
nuestro paciente no resuelve en este tiempo y su curso
es progresivo, es necesario buscar la causa de esta
paralisis. Al igual que en medicina humana, es importante
el monitoreo constante de Ia evolucion del paciente que
cursa con PFI.

El uso de esteroides para el tratamiento de la PFPI es
controversial, aunque existen informes de lo positivo
que puede ser su empleo (sobre todo en medicina para
humanos). La recuperacion puede darse de manera
espontinea en el curso de semanas 0 mMeses, €S
necesario mencionar que la fisioterapia tiene un papel
muy importante para la recuperacion de la funcion
neurologica. Un segmento de pacientes mantiene a
disfuncion neurologica a pesar del tratamiento, en estos
casos se debe establecer el manejo adecuado para evitar
el desarrollo de queratitis seca y por lo mismo el de
tlceras corneales.
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Manejo inicial de pacientes con distres
respiratorio agudo

Rodriguez Rodriguez M. Y.*

Banfield

INTRODUCCION

La palabra disnea proviene del Disnea es un término empleado en medicina que procede del latin dyspnoea, y éste del
griego dyspnoia duoTtrvoia. El espafiol fue la primera lengua moderna que documento el vocablo en 1494, que da
nombre a la dificultad de respirar, la sensacion caracteristica de no estar recibiendo suficiente aire.

La disnea es una dificultad respiratoria que se suele traducir en falta de aire. Deriva en una sensacion subjetiva de
malestar que suele originarse en una respiracion deficiente, englobando sensaciones cualitativas distintas y variables en
intensidad. Esta experiencia se origina a partir de interacciones en las que intervienen factores fisioldgicos, psicologicos,
sociales y ambientales multiples que pueden a su vez inducir desde respuestas fisiologicas a comportamientos
secundarios.

Existe un gran debate en el caso de utilizar el término “disnea” en pacientes veterinarios, ya que el término define a una
sensacion y nuestros pacientes no pueden describirnos sensaciones. Para fines de este trabajo utilizaremos el término
distres respiratorio.

El distres respiratorio es un estado patologico en el cual se puede comprometer |a vida de nuestros pacientes. El origen
que lleva a intercambio gaseoso deficiente puede estar localizado a distintos niveles dentro del sistema respiratorio;
traquea, bronquios, alveolos, espacio pleural o espacio mediastinal. Otras causas que pueden inducir una insuficiencia
respiratoria incluyen déficit neurologico, compromiso de la musculatura intercostal y procesos compresivos extra
toracicos.

La frecuencia de presentacion de este tipo de urgencias varia entre especies. En |a especie canina, 1as causas mas
frecuentes de consulta debidas a una presentacion de distres respiratorio agudo incluyen: politraumatismo, enfermedades
pulmonares, colapso traqueal, enfermedades de origen cardiaco y sindrome braquicefalico. Por su parte, en la especie
felina es mucho mas frecuente la presentacion de cuadros pulmonares (asma felino) y problemas de origen cardiaco.

Con un claro conocimiento de las estructuras implicadas en el mecanismo ventilatorio y su dindmica, asi como de l0s
patrones respiratorios mas frecuentes, podremos realizar una buena aproximacion a nuestro paciente.

CLASIFICACION DEL DISTRES RESPIRATORIO
Las posibles causas de distres respiratorio se pueden clasificar en:

1.Alteraciones de vias respiratorias altas (cavidad nasal-oral, faringe, laringe, traquea): obstruccion total o parcial:
masas, Cuerpos extrafios, el paciente presenta una disnea inspiratoria.

2. Alteraciones de vias respiratorias bajas (bronquios, bronquiolos): prolongacion o refuerzo de la espiracion: sibilancias/
estertores, alergias (asma felino), infecciones, sustancias irritantes.

MVZ. ESP. Maria Yaratzeth Rodriguez Rodriguez, Hospital Veterinario Banfield UNAM. Médico, Delfin Madrigal S/N, Coyoacén. Tel. 56586080, correo electrénico Yaratzeth.rodriguez@banfield.net
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3.Alteraciones del parénquima pulmonar

(Restrictiva):  crepitaciones,  edema
pulmonar, neumonia, contusion/
hemorragia.

