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Editorial

Comienza con este numero un nuevo emprendimiento editorial
para las Ciencias Veterinarias, en el marco de la Carrera de Veteri-
naria de la Facultad de Veterinaria de la Universidad Catdlica de Cuyo,
con sede en San Luis, Argentina. El desafio es importante, lograr posicionar
a Veterinaria Cuyana como una revista de caracter regional, con orientacion
practica, pero con rigor cientifico. Sin embargo no podemos olvidarnos que
la globalizacion nos impone estar al tanto de muchas enfermedades que en
dias u horas pueden llevar una enfermedad de un continente a otro, y que
el médico veterinario debe estar preparado para su funcidon profesional en
diferentes aspectos de la ciencia, por lo que no estara restringida inicamente
a aspectos regionales.

Todos las contribuciones seran enviadas a revisores externos de indudable
jerarquia y contara con una seccion de traducciones de trabajos. Intentamos,
ademas, lograr un acercamiento a los profesionales cuyanos de las ciencias
veterinarias con una revista de difusion de actividades cientificas y culturales
de la especialidad.

Esperamos contar con sugerencias y con su apoyo para lograr que Veteri-
naria Cuyana sea una revista que represente a los veterinarios de la region.

Prof. Dr. Nestor Oscar Stanchi Dr. Javier Vera Frassinelli
Editor Delegado Rectoral
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Resumen

Palabras clave

CABEZA OSEA DE LOBO MARINO DE DOS PELOS

(ARCTOCEPHALUS AUSTRALIS)
SU ANATOMIiA DESCRIPTIVA

SKULL OF THE SOUTH AMERICAN FUR SEAL
(ARCTOCEPHALUS AUSTRALIS)

DESCRIPTIVE ANATOMY

Se describe detalladamente la citada
pieza anatéomica haciendo perma-
nente referencia a la correspondiente
(calavera) de los mamiferos domésti-
cos terrestres. Como exponente de la
adaptacion de los mamiferos al medio
acudtico, se encuentra la caracte-
ristica ausencia o pocos vestigios
de cavidades (senos), asi como una
estructura preparada para morder y
desgarrar sin masticar y una clara
proteccion del aparato auditivo.

Arctocephalus australis - cabeza osea

Roberto E. Sanguinetti
Profesor Catedra de Anatomia
Universidad Catélica de Cuyo
Docente Catedra de Bioquimica
Universidad Nacional de La Plata

Abstract

Key Words

It’s described detaildly the cited ana-
tomic piece, doing constant index to
the homolog piece (skull) of terrestrial
domestic mammals. Like exponent of
the mammalian adaptation at aquatic
set, its found characteristic absence
or poor vestiges of the sinus, also a
prepared structure to bite and to tear
whithout to chew also a clear auditory
protection.

Arctocephalus australis - skull
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El objetivo de este trabajo es diferenciar la calavera
de arcthocefalus de otros mamiferos marinos y comenzar
un estudio comparado entre ellos.

Describiremos por separado la mandibula, la calavera
en conjunto tomada como una piramide de cuatro lados,
base y vértice y finalmente el interior, describiendo sus
distintas cavidades y senos.

Mandibula

Recuerda en rasgos generales a la del cerdo, aunque
su proceso angular es muy similar al presente en los car-
nivoros. La relacion entre el largo del cuerpo y la rama
es de 1:2 y se confunden en una sola las ramas horizontal
y vertical, el cuerpo es bien grueso (como en el cerdo) y
presenta -como en este-, una o dos series de foramenes
mentales. Los alvéolos de todas las piezas dentales son
continuos, esto es no existe espacio interdentario.

Las ramas son cortas y no se acodan, de forma, que
no existen porcion horizontal y vertical, como se habia
sefialado anteriormente.

La cara medial de las ramas presenta una superfi-
cie horizontal y ventral lisa, donde se aloja la glandula
sublingual, también presenta hacia su borde caudal una
prominencia rugosa que parte del proceso angular. Hacia
dorsal de la misma un surco horizontal que termina en el
orificio de entrada del conducto mentoniano.

Inmediatamente dorsal a éste, hay una cresta rugosa
que se origina en el conducto mandibular.

La cara lateral de las ramas presenta una fosa man-
dibular poco profunda. La apofisis coronoides es ancha,
poco elevada y algo evertida hacia lateral.

El proceso angular se insintia poco desarrollado, una
escotadura lo separa de la apoéfisis condilea, esta Gltima,
muy extendida hacia caudal presenta una superficie arti-
cular amplia horizontalmente.

Calavera en conjunto

Es de destacar que todas las caras aumentan en de-
sarrollo en direccion aboral, ya sea en tamafio y peso, de
forma que la cavidad craneana es, a simple vista muy de-
sarrollada en relacion a la zona facial. En lineas generales,
la forma de piramide se distingue s6lo desde dorsal, ya que
las otras caras son irregularmente rectangulares, siempre
privilegiando el tamafio del craneo sobre la cara.

Caras laterales: las dividiremos para su estudio en
regiones

a) Craneana

b) Orbitaria

¢) Facial

a) Craneana: No hay formacion de fosa temporal, sien-

do el lugar que a ella corresponde, convexo y sin crestas
circundantes (estas diferencias son notables, comparadas
a la mayoria de los mamiferos terrestres) si bien en car-
nivoros hay una convexidad, esta no es tan acentuada y
ademas estos presentan una cresta.

Se observan rugosidades sobre la porcion escamosa
del hueso temporal, sobre las que toma origen el musculo
homénimo.

Hacia aboral, cada condilo del occipital es bien notorio,
-si bien tienen su lugar en la base de la calavera- haciendo
prominencia con direccion ventromedial.

Sobre el borde ventral de esta region, se observa una
depresion en el hueso petroso, en el fondo de la cual esta el
conducto auditivo externo. A diferencia de los mamiferos
terrestres, éste, entonces no resulta formado por una lamina
osea saliente de la porcion timpanica del hueso temporal,
sino que por el contrario se observa como una excavacion
del mismo. Dicho conducto esta rodeado, hacia nucal por
pequetias rugosidades y hacia oral, por el origen de la
apofisis cigomatica del hueso temporal, con su proceso
retroarticular.

b) Orbitaria: Se forma una amplia cavidad orbitaria,
aunque la orbita no es completa, debido a que como en
carnivoros, la apofisis cigomatica del frontal es poco mar-
cada y no llega al hueso cigomatico. El arco cigomatico
esta formado principalmente por una apdfisis que parece
representar al hueso cigomatico, que emite una pequefia
apofisis hacia dorsal y se articula con una apenas desarro-
llada apdfisis cigomatica del hueso maxilar y bien hacia
aboral con la apo6fisis cigomatica del temporal.

El hueso cigomatico, parece solo a limitarse a formar
esta apofisis, sin presentar un cuerpo que forme parte de
la orbita, la cara y/o el seno maxilar.

La 6rbita esta bien conformada en sus paredes medial,
oral y aboral.

La primera tiene como pared una extensa lamina del
hueso frontal, esfenoides y palatino. El extremo oroventral
de esta pared es incompleto, por ausencia de la parte dsea
correspondiente al hueso maxilar (y en consecuencia del
seno maxilar). Hacia aboral de esta “ventana” se observan
sobre los huesos recién citados como formadores de la
orbita, los foramenes siguientes:

Etmoidal: situado en la sutura frontoesfenoidal, es el
mas dorsal y oral del grupo.

Optico: situado inmediatamente ventral y nucal del
anterior, excavado en el hueso esfenoides.

Ventral al mismo y sobre la articulacion esfenopalatina,
se encuentra otra abertura 6sea (como falla de la sutura
nombrada), ubicada en medio de la fosa pterigipalatina.
Es de destacar aqui que en todos los casos se observaron
ejemplares adultos, con osificacion completa.

Orbitoredondo: Aboral del precedente, comunica con
las goteras esfenoidales.
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Los tres foramenes precedentes forman en conjunto
el Hiato Orbitario.

Canal Alar: Es corto y esta situado ventral del hiato or-
bitario, excavado entre los hueso esfenoides y palatino.

La pared oral de la orbita, corresponde a los huesos
maxilar y frontal y no se observa después de la osificacion
restos del hueso lagrimal ni, como habiamos sefialado, del
hueso Cigomatico.

El Canal Infraorbitario, perfora la apofisis cigomatica
del hueso maxilar.

Existe una pared aboral de la 6rbita, bien marcada por
la convexidad 6sea que reemplaza a la fosa temporal y
esta formada enteramente por el hueso frontal, limita los
foramenes del hiato orbitario.

¢) Facial: Muy corta, ocupa alrededor de 1/4 del largo
total de la cara lateral de la calavera; formada principal-
mente por el hueso maxilar y también por los huesos
incisivo y nasal. Sin grandes particularidades, se observa
el conducto de desembocadura del canal infraorbitario y
hacia rostral del mismo una depresion triangular, mejor
apreciable si se observa la calavera desde su vértice. No
existe cresta o tubérculo facial, debido al escaso desarrollo
del espacio rostral al arco cigomatico.

Cara dorsal: Se describiran 3 regiones:
a) Craneana

b) Frontal

¢) Nasal

a) Craneana: Bien convexa de un lado a otro y muy
poco convexa en sentido longitudinal, recuerda la tipica
forma de boveda craneana, formada por los huesos parie-
tales (hacia medial), porciones escamosas del temporal
(hacia lateral) y sutura parietooccipital (hacia nucal), no
se observa por lo tanto formacion de una fosa temporal, ni
de cresta sagital externa, en cambio es bien formada una
“boveda” saliente hacia nucal y lateral.

b) Frontal: Enteramente formada por el hueso homo-
nimo, plana de oral hacia aboral y con forma de rombo
irregular, presenta a cada lado una pequefia apdfisis orbi-
taria (aplanada dorsoventralmente), a partir de la cual, una
escotadura hacia cada lado hace mas angosta esta region.
Dos surcos supraorbitarios, se insiniian apenas, partiendo
desde la sutura frontoparietal y se pierden hacia oral sin
presencia de foramen supraorbitario.