4 Alteraciones de la cavidad pleural:
taquipnea superficial:  disminucion 0
ausencia de sonidos cardiacos, percusion
torcica sonido mate 0 timpdnico.
Hidrotorax, hemotorax, piotorax,
quilotorax, neumotorax.

5.Alteraciones de la pared toracica: no
se genera la presion negativa: heridas
abiertas perforantes, fracturas mdultiples
de costillas.

6.Distension abdominal severa:
desplazamiento craneal del diafragma,
distension abdominal evidente.

7 .Enfermedades no-respiratorias: proble-
mas neurologicos/neuromusculares.

MANEJO INICIAL

1. Reducir el estrés: lo primero que
tenemos que hacer es reducir al maximo
el estrés y la ansiedad del paciente,
ya que el manejo podria producir una
descompensacion. Se sugiere posponer
las pruebas diagnosticas o cualquier
manipulacion que pueda resultar
estresante para el paciente, hasta que
estemos seguros de haber estabilizado su
condicion clinica.

En muchas ocasiones puede resultar de
gran ayuda proceder a la sedacion para
aliviar 1a ansiedad y facilitar el manejo,
utilizando dosis-efecto, 0 podemos
incluso recurrir a la anestesia total del
paciente para poder proceder rapidamente
a la intubacion y ventilacion si fuera
necesario.

2. Asegurar la permeabilidad de la via
aérea: el siguiente paso es asegurarnos
de que no existe nada que obstaculice
el paso del aire; si este fuera el caso,
hay que realizar las maniobras que sean
necesarias para mantener libre esa via
aérea (maxima prioridad en cualquier
animal con disnea severa).

3. Oxigenoterapia: la administracion de

oxigeno es muy importante para cualquier paciente con alguna urgencia
respiratoria. Por lo que se sugiere la administracion de oxigenoterapia por
alguna de las vias, siempre y cuando ésta no genere estrés al paciente, ya
que podria complicar el cuadro clinico. (mascarilla, camara/jaula/bolsa
de oxigeno, etc.)

4. Establecimiento de una via venosa: siempre es importante una
via endovenosa para la administracion de fluido terapia y farmacos,
siempre y cuando no se olvide el primer punto, si el obtener la via
endovenosa generara estrés al paciente, se sugiere optar por otras vias de
administracion, (SC, IM) hasta que el paciente se encuentre mds estable.
5. Monitorizacion del paciente: es muy importante echar mano de los
diferentes monitores a los que se puedan tener acceso, evaluar FC, FR,
temperatura, oximetria de pulso, capnografia las 24 horas del dia.

SIGNOS CLINICOS
Los signos clinicos mas frecuentes en pacientes con distres respiratorio
son:

¢ Jaquipnea

e Respiracion con boca abierta (en gatos es un signo de fallo respiratorio
inminente).

e (Cianosis

e Sonidos respiratorios aumentados

e Ansiedad, movimiento continuo (gatos)

e Expresion facial angustiosa

e (Ortopnea: cabeza y cuello extendido (perros). Posicion de esfinge
(gatos).

e Respiracion paradojica: el abdomen y el torax se mueven en direccion
opuesta.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS COMPLEMENTARIAS
Existen varias pruebas en las cuales podemos basarnos para tener un
diagnostico mucho mas preciso, entre estas se encuentran:

+ Gasometria arterial
+Pulsioxemtria
+Hemograma
+Toracocentesis
+Tomografia Computarizada

+Bioquimica completa
+Pruebas de coagulacion
+Radiografia de torax
+Resonancia Manétic

TRATAMIENTO
El tratamiento especifico estara basado en la causa del distres respiratorio,
que Se instaurara una vez que nuestro paciente se encuentre estable.