¢) Nasal: Es muy corta, convexa transversalmente,
formada por la union de los huesos nasales (que forman
su base) con el frontal, maxilar y apofisis nasales de los
incisivos. Los huesos nasales, como en los carnivoros,
tienen forma triangular con base orientada hacia oral y
vértice hacia aboral. La base (concava y con dos picos)

forma la porcion dorsal de la abertura nasal osea.

Cara ventral de la calavera:
Distinguiremos para su estudio, tres regiones
a) Palatina

b) Gutural

¢) Craneana.

a) Palatina: El paladar duro ocupa cerca de 2/3 de
la extension de esta cara, concavo en ambos sentidos,
formado por los hueso incisivos (en su extremo oral);
hueso maxilar (en la mitad del paladar y en los bordes de
su extremo aboral) y por la porcion horizontal del hueso
palatino (en la mitad aboral, sin llegar a sus bordes).

Contiene los alvéolos de las veinte (20) piezas denta-
rias, continuas, sin espacio interdentario. El Giltimo molar
superior se encuentra inmediatamente hacia aboral del
nacimiento de la apofisis cigomatica del maxilar. Ambas
fisuras palatinas se encuentran bien marcadas y también lo
estan los foramenes palatinos mayores. Estos se continiian
por un surco hacia oral -poco profundo-.

b) Gutural: Formada por los huesos esfenoides y
pterigoides y por las superficies articulares de los huesos
temporales. Las aberturas nasales caudales o Coanas,
(comprimidas dorsoventralmente) no son observables sino
desde caudal -como sucede en los carnivoros.

Desde alli se ve una sola abertura, sin division osea, ya
que el vomer esta ubicado solo en dorsal de esta abertura
formando la parte medial del techo de la misma.

El piso de las Coanas lo forma la porcion horizontal del
hueso palatino. Las paredes son formadas por la porcion
vertical del mismo hueso. Esta abertura permite observar
a su través, dos cosas importantes: La concha nasal ventral
y el hueso vomer.

Las apofisis ganchosas de los hueso pterigoides for-
man dos tuberosidades (la mas grande extendida hacia
nucal, con forma de tipico gancho). Las porciones que se
encuentran hacia los laterales de las Coanas, muestran de
medial a lateral:

El foramen alar caudal (que incluye un pequefio
foramen accesorio para comunicar con la cavidad Cra-
neana).

Foramen oval, ubicado hacia lateral y nuca del anterior,
esta excavado en el etmoides.

Foramen lacerum o rasgado: aparece en la articulacion
entre el petroso y el esfenoides y a su lateral, el Canal
Musculotubario, siguiendo la misma linea hacia lateral,
se encuentra la apofisis muscular del hueso petroso y por
ultimo la Fisura Petrotimpanica.

La superficie articular del temporal muestra una ancha
y bien desarrollada apofisis retroarticular. La Fosa Mandi-
bular es poco profunda y extendida en sentido transversal,
mas ancha hacia lateral que hacia medial.
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¢) Craneana. La base es una ancha y lisa porcion
escamosa del hueso occipital, que no presenta tubérculos
faringeos (por el contrario se observan dos depresiones
digitales en su correspondiente lugar). Un surco sin
interrupciones bordea los condilos del occipital. Sobre
este, a cada lado aparecen los Canales Hipoglosos, a cu-
yos laterales se observan unos pequefios tubérculos que
resultan el unico vestigio de los procesos yugulares de
otras especies. Rostralmente a esos y al canal hipogloso,
de cada lado, aparece un orificio grande, casi circular (que
en el perro es apenas marcado) llamado Foramen Yugular.
Inmediatamente rostral, ya sobre el hueso petroso, existe
una comunicacion con el foramen lacérum a través de la
base del hueso petroso temporal. No hay Bulla Timpanica,
correspondiente al ultimo hueso citado, pero si la repre-
senta una cresta bien marcada, en sentido longitudinal. En
el borde lateral se observa el Foramen Estilomastoideo,
ubicado inmediatamente nucal al Conducto Auditivo
Externo.

Cara nucal de la calavera: (base de la piramide)

De forma semicircular, formada enteramente por
el hueso occipital, posee una direccion vertical (dorso-
ventral), el occipital concurre con su porcion escamosa,
condilos y Foramen Magnum. Este tltimo, deforma de
triangulo redondeado y amplio.

A su través es muy facil distinguir el piso de la cavidad
Craneana y las laminas cribadas del hueso etmoides.

La mitad ventral de la circunferencia del citado fo-
ramen es formada por el contorno de los condilos, que
convergen hacia ventral, separados por un surco o incisura
intercondilea. Hacia cada lateral de estos hay una estrecha
fosa, en la cual se observa el Foramen Mastoides. Cada una
de estas fosas se pierde en la Fosa Condiloidea Ventral.

En la cara concéntrica de los condilos a cada lado
un foramen mas amplio: el orificio de entrada del Canal
Condiloideo.

El resto de la base del craneo tiene algunas depresiones
digitales y la protuberancia occipital externa esta repre-
sentada por una linea sagital poco marcada que se pierde
hacia el foramen magnum y hacia dorsal, en la sutura
interparietal. (A cada lado de la misma hay una marcada
impresion digital).

Cavidades de la cabeza

Cavidad nasal

Su seccion longitudinal se va haciendo cada vez mas
ancha, cuanto mas rostral, de forma que comienza siendo
angosta entre las porciones orbitarias de ambos hueso
frontales -lugar donde se aloja el etmoides -para ensan-
charse considerablemente a nivel de los maxilares- donde
se alojan las conchas nasales-.

Presenta hacia ventral y aboral un meato nasofaringeo,
que tiene como techo al hueso vomer, como piso al hueso
palatino y como paredes a este mismo hueso y al maxilar.
Pero, estas paredes son laminas dseas incompletas, dejan-
do una amplia abertura en el lugar en que los mamiferos
se formaria la pared del seno maxilar. Toda la cavidad
nasal, menos el meato nasofaringeo, esta dividida por el
tabique que forman la lamina perpendicular del etmoides
y el septum nasal.

Si se hace un corte transversal a través de la sutura
frontomaxilar, vemos que el interior de la cavidad nasal
oOsea, esta ocupado: hacia aboral por los etmoturbinados
y hacia oral por las dos conchas nasales.

El limite ventral de los etmoturbinados es el meato
nasofaringeo, mientras que la concha nasal ventral llega
al piso de la cavidad, ocupando el resto de lo que deberia
ser (por homologia) el seno maxilar.

Las dos conchas, delimitan tres meatos, de los cuales
todos llevan aire a las vias respiratorias y de los cuales, el
dorsal es el mas grande. Las dos conchas tienen la misma
extension, llegando hacia oral hasta la base de los huesos
nasales. La concha nasal ventral se observa también desde
el orificio que deja la falta de laminacion de los huesos
maxilares.

Senos paranasales

De lo expuesto se deduce que no se forman Senos
Maxilares.

Tampoco hay formacién de senos esfenoidal o Palatino
y solo en algunos casos hay vestigios de seno Frontal.

Cavidad craneana

En conjunto se destaca la gran amplitud de sus dimen-
siones, donde un detalle de gran importancia al respecto es
la amplitud de la fosa temporal, a cada lado, que es bien
concava hacia su cara interior, ampliando el craneo.

Se describiran para su estudio: Dos paredes laterales,
una pared rostral y una nucal, techo y piso.

Pared rostral: Es la més chica de todas, presenta las
laminas cribiformes del hueso etmoides. Cada una de estas
esta inclinada con una direccion rostromedial, de forma de
parecer las dos en conjunto las hojas de un libro a medio
abrir, puesto verticalmente. El angulo asi formado por
ambas es dividido en dos mitades por la Hoz del Cerebro.
Bien hacia ventral de la pared rostral y en su unién con el
piso de la cavidad, se encuentra la Foseta Optica.

Paredes laterales: Bien concavas en todos los sentidos,
tienen muy bien marcadas las impresiones de las circun-
voluciones cerebrales, una de ellas forma un repliegue
bien destacado, ubicado con direccion rostroventral (casi
vertical), que se pierde hacia las goteras esfenoidales. Una
muy fina y casi completa (en adultos) lamina de hueso,
Tentorium Cerebeli, divide esta pared en dos mitades
desiguales, la mas pequefia, nucal es la Fosa cerebelosa y

8
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la mas grande, rostral, es la Fosa cerebral.

Pared nucal: Comunica la fosa cerebelosa y la base
del cerebro con el canal medular y esta formada por los
condilos del hueso occipital, que dejan ver en sus caras
concéntricas, un foramen de cada lado, de gran tamafio:
Foramen de entrada al Canal Condiloideo. Entre los con-
dilos una gran abertura casi circular: Foramen Magnum.

Techo de la cavidad craneana: Llega a formar parte
de la cavidad cerebelosa, solo en apariencia exterior.
En realidad y desde el interior se observa que es parte
exclusiva de la fosa cerebral. Hecho, este debido a que
el Tentoruim Cerebeli es a la vez limite rostral y dorsal
de dicha fosa.

El techo no presenta otra caracteristica para destacar,
solo que no hay un seno frontal que lo separe de la super-
ficie del craneo y que presenta bien marcadas rugosidades
para circunvoluciones cerebrales.