CASO CLINICO

El dia 16 de diciembre del 2013, se presentd en esta institucion la
paciente “Lluvia®, Poodle, hembra, de 5 afios 1 mes de edad y 6.5 kg
de peso; con historia de “respiracion agitada” y anorexia de un dia de
evolucion e hiporexia con una semana de anterioridad.
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EFG
EM: Deprimido FC: 140 Ipm PP pos CC 2/5
MM: Palidas PUL: fllc PA SA PESO 6.5 kg
RT: neg FR: taquipnea %H 7%DH TLLC >3s
RD: pos CP- dism de T°39.8 LN SA
sonidos
LISTA DE PROBLEMAS DIA2: la paciente se mantiene igual respecto al dia anterior,
1.Depresion se toman estudios radiograficos control, no hay cambios
2.Taquipnea evidentes al estudio anterior, se sugiere toracocentesis y

3.Respiracion superficial

4. Disminucion de sonidos respiratorios en ambos
hemitorax,

5.Crepitaciones de burbuja fina. Hipertermia.

LISTA MRESTRA
|.Disminucion de sonidos respiratorios en ambos

hemitorax (1, 2, 3, 5)

DX. DIFERENCIALES

|, ADisminucion de sonidos respiratorios Sec. a:
a) Derrame pleural de origen cardiogénico

b) Derrame pleural de origen neopldsico

Estudios radiograficos con evidencia de edema pulmonar
(patronalveolar) y derrame pleural. (Estudios radiograficos
proporcionados por el propietario) de dos dias atrds.

PLAN DIAGNOSTICO

Se sugiere mantener bajo observacion, mejorar condicion
respiratoria del paciente, oxigenoterapia (jaula de
0xigeno) de ser necesario, estudios radiograficos control.
Se mantiene hospitalizada, con solucion 1x1, furosemida
4mg/kg IV BID.

Estudios radiograficos control de campos pulmonares,
evidencia de patron alveolar (mas evidente que en estudio
externo anterior). Oxigenoterapia con mascarilla en
periodos cada 6 horas

DIA 1: la paciente presenta mejorfa en patrén respiratorio,
oxigenoterapia no necesaria, se sugiere mantener bajo
hospitalizacion, ya que aln no se determina causa de
edema pulmonar, continta tratamiento con furosemida
misma dosis. Continta con hiporexia.

se obtienen 360 ml de trasudado modificado, se manda
muestra a laboratorio externo. Come poco tres veces al dia.
En el estudio radiografico posterior a la toracocentesis se
observa mejoria respecto al derrame pleural, y dado que
la hiporexia parece ser conductual se sugiere continuar
tratamiento en casa, se cita en 1 semana y se pide acudir
antes si la paciente empeora el cuadro.

DIA 9: Se presenta el dia 02 de enero de 2014, con
historia de tos desde que se dio el alta hospitalaria, al
examen fisico se observa taquipnea, tiro abdominal,
hipertermia y crepitaciones de burbuja fina en ambos
hemotorax. Se entrega copia del resultado de analisis de
liquido, resultado: trasudado modificado compatible con
cardiopatia o proceso oncoldgico. Se tomaron estudios
radiograficos de campos pulmonares donde se observo
edema pulmonar en mayor cantidad, respecto al dltimo
estudio radiografico (18 de diciembre de 2013) se sugiere
hospitalizacion, fluidoterapia, diuréticos y oxigenoterapia,
continuar con diagndstico con estudios de imagen
avanzados (tomografia computarizada de torax), la
propietaria decide realizar manejo con otro MVZ.

Se realizaron dos llamadas posteriores, la propietaria
refiere que Lluvia se encuentra bien, ain toma el
tratamiento que se envid a casa desde la vez anterior y no
ha dado seguimiento con ningn MVZ.

CONCLUSIONES

Es muy importante el manejo de urgencia en pacientes con
distres respiratorio, muchas de las veces debemos dejar
de lado la parte diagnostica y enfocar nuestros esfuerzos
en mantener Ia viabilidad de las vias respiratorias. El
exito del manejo de este tipo de paciente es realizar la
estabilizacion lo mas rapido posible, disminuir el estrés
al maximo, para de esta manera no empeorar el cuadro
clinico.
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Una vez que se realizan estas maniobras, y tenemos a un
paciente mas estable (echando mano de oxigenoterapia,
sedantes de ser necesario y sobretodo darle el tiempo que
requiera para su estabilizacion) entonces si, realizar las
pruebas diagnosticas necesarias para poder establecer
un diagnostico presuntivo y en el mejor de los casos
definitivo y entablar el tratamiento adecuado. Es muy
importante referir al propietario el prondstico de este tipo
de pacientes, asi como del tiempo prolongado que puede
requerirse para su estabilizacioin.
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Eritema multiforme. Reporte de un caso clinico