Piso de la cavidad craneana: Presenta en su extremo
oral la foseta Optica, a partir de la cual el nivel del piso
desciende con una leve inclinacion ventro-nucal. Sobre
el cuerpo del esfenoides y la porcion basilar del occipital,
se encuentra de rostral a nucal: La foseta optica -para el
paso del II par craneal-, los procesos o apdfisis clinoideas
caudales (de tamafio importante). Hasta alli las formacio-
nes nombradas se ubican sobre el hueso esfenoides. Mas
caudalmente y sobre el hueso occipital, una fosa poco
profunda para alojar la protuberancia y otra para el bulbo
raquideo.

Saliendo por los laterales del eje formado por los
huesos esfenoides y occipital (porcion basilar); se observa
de rostral a nucal: La entrada del Orificio Orbitoredondo
seguido por un surco: La Gotera Cavernosa, que comu-
nica con su extremo caudolateral con el Orificio Oval. El
borde lateral de dicha gotera, se continua hacia nucal con
el tabique que separa las cavidades cerebral y cerebelosa
y lateralmente del mismo borde existe una fosa para alojar
el 16bulo piriforme del cerebro.
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Introduccion

Si bien en otras especies, como por ejemplo en el bovi-
no, la congelacion de semen esta extensamente estudiada
y es una practica de uso rutinario en muchos paises, en
el canino no ocurre lo mismo, encontrandose en pleno
desarrollo y siendo su uso poco habitual.

En los paises desarrollados la inseminacion artificial
(IA) con semen congelado en caninos es aplicada cada vez
mas frecuentemente debido a las posibilidades que ofrece.
Sin embargo en nuestro pais no se ha implementado, a
pesar de la creciente demanda por parte de criadores.

Desde el primer nacimiento de una camada obtenida a
partir de IA con semen congelado en 1969 (47), el interés
demostrado por especialistas en reproduccion y criadores
estimul6 el estudio sobre el area, dando como resultado la
creacion de bancos de semen en universidades y entidades
privadas en diferentes lugares del mundo (11, 34). Estos
bancos de semen proveen un reservorio de material gené-
tico de suma importancia en la preservacion de caracteres
fenotipicos de diversas razas, previniendo cualquier posibi-
lidad de desaparicion futura, tanto por motivos ecologicos,
sanitarios o catastrofes naturales.

Por otro lado la congelacion de semen permite el
uso de un reproductor luego de haber finalizado su vida
reproductiva, optimizando su aprovechamiento. También
es posible inseminar una hembra ubicada en una localiza-
cion geografica distante al habitat del macho evitando las
complicaciones y gastos que puede ocasionar el traslado
de los animales (18). Por ultimo, los conocimientos en
la congelacion de semen caninos pueden ser ttiles en la
congelacion de semen de canidos silvestres en vias de
extincion lo que permitira aumentar las posibilidades de
preservacion de estas especies (12, 13, 20).

Evolucion y desarrollo de la congelacion de
semen en canino

Yaen 1776 Lazzaro Spalanzani habia observado que el
frio disminuia la tasa metabolica de los espermatozoides
y permitia conservarlos (40). Con el paso del tiempo, esta
observacion posibilito la refrigeracion de semen, conser-
vandolo durante cortos periodos de tiempo (2-4 dias) con
aceptable capacidad fecundante. En cerdos este método es
utilizado en centros de Inseminacion Artificial, para comer-
cializar dosis inseminantes con establecimientos cercanos.
En porcinos El MRA® es un diluyente de uso corriente,
que posibilita buena conservacion del semen tanto en la
viabilidad espermatica como en la preservacion de la ca-
pacidad fecundante (39). En caninos el diluyente en base
a Tris y yema de huevo de gallina (TYH) es utilizado con
resultados aceptables y permite utilizar semen refrigerado
a4 °Cy 15 °C. con buena capacidad fecundante durante
24-48 horas posrefrigeracion (44, 52). Este diluyente se

ha comparado in vitro con diluyentes en base a leche y
yema de huevo, y crema de leche y yema de huevo, obte-
niéndose resultados similares en cuanto a la conservacion
de motilidad espermatica e integridad de membrana (44).
Asi mismo se han logrado mantener parametros semina-
les posrefrigeracion superiores a los obtenidos con TYH
usando MRA4 tanto a 4 °C como a 15 °C (52)

La implementacion de refrigeracion de semen con di-
luyentes protectores como TYH en nuestro pais, permitira
conservar espermatozoides con buena capacidad fecun-
dante por un periodo de tiempo suficiente para trasladar
el semen e inseminar animales ubicados en localizaciones
geograficas distantes. Esto hara posible la IA de una hem-
bra con el semen de un macho que se encuentre en otra
provincia u otro pais limitrofe o cercano con minimo gasto
y baja complejidad de manejo. De esta manera se amplia-
ran las posibilidades de uso de un reproductor, permitiendo
la comercializacion de semen y facilitando el intercambio
genético entre diferentes establecimientos.

Dentro de las biotecnologias disponibles en caninos, la
inseminacion artificial (IA) es una de las mas importantes
para implementar el mejoramiento genético animal. Sin
embargo no se trata de un método nuevo, ya en 1787 fue
descripta por Lazzaro Spalanzani quien usé semen fresco.
La IA canina puede realizarse usando diversas técnicas
de inseminacion y variados métodos de conservacion
seminal.

Hasta hace poco tiempo se practicaba IA exclusiva-
mente con semen fresco. Posteriormente se comenzo a
utilizar semen refrigerado, y mas tarde semen congelado.
Al usar semen descongelado, se observd una baja fertilidad
con inseminaciones intravaginales, con mayor éxito en la
aplicacion de la IA intrauterina transcervical o quirargica
(laparoscopia, laparotomia) (10,11, 31, 58, 59). Los resul-
tados de prefiez obtenidos son muy diversos variando entre
un 40% y un 70% (35, 36, 48, 49, 16). Estos resultados tan
dispares, se deben a diversos factores relacionados tanto
con la calidad del semen utilizado, como con el momento
de la inseminacion (momento el ciclo estral de la hembra)
y la técnica de 1A empleada (15, 19, 23, 24, 53, 50, 55).

Es bien conocido el dafio producido sobre los esperma-
tozoides por las bajas temperaturas a las que son sometidos
en el proceso de criopreservacion (57). Las alteraciones
fisicas y quimicas que se producen en la membrana ce-
lular del espermatozoide debidas a las modificaciones
térmicas durante el enfriamiento y/o descongelamiento
pueden comprometer parcial o totalmente la fertilidad
(22). Los cambios mas evidentes resultan en la pérdida de
la motilidad espermatica, asi como pérdida de integridad
acrosdmica, lesiones que poseen gran correlacion con el
dafio producido por el congelado y descongelado (8, 21,
38, 42, 43). Multiples factores afectan la integridad de
las membranas del espermatozoide. Los mas importantes
estan relacionados con las condiciones fisico-quimicas de
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los diluyentes, los métodos de congelacion, y los métodos
de descongelacion. Estos dos ultimos afectan principal-
mente al sistema de membranas celulares, causando alte-
raciones ultraestructurales, bioquimicas y funcionales en
una proporcion significativa. (6, 9, 28). Los cambios de
las membranas serian similares a los de la capacitacion y
reaccion acrosomal del espermatozoide (34,38).

Multiples factores relacionados con los procesos de
refrigerado, congelado y descongelado determinan el
logro de una criopreservacion satisfactoria. La utilizacion
de procedimientos de dilucion y refrigerado, eleccion
correcta del buffer y crioprotectores, tiempo suficiente de
equilibrio, curvas apropiadas de congelado y descongelado
que produzcan minimo dafio de la membrana espermatica
y una mayor sobrevida de los espermatozoides en el trac-
to genital femenino, permitiran lograr mayores tasas de
prefiez. La conservacion de la integridad estructural y de
la fisiologia espermatica forma parte de los factores que
permiten lograr altos porcentajes de prefiez y camadas de
mayor numero de cachorros (24, 30).

Existen diversos trabajos sobre constitucion de dilu-
yentes, curvas y métodos de congelacion y descongelacion
asi como uso de diferentes crioprotectores (9, 13, 22, 34,
47). Se han formulado distintos diluyentes, sobre la base
tedrica de un buen amortiguador de pH (Tris—acido citrico),
un energético capaz de atravesar la membrana plasma-
tica (fructosa, glucosa), macromoléculas protectoras de
membranas (lipoproteinas de yema de huevo, proteinas
de la leche, glicoproteinas), crioprotectores penctrantes
de membrana (glicerol, etilenglicol, sorbitol, manitol,
inositol, DMSO, prolina, taurina, y otros), azlicares no
permeables a través de la membrana plasmatica, los cuales
crean un medio hipertonico y consecuente deshidratacion
celular (lactosa, sacarosa, trealosa, rafinosa), moléculas
hidrofilicas (proteinas nucleadoras de hielo, dextrano,
proteinas anticongelantes), antioxidantes (catalasas, su-
peroxido dismutasa) (2, 3, 6).

Los azucares de alto peso molecular actian a través de
un mecanismo osmético promoviendo la deshidratacion
celular durante la congelacion e impidiendo la formacion
de grandes cristales de hielo dentro de la célula (56). Se
ha comprobado el efecto benéfico de la incorporacion de
trealosa en diluyentes utilizados para la congelacion de
semen ovino (1, 32). Se han logrado buenos resultados con
el agregado de 7,6% de trealosa al diluyente base, obte-
niéndose un 64% de motilidad progresiva al descongelado,
superando el obtenido utilizando el mismo diluyente base
sin el agregado del azucar (1). Pocos estudios han sido
realizados en relacion a la incorporacion de disacaridos a
diluyentes utilizados para criopreservacion de semen en
caninos (15, 33, 54).

Los detergentes solubilizan y alteran las membranas
celulares y sus componentes. Los del grupo alquil-i6-
nico, al cual pertenece el dodecil sulfato i6nico (DSI)

desnaturalizan la estructura nativa de las proteinas de
membrana y las disocian en sus cadenas polipeptidicas.
Se ha utilizado la incorporacion de DSI en diluyentes para
criopreservacion de semen canino (40, 51), observandose
un efecto positivo sobre la supervivencia al descongelado
y la integridad acrosomica. Rota y col. (45) incorporaron
Equex STM (compuesto que contiene DSI) a un diluyente
en base a Tris para la criopreservacion de semen canino,
obteniendo buenos resultados. Stornelli y col estudiaron el
efecto producido por diferentes concentraciones de Equex
STM sobre la supervivencia espermatica al descongelado
encontrando que la adicion de 1,5% de este compuesto
permitia obtener mejores indices de descongelacion que
cantidades inferiores (51).

La evaluacion in vitro de la calidad de dosis descon-
geladas, permite estimar la eficacia de un diluyente para
preservar a los espermatozoides de la agresiones a las
que son sometidos en los procesos de congelacion. Sin
embargo, s6lo una prueba de fertilidad a campo permitiria
evaluar si los cambios realizados en la constitucion de un
diluyente mejoraran la criopreservacion del eyaculado,
permitiendo conservar un alto porcentaje de espermato-
zoides con capacidad fecundante y lograr asi altas tasas
de prefiez y buen tamafio de camada.

Conclusiones

La utilizacion de diluyentes que permitan conservar el
semen canino a 4 °C logrando altos porcentajes de esper-
matozoides vivos con motilidad progresiva e integridad
acrosémica durante 2 a 5 dias hara posible el traslado de
semen a diferentes puntos de nuestro pais e incluso a paises
limitrofes o cercanos. Esto evitara el traslado de animales
para la realizacion de servicio natural disminuyendo los
costos y esfuerzo que esto implica. Es importante destacar
que el proceso de refrigeracion de semen canino es de
bajo costo y facil realizacion, pudiendo implementarse
con minimo equipamiento y moderado entrenamiento del
operador. Por otro lado el semen refrigerado puede utili-
zarse realizando inseminacion artificial (IA) intravaginal,
técnica poco costosa y de baja complejidad. Es asi que la
implementacion de técnicas de refrigeracion de semen e
inseminacion artificial con semen refrigerado en nuestro
pais permitira a los Médicos Veterinarios de practica pri-
vada brindar un nuevo servicio, aumentar sus ingresos y
mejorar su practica diaria.

Por otra parte la congelacion de semen canino apli-
cando metodologias que permitan obtener porcentajes
aceptables de espermatozoides viables al descongelado
hara posible introducir esta biotecnologia en nuestro me-
dio. Si bien el proceso de congelacion de semen canino
requiere un moderado costo, equipamiento, infraestructura
y entrenamiento del operador, su utilizaciéon mediante [A
puede ser aplicada en la practica diaria mediante el uso
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de técnicas de IA intrauterinas sencillas ( IA quirtrgica)
que no requieren mas entrenamiento que el necesario para
realizar una ovariectomia, practica de rutina en el ejercicio
profesional.
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Introduccion

El estudio de la citologia vaginal es un método com-
plementario sencillo, poco costoso, no invasivo y que
puede ser de gran utilidad en la clinica reproductiva diaria.
El conocimiento de la estructura histologica de la pared
vaginal y de la fisiologia del ciclo estral canino nos permi-
tird realizar una adecuada interpretacion de los resultados
obtenidos y relacionarlos con los procesos fisiologicos y
patologicos del paciente

Descripcion histologica de la pared vaginal

La vagina es una estructura tubular que comunica el
utero con el vestibulo de la vulva. Las dimensiones en
la hembra canina son variables dependiendo de la talla
del animal (7). Su pared presenta cuatro capas que desde
adentro hacia fuera se denominan:

* Mucosa

* Submucosa

* Muscular

- Adventicia

La mucosa vaginal esta recubierta por un epitelio es-
camoso estratificado, el cual varia su grosor en las distintas
fases del ciclo estral de la perra (18). Este epitelio esta sos-
tenido y nutrido por una lamina propia de tejido conectivo
(7). En el epitelio vaginal se describen tres zonas:

La zona profunda, corresponde a la capa basal,
que presenta células ctbicas de 15 a 20 pm de diametro,
con grandes nucleos y citoplasma basofilo (células basa-
les). Estas células apoyan todas sobre la membrana basal
que las separa del tejido conectivo de la ldmina propia.
Por encima de estas, se encuentran las células parabasales
(generalmente 2 capas), que son similares aunque mas
cilindricas, midiendo aproximadamente 30 um (1, 6).

Lazona intermedia se compone de células poligo-
nales llamadas células intermedias, con niicleos redondos
y a menudo retraidos, de aspecto vesicular con cromatina
finamente granular. El citoplasma de estas células, que
suelen medir entre 35 y 40 a 60 um, muestra basofilia
moderada. A menudo se observan también células navi-
culares, que se consideran una variante de las anteriores,
de forma oval y con su citoplasma rico en inclusiones de
glucogeno (1, 6).

La zona externa, presenta varias capas de células
muy aplanadas (llegan a tener hasta 90 pm de diametro),
de borde definidos, con pequefios nucleos picnoticos y
citoplasma eosinoéfilo. Son las células descamativas (1,
6).

La submucosa es una capa de espesor variable,
también de tejido conectivo, en donde se localizan abun-
dantes arteriolas y senos venosos (1, 6).

La tanica muscular (musculo liso) presenta

tres capas, de acuerdo a su distribucion y la direccion de
las fibras, separadas entre si por delgadas hojas de tejido
conectivo. La mas interna de las capas es muy delgada
(3 a 4 fibras de grosor) y se dispone longitudinalmente
respecto al eje mayor de la vagina. La capa media es de
disposicion circular y es mucho mas gruesa, mientras que
la mas externa presenta una disposicion plexiforme y es
nuevamente fina (1, 6).

La adventicia esta formada por tejido conjuntivo
y es rica en nervios y ganglios nerviosos (1, 6).

Relacion de la citologia vaginal con los cam-
bios endocrinologicos

Los cambios que ocurren en la mucosa vaginal y su epi-
telio, a través del ciclo estral, son el resultado del aumento
de las concentraciones séricas de estrogenos producto de
la actividad ovarica durante el proestro (8). Estos cambios
celulares pueden observarse en las células vaginales exfo-
liadas. Los estrogenos causan el engrosamiento del epitelio
vaginal a través del aumento de las capas celulares del
mismo. Las células epiteliales en este proceso se alejan de
la membrana basal hacia el lumen vaginal, distanciandose
del soporte vascular nutricio y progresando hacia la muerte
celular. De esta manera los cambios citologicos vaginales
son reflejo de las variaciones de las concentraciones séri-
cas de estrogeno. Es asi que los diferentes tipos celulares
representan distintos estadios de muerte celular. Tan pronto
como las células vaginales esféricas mueren comienzan a
agrandarse y su forma se vuelve mas irregular. Los nucleos
celulares también sufren cambios que reflejan el proceso
de muerte, estos comienzan a disminuir su tamafio, se
vuelven picnoticos para luego desintegrarse dando como
resultado una célula enucleada (2).

Fisiologia del ciclo estral canino

La hembra canina cicla durante todo el afio. El ciclo
estral canino presenta cuatro fases: proestro, estro, diestro
y anestro (21).

Proestro: en este periodo existe actividad folicular, su
comienzo se caracteriza por sangrado vaginal, agranda-
miento vulvar y atraccion de los machos. Su duracion es
variable, oscila desde 24 h hasta 25 dias con un promedio
de 9 dias. Usualmente la hembra rechaza los intentos de
copula del macho con gruiiidos, alejamiento o mordiscos.
A medida que transcurre este periodo la hembra se vuelve
menos agresiva. Esta fase generalmente se asocia, pero no
siempre, con cantidades variables de secrecion vaginal
sanguinolenta, producto de la diapédesis de globulos rojos
y ruptura capilar subepitelial en el endometrio (10).

Los foliculos comienzan a crecer en el anestro, pero
solo bajo la influencia hormonal pituitaria logran madurar
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y obtener la capacidad de sintetizar y secretar estrogenos,
responsables de los eventos ocurridos en el proestro (4).

En respuesta a la produccion estrogénica folicular
proliferan las capas celulares del epitelio vaginal y el en-
dometrio aumenta su espesor preparandose para el coito
y la gestacion.

Las capas del epitelio vaginal aumentan rapidamente
alejandose del soporte vascular lo que resulta en la muerte
celular y es facilmente reconocido en la citologia vaginal.
Estos cambios disminuyen la probabilidad de lesiones
vaginales durante el servicio (5).

El endometrio se prepara para la implantacion median-
te el aumento de su espesor y de su actividad glandular
(10).

Estro: en esta fase la hembra permite ser montada vol-
viendo a rechazar al macho cuando finaliza este periodo.

Uno o dos dias antes del comienzo del estro, la es-
trogenemia alcanza su nivel maximo para comenzar a
declinar cuando empieza el estro. Conjuntamente las
c¢lulas foliculares ovaricas comienzan a luteinizarse y a
secretar progesterona. El descenso de la estrogenemia y el
ascenso de la progesteronemia coinciden con el comienzo
de la aceptacion y la posibilidad de copula (24). Simul-
taneamente ocurre una retroalimentacion positiva hacia
el hipotalamo e hipofisis que origina una onda secretoria
de hormona foliculoestimulante (FSH) y hormona lutei-
nizante (LH) que coincide con el inicio de la aceptacion.
La progesterona alcanza niveles superiores al basal antes
de que ocurra la onda de LH (3, 4).