*A. Corzo Segural, M. Acevedo Arcique2 0. Mejia Ponce3

Abstract

The adverse reactions to drugs are common and in
humans the skins reactions are one of the most frequent.
The erythema multiforme is define as an uncommon,
acute and usually self limitation eruption in skin and
mucosa characterized by severe lesions with a sequence
of pathologic reactions; an acute immunologic disease
which can be chronic o recurrent and manifesting as
erythematous and vesicle-blister skin lesions or vesicle-
blister mucosal lesions. The underlying etiology is
highly variable, and ranges from traumatisms or contact
chemical action to autoimmune mechanisms. Since a
differential diagnosis is sometimes difficult to establish,
it is important to know the clinical, epidemiological and
histological particularities of each of the possible causes.

Resumen

Las reacciones adversas a farmacos son comunes y
en humanos las reacciones en piel son una de las mas
comunes. El eritema multiforme se define como erupcion
de la piel y mucosas, poco comun, aguda y usualmente
auto limitante, caracterizada por lesiones severas
con una secuencia de reacciones patoldgicas; es una
enfermedad aguda de naturaleza inmunoldgica, que puede
comportarse como cronica recurrente y que Se caracteriza
por presentar lesiones cutaneas eritemato-bullosas
de varios tipos y/o lesiones mucosas de tipo vesiculo-
ampollosas. Dado que en ocasiones es dificil hacer un
diagndstico diferencial para discernir la etiologia de las
lesiones, es importante conocer los detalles clinicos y los
aspectos epidemiologicos e histopatologicos de cada una
de ellas.

Las reacciones adversas a farmacos se pueden dividir en dos grandes grupos:
Predecible, que usualmente es dosis dependiente y se refiere al efecto farmacoldgico de la droga.

Impredecible o idiosincratica, que normalmente no son relacionadas con las dosis y se conectan con las respuestas
inmunoldgicas del paciente, 0 a diferencias genéticas en la susceptibilidad de cada paciente, que pueden estar
entrelazadas con diferencias enzimaticas y/o metabolicas.

Las reacciones alérgicas representan solo el 6% de todas |as reacciones adversas a farmacos. La mayoria de estos son
antigenos incompletos o haptenos.

El enlace covalente del hapteno con una molécula grande de proteina, polipéptido 0 aminodcido resulta en un antigeno
completo con uno 0 mas determinantes antigénicos, que es tratado por el sistema inmunitario como una proteina extrana.
Los metabolitos de los farmacos son generados por el citocromo P-450 y también por otras enzimas metabdlicas
oxidativas, algunas de las cuales estan presentes en la piel. Los metabolitos reactivos de los farmacos necesitan ser
desintoxicados por la fase Il enzimatica. Estas dos fases dan lugar a generacion 0 acumulacion inapropiada de reactivos
mas toxicos que el que les dio origen.

La reaccion es de hipersensibilidad que se articula con las reacciones adversas de farmacos del tipo I, Il, Il y IV3

Caso clinico

Presentan al HVE el dia 3 de septiembre del 2013 a Kimbo, un Pastor Aleman macho de 6 meses y medio de edad, con
historia de haber padecido a los dos meses de edad demodicosis, la cual se controlo de manera eficaz. Fue llevado
al HVE debido a que 12 dias antes sufrid un traumatismo al caer por las escaleras y presento heridas por arrastre en
miembro tordcico izquierdo, las cuales fueron tratadas con cefalexina, omeprazol y tramadol. Estas lesiones fueron
evolucionando mostrandose en rostro, abdomen y en los cuatro miembros.

1MVZ programa internado en Hospital Veterinario de Especialidades, Universidad Nacional Autonoma de México, DF. adrianacorzo@gmail.com
2espMVZ M en C asesor del departamento Dermatologia Hospital Veterinario de Especialidades, Universidad Nacional Auténoma de México, DF
3espMVZ académico del departamento Dermatologia Hospital Veterinario de Especialidades, Universidad Nacional Autonoma de México, DF
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Al momento de ingresar al hospital fue recibido en el
area de urgencias, debido a que presentaba taquicardia,
depresion severa, fiebre de 40° C y mucosas levemente
hiperémicas, asi como linfadenomegalia generalizada,
signos que se asociaron a un probable choque séptico. El
paciente presentaba dolor severo generalizado y anorexia
hacia un dia y lesiones en aproximadamente el 80% de la
superficie corporal, las cuales eran eritematosas, ampollas
que al reventarse formaban las clasicas lesiones en diana,
con un patron de configuracion anular y serpentiginosa
que convergen en placas muy himedas.

Debido a su historia de haber padecido demodicosis
se decide el realizar pruebas de primera intencion
dermatoldgicas, en 1as que no se encontraron acaros,
pero si abundantes cocos, sobre todo en las zonas mas
himedas.

Merced a las lesiones caracteristicas tipo diana se
sospech0 fuertemente de eritema multiforme y se
decidio suspender las medicaciones con las que se
habia estado tratando anteriormente. Se hospitalizo y se
mantuvo canalizado, se comenzo el manejo del dolor con
buprenorfina, enrofloxacina debido a l0s signos asociados
a choque séptico, Omeprazol; asimismo se comenzo con
terapia inmunosupresora con prednisona 4mg/kg PO BID.

Antes de iniciar con el tratamiento se toman biopsias
de piel, las cuales fueron mandadas al departamento
de Patologia de la facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la UNAM.

Se decide tomar ese mismo dia un perfil integral, en cuyo
hemograma se hallaron linfocitosis por granulocitosis,
neutrofilia con desviacion a la izquierda y linfocitosis
asociado a proceso inflamatorio y/o infeccioso activo,
hipoproteinemia por hipoalbuminemia y aumento
de fosfatasa alcalina; en ese momento los analitos
disminuidos los asociaron a pérdidas cutaneas, asi como
proceso inflamatorio y el aumento de FA a la edad del
paciente y el aumento en CK debido a dafio muscular por
el prurito que presentaba.

El segundo dia se decidio adicionar albimina oral al
tratamiento, ademas de dcidos grasos y vitamina E y se
comenzo el manejo con bafios medicados con peroxido
de benzolio y la aplicacion de una solucion de acetato de
calcio- sulfato de aluminio para desecar Ias lesiones.

Durante los siguientes dias se mantuvo con el mismo
tratamiento y el apetito comenzo a mejorar paulatinamente,
las lesiones en la cara y en las ingles comenzaron a
mostrarse mas secas y al dia 5 de hospitalizacion y 17
de evolucion se reciben los resultados de la biopsia de
piel en donde se reporta: Pérdida de la continuidad de la
epidermis superficial y profunda (tlcera), separacion del
estrato lucido y granuloso, apoptosis de queratinocitos,
linfocitos y macrofagos en dermis superficial, escasas
células inflamatorias (macrofagos). El diagnostico
histopatologico fue: Dermatitis cronica grave, difusa,
compatible con eritema multiforme afectando cara, plano
nasal y orejas.

Se decidio dar de alta hospitalaria, debido a la disminucion
de temperatura y la mejoria en los signos clinicos; se
decide suspender todo antibiotico oral y se manda a
casa Unicamente con prednisona a dosis de reduccion,
omeprazol como protector de mucosas, asi como acidos
grasos y vitamina E orales, se continuaran los bafios
diarios con peroxido de benzoilo.

Se reporta que en casa la evolucion fue en aumento;
se continud con los bafios medicados durante un mes
mas, prosiguio medicado con vitamina E y en alrededor
de 3 meses de evolucion no se volvieron a presentar
lesiones en piel, a lo largo de estos meses persistio con
presentacion intermitente de lesiones solitarias en cabeza
y miembros.

Eritema Multiforme

Se define como erupcion de la piel y mucosas, poco
comun, aguda y usualmente autolimitante, caracterizada
por lesiones severas con una secuencia de reacciones
patologicas16. Fue descrito por primera vez por Von
Hebra -en 1866- como un cuadro clinico donde aparecian
lesiones cutdneas con cambios concéntricos de color (en
diana) simétricamente distribuidos.