Es asi que durante el estro ocurre un descenso progre-
sivo del estradiol, un aumento paulatino de la progesterona
y una onda breve de liberacion de LH (12-24 h). Aproxi-
madamente dos dias después de la onda de LH ocurrira
la ovulacion de ovocitos primarios que estaran maduros
y capaces de ser fecundados unos dos dias luego de la
ovulacion (3, 11).

El atero continuia su preparacion para la implantacion,
la vulva se vuelve blanda y flacida para permitir la pene-
tracion. La citologia vaginal refleja la hiperestrogenemia
previa y no hay modificaciones que indiquen el dia del
pico de LH (5).

Diestro: comienza aproximadamente ocho dias des-
pués de ocurrido el pico de LH. En éste periodo el cuerpo
lateo secreta progesterona, la cual continua por encima de
los niveles basales, alcanzando niveles maximos 20 -30
dias post ovulacion. La concentracion de progesterona
sérica mantiene estos valores elevados una a dos semanas
para luego declinar lentamente durante un lapso de 10-20
dias (10).

El utero mantiene la hipertrofia de su estructura glan-
dular y la hipervascularizacion en respuesta de la progeste-
ronemia elevada alcanzando su mayor tamafio, en la perra

vacia, el dia 20 0 30 del diestro (momento de concentracion
mas alta de progesterona en sangre) (4).
La vulva retorna al tamafio normal y pierde la flacidez

).

Anestro. es el periodo en que ocurre la involucion
uterina. Posee una duracion variable con un promedio de
4,5 meses (5).

Obtencion, acondicionamiento, procesado de
las muestras e identificacion de los diferentes
tipos celulares

Obtencion y acondicionamiento de las muestras

La obtencion de muestras de extendidos vaginales pue-
de realizarse por diversos métodos. Las técnicas utilizadas
para la toma de muestra deben ser sencillas, aplicables al
paciente independientemente de su tamaiio, causar mini-
mas molestias al animal y ser de bajo costo.

El método del hisopado reune todos los requisitos
mencionados por lo tanto puede considerarse como método
de eleccion.

Para realizar la técnica mencionada se utiliza un hisopo
de algodon estéril con un palillo de 12 a 17 cm de largo, el
cual es ligeramente humedecido con solucion fisiologica
estéril. Seguidamente se separan los labios vulvares con
suavidad y se introduce el hisopo por la comisura dorsal de
la vulva hacia dorso- craneal evitando la fosa del clitoris. El
hisopo se introduce la distancia necesaria para alcanzar el
canal pélvico, luego es rotado sobre las paredes vaginales.
Todo el procedimiento se realiza en pocos segundos y no
causa molestias al animal (8, 23).

La fosa del clitoris debe ser evitada para que el exten-
dido sea representativo de la mucosa vaginal y no de las
células de la fosa del clitoris que no se modifican durante
el ciclo estral y pueden confundirse con las células su-
perficiales (12).

Una vez realizada la toma de muestra, el hisopo es
retirado y el mismo se hace rodar suavemente (para no
distorsionar la imagen celular) sobre un portaobjetos seco,
desengrasado y rotulado (se colocara fecha y nimero de
muestra). Deben realizarse dos o tres extendidos para
asegurar material suficiente para una buena observacion.
Los extendidos vaginales deben secarse al aire y fijarse en
alcohol metilico 95-100 % para su conservacion (20).

Luego se procedera a la tincion inmediata o se realizara
la misma en los dias subsiguientes.

Tinciones utilizadas. Desarrollo y metodologia de los
procesos tintoriales

Existen diferentes tinciones que pueden ser utilizadas
para colorear los extendidos vaginales. Las técnicas mas
sencillas y rapidas seran las elegidas para realizar en el
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consultorio mientras que las técnicas mas complejas se
reservaran para su uso en el laboratorio. Cualquier tincion
utilizada debe al menos permitir reconocer las diferencias
morfolégicas de cada tipo celular.

Nuevo Azul de Metileno:

Preparacion del colorante: Es un colorante de facil
utilizacion, de moderado costo y facil conservacion. La
solucion de nuevo azul de metileno se prepara al 5 % en
una solucion formolada al 1 % (16).

Azul de Metileno:

Preparacion del colorante: La solucion de azul de
metileno se prepara al 1 % en agua destilada formolada
al 1 %. (16).

Técnica: La metodologia utilizada es la misma que la
empleada con el Nuevo Azul de metileno (16)

Giemsa:
Observaciones: Esta tincion si bien es de moderada
complejidad puede utilizarse en el consultorio (9).

May -Grunwald-Giemsa:

Observaciones: Al utilizar esta coloracion los nuicleos
celulares se observan violeta- rojizo y el citoplasma rosa-
violaceo .Se recomienda utilizar esta coloracion en el
laboratorio (9).

Particularidades morfolégicas y tintoriales de cada
tipo celular

Células basales:

Estas células dan origen a todos los tipos celulares
epiteliales observables en los extendidos vaginales. Son
pequeas, poseen poco citoplasma y raramente son vistas
en los extendidos (10, 12).

Células parabasales:

Estas son las células vaginales mas pequefias observa-
das en el extendido vaginal. Son redondas o ligeramente
ovaladas, poseen nucleo grande y escasa cantidad de
citoplasma en relacion al tamafio nuclear. Se tifien bien
con cualquiera de las tinciones utilizadas de rutina. Estas
células se exfolian de la capa contigua a la capa de células
germinales (basales) y se encuentran cerca del los vasos
(10, 12).

Células intermedias:

Su tamafio oscila desde ligeramente mas grande que
las parabasales hasta dos veces su tamafio. Son ovales o
redondas, su nucleo es generalmente mas pequefio que
el de las células parabasales y poseen mayor cantidad de
citoplasma. Estos cambios morfologicos representan el
primer paso en la muerte celular. Se las clasifica en célu-
las intermedias pequefias y células intermedias grandes
(10, 12).

Células superficiales:

Reflejan los cambios caracteristicos de muerte celular
y estan situadas en la capa celular adyacente al lumen
vaginal. Son las células mas grandes observadas en la ci-
tologia vaginal, poseen bordes angulares, nicleo pequeiio
y picnético, o carecen de €l (10, 12).

Células metaestrales:

Son células grandes y poseen uno o mas neutréfilos
dentro de su citoplasma, pueden ser vistas en el diestro
temprano (10, 12).

Células de la fosa del clitoris:

Son células fusiformes y carecen de nucleo (10, 12).

Evaluacion e interpretacion de los resulta-
dos obtenidos en el estudio de la citologia
vaginal

Variaciones de la citologia vaginal durante el ciclo
estral

Proestro: la imagen citologica del proestro refleja la
presencia de foliculos funcionales y en maduracion con
activa produccion estrogénica, lo cual determina un incre-
mento de estrogenos circulantes (8, 10, 12).

Proestro temprano: los extendidos vaginales de una
perra en proestro temprano, presentan variable cantidad
de globulos rojos (provenientes del rapido desarrollo en-
dometrial), numerosas células parabasales e intermedias
pequenas y grandes. Frecuentemente se observan neutrofi-
los y bacterias en numero variable. El fondo del extendido
aparece sucio debido a la presencia de secreciones vagina-
les viscosas que se tifien ligeramente (8, 10, 12).

Proestro medio: las células intermedias grandes y
superficiales proliferan y reemplazan a las células para-
basales e intermedias pequefias. Los eritrocitos pueden o
no estar presentes (provenientes del itero), los neutréfilos
desaparecen (por incapacidad de atravesar las numerosas
capas epiteliales vaginales inducidas por los estrogenos)
y el fondo del extendido puede ser sucio o claro (8, 10,
12).

Proestro tardio: 1la imagen citologica esta representada
por un predominio de células superficiales (> 80 %), con
ntcleo picnotico o si nucleo. No se observan neutréfilos
y aparecen eritrocitos en nimero variable, siendo el fondo
del extendido claro (8, 10, 12).

Estro: la imagen citologica esta representada por
células superficiales nucleadas y anucleadas las cuales
alcanzan mas del 80% y en algunos casos llegan el 100%.
No se observan neutréfilos y los eritrocitos pueden estar o
no presentes. El fondo permanece claro, por ausencia del
material granuloso observado en el proestro (8, 10, 12).

Diestro: el porcentaje de células superficiales dismi-
nuye abruptamente hasta aproximadamente el 20 %. La
mayor parte de las células estd representada por células
intermedias y parabasales. Los neutrofilos pueden en-
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contrarse en escasa o moderada cantidad, o pueden estar
ausentes. Ocasionalmente se observan células metaestra-
les. El fondo se observa sucio con grandes cantidades de
detritus (8, 10, 12).

Anestro: en el extendido vaginal se observan células
parabasales e intermedias pequefias. Los neutréfilos pue-
den o no estar presentes, y los eritrocitos suelen faltar. Si
se observan bacterias generalmente son parte de la flora
normal. El fondo aparece claro o granular (8, 10, 12).

Relacion de los resultados obtenidos con dife-
rentes procesos fisiologicos y patologicos

El estudio de la citologia vaginal brinda informacion
de gran utilidad en la clinica reproductiva diaria. Puede
ser utilizada tanto para el control de procesos fisiologicos
(aproximacion del momento adecuado para realizar el
servicio, estimacion del momento del ciclo estral canino,
estimacion de la fecha probable de parto, etc) asi como
para la aproximacion diagnostica y seguimiento de pro-
cesos patologicos (vaginitis, quistes foliculares ovaricos,
endometritis, etc).

Si bien este método es sumamente util, sencillo y poco
costoso no deben olvidarse las limitaciones del mismo para
evitar incurrir en errores. Este principio debe respetarse
para cualquier método complementario.

Estimacion del momento del ciclo estral ca-
nino

Como se menciono en «variaciones de la citologia
vaginal durante el ciclo estral» la citologia vaginal permite
estimar el momento del ciclo estral en que se encuentra
la hembra.

Aproximacion del momento de servicio

La observacion de la conducta de la hembra, muchas
veces, permite determinar el momento en que la misma en-
tra en celo y cuando esta lista para el servicio. Sin embargo
en muchas ocasiones esto no es asi e identificar el inicio del
celo como la eleccion del momento de servicio basandose
en los signos externos de celo y en la receptividad de la
hembra solo llevan a grandes frustraciones (8, 10).

Si analizamos lo comentado anteriormente, podremos
observar que la citologia vaginal es de gran ayuda en la
estimacion del proestro, estro, diestro y anestro.

De esta manera en relacion a la accion estrogénica so-
bre el epitelio vaginal, podremos estimar el comienzo del
proestro y el inicio del estro aproximando asi el momento
del servicio y considerando que la hembra debe unirse
el macho cuando el porcentaje de células superficiales
alcance o supere el 80%. Si la hembra no acepta al macho
deberan realizarse nuevos intentos en los dias sucesivos.
Sin embargo debemos conocer que este método no permite

determinar en forma exacta el momento en que los évulos
estan maduros y capaces de ser fecundables. Por lo tanto
si estamos trabajando con una hembra que no acepta la
copula, si solo contamos con un servicio por parte del
macho o si trabajamos con inseminacion artificial debe-
mos utilizar ademas de la citologia vaginal otros métodos
complementarios como vaginoscopia y determinaciones
hormonales (Progesterona y LH) (13, 14).

Estimacion de la fecha probable de parto

Diversos investigadores han comprobado que el par-
to, en la perra, ocurrira 56 a 58 dias luego del primer dia
del diestro identificado por citologia vaginal. Es asi que
la realizacion y observacion de una serie de extendidos
vaginales a partir de la deteccion del celo permitira reco-
nocer el primer dia del diestro y estimar la fecha probable
de parto. Esto posibilita un manejo racional del mismo
y mayor probabilidad de sobrevida materna y neonatal
(10, 12, 15).

Estimacion de la edad gestacional, controles gesta-
cionales y eleccion del momento para una cesarea
programada

Si reconocemos el primer dia del diestro por citologia
vaginal podremos estimar la edad gestacional para se-
leccionar adecuadamente los estudios complementarios
indicados en cada etapa de la gestacion a fin de controlar la
salud materna, viabilidad fetal y nimero de fetos gestados.
Esto aumenta las posibilidades de llevar a cabo una gesta-
cion sin problemas o detectar los mismos precozmente.

Por otro lado en diversas situaciones (suplementacion
gestacional con progesterona por hipoluteidismo, alta
probabilidad de distocia, etc) nos permite realizar una
cesarea programada en el momento preciso, evitando el
nacimiento de cachorros prematuros que tendran menor
viabilidad neonatal o la muerte de los mismos dentro del
utero, por no ocurrir el nacimiento en el momento ade-
cuado (10, 12, 15).

Reconocimiento de la accion estrégenica
Administracion de estrogenos

La administracion de estrogenos exogenos es utilizada
ocasionalmente con el fin de inhibir la implantacion em-
brionaria. Esto puede causar alteraciones funcionales que
ponen en riesgo la vida del animal.

Mediante el estudio citologico vaginal puede arribarse
al diagnostico presuntivo de administracion exogena de
estrogenos ya que la mucosa vaginal sufre los mismos cam-
bios que por la accion estrogénica enddgena (17, 18).

Reconocimiento de estro fragmentado

Las hembras jovenes pueden presentar ciclos monofa-
sicos, que se repiten cada 3 a 6 semanas, en los cuales
ocurre solo la fase folicular (estro fragmentado). Esto
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puede confundirse con intervalos interestrales acortados.
Un seguimiento mediante citologia vaginal permite aproxi-
mar el diagnostico, arribandose al diagnostico definitivo
mediante la aplicacion de otros métodos complementarios
(determinacion de la progesteronemia) (17, 25).

Identificacion de accion estrogénica persistente

Los quistes foliculares ovaricos son una de las causas
de estro persistente. La citologia vaginal permitira iden-
tificar la accidn estrogénica persistente, y sera el primer
paso en su aproximacion diagnoéstica. Otros métodos com-
plementarios permitiran arribar al diagnostico presuntivo.
En el caso de quistes foliculares ovaricos una ecografia
sera de gran ayuda. (18)

Deteccion de celos silentes

Laimagen citologica vaginal caracteristica de la accion
estrogénica permite identificar la ocurrencia de celos con
escasas manifestaciones externas permitiendo evidenciar
la ausencia de anestro (17).

Aproximacion diagnostica en el sindrome de ovario re-
manente

En perras ovariectomizadas la aparicion ciclica de
descarga vulvar sanguinolenta, atraccion de machos, con
citologia vaginal representativa de proestro es un indicador
de presencia de tejido ovarico (17).

Aproximacion diagnostica del edema vaginal del proestro
(Hiperplasia vaginal)

La hiperplasia vaginal es una consecuencia del agran-
damiento edematoso de la pared de esta y es causa pro-
blemas en el servicio natural. Esta entidad se manifiesta
frecuentemente en perras jovenes, debido a una respuesta
exagerada a la secrecion de estrogenos. Se puede arribar a
un diagnoéstico por medio de la citologia vaginal, en la cual
se observara una imagen de proestro o estro (12).

Aproximacion diagnostica de vaginitis y endometritis
infecciosa

Si bien mediante la utilizacion de la citologia vaginal
se puede identificar la presencia de un proceso inflamatorio
en vagina o ttero no es posible conocer la localizacion del
mismo. En los extendidos se observara la presencia de un
gran numero de células inflamatorias con predominio de
neutrofilos muchos de los cuales se encontraran en vias
de degeneracion y poseeran bacterias en su citoplasma.
Si estas observaciones persisten en el tiempo el cuadro es
compatible con un proceso infeccioso (12, 19, 22).

Es importante recordar que en el diestro temprano
pueden observarse neutréfilos y bacterias pero en numero
menor y la imagen citoldgica no persiste en el tiempo

(12).

Aproximacion diagnostica de tumores

Mediante la utilizacion de la citologia vaginal se puede
arribar al diagndstico de tumores con asiento en la cavi-
dad vaginal o uterina de origen genital o producto de la
invasion de neoplasias del aparato urinario, que exfolien
células observables en los extendidos.

Los tumores que mas frecuentemente son diagnostica-
dos por citologia vaginal son: tumor venéreo transmisible,
carcinoma de células escamosas, carcinoma de células
transicionales que invaden la vagina (10, 12, 17)

Aproximacion diagndstica de sub-involucion de sitios
placentarios

La observacion de células trofoblasticas permite arribar
a diagndstico de esta entidad (8).

Conclusiones

Finalmente es preciso remarcar que si bien la cito-
logia vaginal es un método complementario sencillo,
poco costoso y muy util en la aproximacion diagnostica
de variados procesos de enfermedad y en el seguimiento
de diferentes procesos fisiologicos, deben recordarse sus
limitaciones como método complementario. Esto evitara
incurrir en errores al sobre dimensionar su valor como
método complementario de diagnostico.

Por otra parte debe recordarse que la observacion
aislada de una sola muestra puede llevar a errores, ya que
diferentes situaciones pueden compartir la misma imagen
citologica. Es asi que se hace imprescindible el estudio
seriado de varias muestras a lo largo de un periodo de
tiempo y la utilizacion de otros métodos complementarios
de diagnostico a fin de arribar a resultados representativos
del estado fisioldgico o patologico del paciente.

Bibliografia
1. Banks J. Histologia Veterinaria Aplicada. (Ed. 2*¢) El Manual
Moderno. (México DF). (1996); 639-671.

2. Concannon P W. A review for breeding management and
artificial insemination with chilled or frozen semen. Procee-
dings of canine reproduction Symposium. American college of
theriogenologist. 1997; p.1-17.

3. Concannon P W, Hansen W, McEntee K. Changes in LH,

progesterone and sexual behavior associated with preovulatory
luteinization in the bitch. Biol. Reprod. 1977; (17): 604-613.

4. Concannon P W, Hansen W, Visek W J. The ovarian cycle of
the bitch: plasma estrogen, LH and progesterone. Biol. Reprod.
1975; (13): 112-121.

5. Concannon PW, Mc Cann J P, Temple M. Biology and en-
docrinology of ovulation, pregnancy and parturition in the dog.
Reprod. Ferti. 1989; 39: 3- 25.

6. Dieter Dellman (1994) Histologia Veterinaria (Ed. 2"%) Acribia,
Buenos Aires. 267-290.

7. Dieter Dellman Citologia e Histologia Inter-Médica, Buenos

20

Veterinaria Cuyana



Aires (Argentina), 1999; 301-319.

8. Dumon JF. Frottis vaginaux chez la chienne. En: Dumon C,
Fontbonne A (ed). Reproduction du chien et du chat. PMCAC.
(Paris), 1992 ; 47-52

9. Dumond C, Fontbonne A. Les indeispensables de 1"animal de
compagne. Ed PM.C.A.C. Paris (Francia), 1993; p.153-159.

10. Duncan J R. Veterinary Laboratory Medicine.(3" Ed) lowa
State University Press Ames, lowa. (United States), 1995; 213-
216.