La etiologia puede ser multifactorial ya que se han
reportados casos debidos a farmacos, neoplasias,
infecciones, mediado por alimento o a enfermedades
del tejido conectivo, asi como casos reportados como
idiopaticos.'s

En un estudio realizado en la universidad de Cornell, no se
detectd predileccion de sexo y edad; sin embargo, reveld
un aumento en la frecuencia de eritema multiforme en
los pastores alemanes, Pembroke Welsh Corgi, Antiguo
Pastor Inglés, Chow Chow, Carin Terrier, Boerder Collie.?!
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Patogeniay causas

La patogenia no esta del todo comprendida, se cree que es
una reaccion de hipersensibilidad mediada por huésped-
células especifica dirigida a varios antigenos, incluyendo
farmacos. Paraalgunos autores se trata de una reaccion de
hipersensibilidad tipo IV mediada por células (linfocitos
T) que pueden producir necrosis en menor 0 mayor grado
en las células epidérmicas. La apoptosis parece ser el
mecanismo por el cual las células citotoxicas inducen la
muerte celular epidérmica.?

Los queratinocitos epidérmicos y foliculares expresan
ICAM-1, MHC Il y en menor grado CD1a. La expresion
de estas moléculas atrapa a los leucocitos y los mantiene
en el epitelio. Esta expresion simultanea de MHC I
y CD1a, da lugar a queratinocitos alterados con la
capacidad de presentar antigenos. CD4 es marcadamente
sobreexpresado en queratinocitos y células del infiltrado,
y esta relacionado en la activacion de linfocitos T.1% 2

Hay algunas confusiones sobre si la necrolisis epidérmica
forma parte de la misma enfermedad con diferente grado
de severidad; sin embargo, en la actualidad se sabe que
son dos patologias diferentes, histologicamente también
son diferentes en el eritema multiforme, el infiltrado
celular es de alta densidad (rico en células) abundan
los linfocitos T, y en la necrolisis epidérmica el infiltrado
es de baja densidad (pocas células) y dominado por
macrofagos y dendrocitos dérmicos.™ La apoptosis de 10s
queratinocitos es una caracteristica en eritema multiforme
y no en necrolisis epidérmica.™

La diferenciacion de estos trastornos tiene importancia
clinica, ya que en un estudio se ha demostrado que los
casos de eritema multiforme estan causados con mas
frecuencia por infecciones viricas y en el otro extremo
del espectro la necrolisis toxica epidérmica suele ser el
resultado de una reaccion farmacoldgica. De hecho, una
erupcion farmacologica fue responsable del 92% de los
casos del sindrome de Steven-Johnson y la necrolisis
toxica epidérmica y solo el 19% de los casos de eritema
multiforme mayor/menor.?

Signos clinicos

Como lo dice el nombre —multiforme- las lesiones en
piel son variables, pero normalmente se caracterizan por
maculas de presentacion aguda, mas que simétricas, o
papulas levemente elevadas que se distribuyen de manera
periférica con un centro claro, produciendo un patron

anular (o de diana) o patrones acinares, placas, bullas y
vesiculas, o una combinacion de estos.

La lesion clasica de diana es una de tipo papula a placa,
donde la periferia se mantiene endurecida mientras que
el centro permanece claro o cianotico®; estas lesiones
posteriormente se vuelven en su parte central una
vesicula o bulla, predisponiendo a la necrosis con la
eventual supuracion y formacion de Ulceras. Los sitios
comunmente afectados en perros incluyen la zona
ventral, especialmente las axilas e ingles 65.9%, uniones
mucocutaneas (47.7%), cavidad oral (31.8%), pabellon
auricular (25%) y cojinetes (20.5%).

Las lesiones en piel son en ocasiones dolorosas
(22.7%), pero rara vez pruriticas (4.5%). Las lesiones
diana (15.9%), signo nikolsky (11.4%), edema con
fovea en la parte distal de los miembros (11.4%) ocurre
ocasionalmente.24 En perros 86.4% de los casos son
vesiculobullosos y/o ulcerativos, mientras que solo el
13.6% son predominantemente maculopapular.'® 24

Diagnostico

El diagnostico definitivo se basa en la historia clinica,
examen fisico, descartar otras patologias mediante
pruebas de laboratorio y biopsia de piel. Los hallazgos en
la biopsia de piel varian con la severidad de la morfologia
de las lesiones y no lo diferencia de manera confiable de
presentacion clinica severa o leve.524252627 | as |esiones
se caracterizan histoldgicamente por una dermatitis de
interfase hidropica, con células prominentes individuales
de queratinocitos en apoptosis en todos los niveles de
la epidermis y satelitosis linfocitica y de macréfagos.
La region infundibular del foliculo piloso, el epitelio de
la vaina externa de Ia raiz es generalmente afectada de la
misma forma.

Manejo clinico

El eritema multiforme puede tener un curso leve y una
regresion espontanea en unas pocas semanas. Las causas
subyacentes deben ser corregidas en la medida de lo
posible, lo cual también resulta en regresion espontanea
del eritema multiforme®. Los casos vesiculobullosos
severos de eritema multiforme requieren cuidados de
sostén y una busqueda exhaustiva de causas subyacentes.
Cuando se detectan factores desencadenantes y pueden
ser eliminados, el eritema por lo regular resuelve en 3
semanas.® 7
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Enmedicinahumanael uso de firmacos inmunosupresores
-en  especial  glucocorticoides-  sigue  siendo
controvertido.?*# Debido a la patogenia presumiblemente
inmunomediada del eritema multiforme, el tratamiento
con farmacos inmunomoduladores parece tener sentido
en casos donde también se ha usado pentoxifilina de
forma exitosa en algunos casos, y este farmaco deberia
ser usado antes de drogas inmunosupresoras. Todos l0s
casos idiopaticos deben recibir dietas hipoalergénicas
para eliminar la posibilidad que sea debido al alimento.

Se ha propuesto el uso de inmunoglobulina humana via
intravenosa como tratamiento prometedor para este tipo de
patologias, aquélla actua bloqueando la union a ligandos
Fas (“receptor de la muerte”) con los receptores. Los
mecanismos por |os cuales se cree que actua en el proceso
inmonumodulador incluyen bloqueo de los receptores Fc
en macrofagos, inhibicion del complemento, modulacion
en la sintesis de citocinas, interferencia con las funciones
de las células T y B, neutralizacion de autoanticuerpos,
seleccion de repertorios inmunes como la supresion de
auto anticuerpos- productores de clones de linfocitos.?* %

papulas
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== ‘ Como experto en nutricion, Royal Canin ha desarrollado una gama

de dietas especificamente disefiadas para las necesidades de los
gatitos durante la etapa de crecimiento, garantizando asi su

. desarrollo armonioso.
hide DEVELOPMENT KITTEN
ROYAL ChNIN Beneficios clave:

» Facilita la transicion de alimentao liquido [leche) a sélido,
elevada densidad energética adaptada al volumen pequeno
del estomago del gatito.

* Facilita la digestion gracias a sus proteinas altamente
digestibles que limitan la fermentacion intestinal y reducen
la cantidad de heces.

rresARY EARE HOTHTON e Un complejo de antioxidantes ayudan al gatito a estar
protegido contra el estres externo. \ 1

Aut SAGARPA: A - 0077 - 845

royalcanin

Lom.mx

Servicio de m
atencion al cliente
01 800 024 77 64
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Tu prescripcion nutricional
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iatric « Weight Controle €
Mature/Senlor 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] EI royalcanin
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Innovacion nutricional
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Hembras y machos adultos propensos al
sobrepeso y/o esterilizados.

De los 6 0 12 meses a los 7 anos.

* Mayor efecto de saciedad - control del hambre.
e Mayor restriccién en calorias . mantener el peso ideal.

* Mayor eficaclia en quema de grasa - mantener el peso ideal.

ADULT

Hembras y machos adultos en su peso ideal.

%
aids De 1 a 7 anos de edad.
ROYAL ChNIN

* Prevencion integral de los calculos urinarios mas comunes.

ADULT

e Antioxidantes que retardan el efecto del envejecimiento.

e Salud digestiva.
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