11. Ettinger S J, Feldman E R. Textbook of Veterinary Internal
Medicine. Ed. Saunders Philadelphia (United States), 1995;
p.1664-1662

12. Fastard W. Assisted reproductive technology in canid species.
Theriogenology. 2000; (53): 175-186.

13. Feldman E C, Nelson R W. Canine and Feline Endocrinology
and Reproduction (2" Ed). W.B. Saunders, Philadelphia (United
States), 1996.

14. Fosberg C L. Accurate monitory of the estrus cycle of the
bitch for artificial insemination. Proceedings 19" World Congress
of the WASAVA. 1994; p.601-605.

15. Harrop A E. Mating natural service and artificial insemination
in reproduction in the dog. Ed. Tindall &Cox. London (England),
1960; p.87-99.

16. Helmut Kraft. Métodos de laboratorio para el diagnoéstico del
ciclo estral y la prefiez. En: Métodos de laboratorio clinico en
medicina veterinaria de mamiferos domésticos. (3% ed). Acribia
S.A Zaragoza (Espaiia), 1998; 229-237.

17. Iovine S. El laboratorio en la clinica. (3 Ed) Panamericana.
Buenos Aires (Argentina), 1985; 787-847.

18. Jhonston D J, Kuztritz M V R, Olson P. Canine and feline
theriogenology. Ed. Saunders. Philadelphia (United States),
2001; 16:287-306.

19. Olson P, Thomas T, Husted P, Nett T. Evaluacion clinica de
infertilidad en la perra. En: Ford, R. Signos clinicos y diagnostico
en pequefios animales. Editorial Médica Panamericana. Buenos
Aires, (Argentina), 1992; 549-569.

20. Sokolowski J H. Reproductive patterns in the bitch. Vet. Clin.
North. Am.1977; 7: 653-666.

21. Stornelli M A, Cerda R, Arauz M S, Gobello M C, Stanchi
N O. Estudio de Mycoplasmas y Bacterias Aerdbicas en la va-
gina craneal de hembras caninas clinicamente sanas. Analecta
Veterinaria. 2000; (20); 1: 40-42.

22. Thrall M A, Olson P N. La vagina. En Cowel, R. L.( ed)
Cilologia y hematologia diagnostica en el perro y el gato. (2nd
Ed) Grafica IN S.A.Barcelona (Espana), 1999; 240-248

23. Wildt D T, Chacraborty P K, Panko W B. Relationship of
reproductive behavioral, serun luteinizing hormone and time of
ovulation in the bitch. Biol. Reprod 1978; 18: 561-570.

ISSN 1850-356X Afio 1 n° 1, 2006



Revisiones
Review

La anemia es el descenso absoluto

del hematocrito, la concentracion de

hemoglobina y el recuento de globu-
los rojos. El diagnostico se basa en los datos obtenidos
de la historia clinica, examen clinico y hallazgos de
laboratorio. Los signos clinicos que sugieren la presen-
cia de anemia estan relacionados con la deficiencia en
el transporte de oxigeno, el incremento en la eficiencia
de la eritropoyesis y la reduccion del trabajo cardiaco.
La confirmacion de los datos de laboratorio son muy
necesarios ya que no todas las anemias se presentan
con signologia clinica evidente. La etiologia de la causa
de anemia debe ser evaluada ya que esta de por si no
constituye un diagnostico. La clasificacion de anemias de
acuerdo a la respuesta de la medula ésea las divide en:
1)Anemias Regenerativas: en donde la médula responde
activamente a la produccion de eritrocitos. Los hallazgos
de laboratorio se caracterizan por presentar policromasia
y reticulocitosis. La presencia de regeneracion sugiere
una causa extramedular que indica una pérdida de sangre
(hemorragia) o mecanismos de destruccion eritrocitaria
(hemdlisis) que tenga una duracion de 2 a 3 dias para
manifestar la respuesta regenerativa en sangre. El exa-
men de medula es raramente necesario en este tipo de
anemia. 2)Anemias Arregenerativas: su presencia indica
una inadecuada respuesta de la médula por desordenes
primarios o secundarios en la misma. La policromasia y
la reticulocitosis estan ausentes. En estos casos se necesita
un examen de médula osea y otras pruebas bioquimicas

Palabras clave  anemia regenerativa gato perro

ANEMIAS REGENERATIVAS EN CANINOS Y
FELINOS: REVISION BIBLIOGRAFICA I PARTE
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Anemia is an absolute decrease in

the hematocrit, hemoglobin concen-

tration and blood cell count. The
diagnosis rests on information gained from historical,
physical and laboratory findings. Clinical signs suggesting
the presence of anemia are relative to decreased oxygen
transport capacity and physiologic adjustments made to
increase the efficiency of the erythron and reduce the work
load on the heart. Laboratory confirmation is necessary
because anemias do not always present diagnostical clini-
cal signs. The etiology of all anemias should be identified
where possible because the term “anemia” per se does not
constitute a diagnosis. Classification according to bone
marrow respond.: 1)Regenerative anemia: the bone mar-
row is actively responding to the anemia by increasing its
production of erythrocytes. The laboratory findings that
denote regeneration are polycrhomasia, reticulocytosis.
The presence of regeneration suggests and extra marrow
cause it implies a blood loss or erythrocytes destruction
mechanism that is of sufficient duration (2 to 3 days) for
regenerative response to be evident in the blood. Bone mar-
row examination is rarely necessary to detect regenera-
tion. 2)Its presence indicate an inadequate bone marrow
response because of either a primary or secondary bone
marrow disorder. Polychromasia and reticulocytosis are
absent. Bone marrow examination is indicated and others
biochemical determination for diagnosis.

Key Words  regenerative anemia cat dog
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Introduccion

Las células sanguineas tienen una vida media relati-
vamente corta, por lo que deben ser producidas continua-
mente, para mantener su numero en la sangre.

La formacion de las células sanguineas recibe el nom-
bre de hematopoyesis. En el adulto, la hematopoyesis se
desarrolla en la médula 6sea.

Los progenitores de las plaquetas (trombopoyesis),
hematies (eritropoyesis), granulocitos (granulopoyesis)
y monocitos (monopoyesis) realizan todo su proceso de
crecimiento y diferenciacion en la médula 6sea, recibiendo
el nombre en su conjunto de mielopoyesis. La produccion
de linfocitos se llama linfopoyesis y a diferencia de los
que ocurre con los demas tipos celulares de la sangre, los
linfocitos también se multiplican y diferencian fuera de
la médula osea.

Eritropoyesis

En condiciones normales la serie eritroblastica repre-
senta entre un 30 y 35 % de los elementos nucleados de
la médula 6sea. La secuencia madurativa de esta serie se
inicia con el proeritroblasto, el cual da origen al eritroblasto
basofilo, éste al eritroblasto policromatofilo, y eritroblasto
ortocromatdfilo (médula d6sea), luego le sigue el reticu-
locito y por ultimo el eritrocito maduro (estas células se
observan en circulacion).

Los cambios morfoldégicos que se experimentan
durante su maduracion se caracterizan por una notable
disminucion del tamafio nuclear de los eritroblastos, con
condensacion progresiva de la cromatina y desaparicion
de los nucléolos. El citoplasma evoluciona perdiendo la
intensa basofilia propia de los estadios mas jovenes, y
adquiere la acidofilia tipica que le proporciona la hemo-
globina en los estadios mas maduros.

Las variaciones en la morfologia de las células rojas
pueden ocurrir en animales con diferentes estadios fisio-
patolégicos o en diversas enfermedades (20, 25).

La anemia aparece como una afeccion frecuente en
perros y gatos, que posee origen primario o secundario a
otro problema de base. Esta afeccion se caracteriza por el
descenso absoluto del ntimero de eritrocitos, concentracion
de hemoglobina y valor hematocrito por debajo del limite
inferior del rango de referencia para la especie. Es asi que
cursa con la reduccion de la capacidad de la sangre para
transportar oxigeno a los tejidos en un nivel aceptable para
el desarrollo adecuado de la funcion metabdlica. La anemia
es una manifestacion clinica de un proceso de enfermedad,
por lo tanto el éxito en el tratamiento se basa en la identi-
ficacion del proceso morboso que la origind.

La médula responde a la anemia aumentando la pro-
duccion de eritrocitos. La regeneracion se denota por la
presencia de policromasia, reticulocitosis, macrocitosis e
hipocromia. La regeneracion sugiere una causa extramedu-

lar de anemia, bien sea por pérdida de sangre (hemorragia)
o bien destruccion de eritrocitos (hemolisis). Para detectar
la regeneracion, no es necesario realizar un estudio de la
médula 6sea, pero si se hace, observaremos una hiperpla-
sia eritropoyética. La metodologia mas provechosa en la
clasificacion de la anemia es determinar si existe o no evi-
dencia de respuesta medular en la sangre, esto comprende
determinar si existe incremento en la cantidad absoluta de
reticulocitos (1, 13).

El aumento de policromasia se presenta en este tipo
de anemias porque muchos reticulocitos se tifien de rojo
azulado con los colorantes sanguineos de rutina. Por el
contrario los gatos con anemias leves pueden no liberar
reticulocitos agregados desde la médula. Como éstos no
contienen cantidades suficientes de ribosomas para im-
partir una coloracién azulada al citoplasma, las anemias
regenerativas leves felinas pueden carecer de policromasia
en los extendidos sanguineos coloreados (1, 19).

El aumento de la anisocitosis se debe a la presencia
de grandes cantidades de eritrocitos inmaduros, aunque
también puede ser marcada en anemias arregenerativas.

Los cuerpos de Howell-Jolly a menudo se presentan
en anemias regenerativas, son remanentes nucleares que
aparecen tanto en eritropoyesis acelerada o tras una es-
plecnectomia (27, 30).

La presencia de reticulocitosis compensatoria indica
que la anemia se origina ya sea por hemorragia o por un
incremento en la destruccion de los eritrocitos. Varios
factores deben ser recordados cuando se interpreta la
magnitud de la respuesta reticulocitaria. Los animales
con un hematocrito reducido deberian tener porcentajes
de reticulocitos mas elevados. El primer motivo es porque
cuando la anemia es mas marcada, provoca un mayor
estimulo para incrementar la produccioén de eritrocitos.
Segundo, los animales con anemias mas intensas tienen
recuentos inferiores de eritrocitos (1, 8, 10).

Dado que los recuentos de reticulocitos son medidos
como un porcentaje de los eritrocitos totales, el porcentaje
reticulocitario (P.R.) serd mas elevado en un animal ané-
mico que en otro normal, incluso, si es similar la cantidad
absoluta de reticulocitos circulantes. En consecuencia,
se recomendd determinar el recuento de reticulocitos
absolutos o que el valor de P.R. sea corregido por el he-
matocrito en relacion con el valor de referencia promedio
para la especie obteniéndose el porcentaje de reticulocitos
corregido (P.R.C.). Por tltimo en la anemia pronunciada,
los reticulocitos pueden ser liberados desde la médula
con menor desarrollo que lo normal, estos reticulocitos
de “estrés” voluminosos en apariencia se mantienen en la
circulacion mas tiempo que otros reticulocitos antes que la
maduracion se complete. Por lo tanto el PRC es ajustado
nuevamente dividiéndolo por el lapso de vida probable en
dias en circulacion denominandose indice reticulocitario (1.
R.). Asi se expresa en el canino para diferenciar las anemias
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regenerativas ( I.R > 2) de las anemias arregenerativas (
I.LR.<2). Enel caso de los felinos es muy dificil determinar
el lapso de vida de los reticulocitos es por ello que en esta
especie se expresa como P.R.C. (10, 13,19).

Clasificacion de las anemias regenerativas

Anemias hemorragicas

La pérdida de sangre se puede producir en forma aguda
debido a traumas; cirugias; deficiencias en la coagula-
cion ya sea por deficiencia de vitamina K, intoxicacion
con raticidas, coagulacion intravascular diseminada o
deficiencias hereditarias de factores coagulantes; o bien
en forma crénica debido a parasitos; hemorragias gastro-
intestinales o cavitarias; neoplasias gastricas incluyendo
carcinomas, leiomiosarcomas, carcinomas de células de
transicion de la vejiga urinaria y hemangiosarcoma con
sangrado dentro de cavidades corporales y tejidos (Figura
1)(9, 13, 19, 21, 27).

En la pérdida aguda de sangre solo se puede valorar el
grado de anemia transcurridas 12-24 horas (es cuando hay
pase de liquido extravascular a la circulacion), ya que al
principio se pierden igual cantidad de elementos formes
y plasma, también se debe considerar que la contraccion
esplénica libera en forma compensatoria, importantes
cantidades de eritrocitos a la circulacion incrementando
de forma temporal el hematocrito (1, 27).

Transcurridas 48-72 horas aparecen signos de rege-
neracion eritrocitaria en el frotis sanguineo tefiido con
May-Grundwal-Giemsa como policromasia, macrocitosis
e hipocromia. Si el frotis es tefiido con coloracion supra-
vital (Azul brillante de cresil) se observa un aumento del
IR (caninos) o PRC (felinos). Estos signos alcanzan el
maximo al cabo de una semana de haberse producido la
hemorragia (1, 10).

En hemorragias externas la volemia total esta redu-
cida, pero el hematocrito y la concentracion de proteinas
en plasma son normales inmediatamente después de una
hemorragia aguda sustancial, porque existe una pérdida
balanceada de eritrocitos y plasma. Después de varias ho-
ras el hematocrito y las proteinas plasmaticas disminuyen
porque el organismo moviliza el liquido desde los espacios
extravasculares hacia la circulacion intentando estabilizar
la volemia. Si no hay hemorragia adicional la concentra-
cion plasmatica de proteinas se normalizara dentro de los
5 a7 dias. En consecuencia la concentracion plasmatica
de proteinas reducida con anemia sugiere la existencia de
una hemorragia reciente o activa (27, 30).

En las hemorragias cronicas, el valor hematocrito pue-
de alcanzar un valor bajo antes de que el animal presente
sintomas clinicos, puesto que el organismo tiene tiempo
de adaptarse a la situacion. Aparece también una respuesta
medular regenerativa aunque menos intensa que en las
pérdidas agudas. Debido a la cronicidad, las reservas de

hierro pueden acabarse y generar una anemia por carencia
de hierro (33, 34).

Anemias hemoliticas_

Pueden estar producidas por microorganismos (Myco-
plasma haemofelis, Mycoplasma canis, Citauzoon felis,
Babesia canis y Babesia gibsoni), por daiio oxidativo
(cuerpos de Heinz), dafios inmunomediados o hemolisis
microangiopatica (6).

Todas las formas de hemolisis causan una disminucion
de la vida media eritrocitaria y la anemia se desarrolla
cuando la destruccion eritrocitaria supera a la demanda.
Normalmente, la regeneracion eritrocitaria (reticuloci-
tosis) es mas pronunciada en la hemolisis respecto a la
hemorragia (la hemolisis proporciona mas hierro para la
produccion de eritrocitos que la pérdida de sangre total)
(1, 13, 20).

Las anemias hemoliticas pueden ser intra o extravas-
culares. Si bien la mayoria de las anemias son el resulta-
do de una combinacion de ambas, siempre hay uno que
predomina siendo interesante conocer el lugar donde se
produce la destruccion celular, puesto que esto orienta
hacia la causa de la hemdlisis (1, 20).

En la hemolisis intravascular, los eritrocitos son des-
truidos dentro de la circulacion, liberando hemoglobina
al plasma donde es eliminado bien por el higado o bien
es excretada por los rifiones. Hay signos de regeneracion
que se observan al cabo de 2 a 3 dias, hemoglobinemia,
por la coloracién rojiza del plasma y un aumento de la
concentracion media de la hemoglobina corpuscular, he-
moglobinuria al cabo de 12 a 24 horas, cuando la cantidad
de hemoglobina libre supera la haptoglobina disponible
y se excede la capacidad de reabsorcion tubular renal;
hiperbilirrubinemia, si se excede la capacidad del higado
de eliminar la hemoglobina del plasma y excretarla por
bilis.

Los disturbios donde a veces ocurre una hemolisis
intravascular significativa incluyen anemias inmunomedia-
das en las que se involucran IgM, babesiosis, dafio oxida-
tivo y alteraciones microangiopaticas. En la mayoria estas
condiciones, no obstante, la destruccion de los globulos
rojos toma lugar primariamente mediante el incremento
de la fagocitosis (1, 3, 20).

Dario oxidativo

En este caso la hemolisis se produce por una des-
naturalizacion de la molécula de hemoglobina, que se
produce por un fallo oxidativo en los eritrocitos, debido
al desequilibrio entre el estrés oxidativo y los mecanismos
antioxidativos (los eritrocitos se protegen de la exposicion
de los oxidantes diarios a través del glutation reducido y
de la metahemoglobina reductasa, que mantiene el hierro
en un estado reducido, evitando la acumulacion de la
metahemoglobina) (22).
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Figura 1.Algoritmo de anemias regenerativas
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Esto produce la precipitacion de la hemoglobina en
forma de actimulos denominados cuerpos de Heinz. El
gato tiene la caracteristica de tener un porcentaje relati-
vamente alto en condiciones de normalidad (> 5%), esto
obedece a que su molécula de hemoglobina tiene de 8 a
10 grupos sulthidricos, en lugar de 4 como en el resto de
las especies (22).

Las causas de formacion de cuerpos de Heinz pueden
ser farmacoldgicas, alimentarias (azul de metileno, vita-
mina K en altas dosis), cebolla, Zn, benzocaina, lidocaina,
propilen glicol o bien estar asociada a otras enfermedades
como ocurre en el gato (hipofosfatemia, cetoacidosis,
hipertiroidismo, linfoma) (22).

Alteraciones microangiopdticas

Se producen como consecuencia de una coagulacion
intravascular diseminada, neoplasias vasculares, vasculi-
tis o filarias. Los eritrocitos son escindidos debido a los
bordes de fibrina depositada en los pequefios vasos. En las
extensiones de sangre y ante la sospecha de ésta hay que
buscar la presencia de fragmentocitos. (13, 19, 24).

Anemia hemolitica inmunomediada

Se produce por la fijacion de anticuerpos y/o comple-
mento a los antigenos de la membrana eritrocitaria. La
eliminacion de una parte de la membrana del eritrocito
causa la formacion de esferocitos, lo que disminuye la vida
media circulante de éstas células. Se genera aglutinacion
que puede ser macro o microscopica por le union de la Ig
fijadas a la superficie eritrocitaria. (12, 20, 26)
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Se presenta con mas frecuencia en perros adultos y se
caracteriza clinicamente por la presencia de una anemia
de aparicion aguda, debilidad, hemoglobinuria e ictericia
(17).

Estas se pueden producir por:

‘Medicamentos (cefalosporinas, trimetoprimas/sul-
fas).

-Anticuerpos producidos ante infecciones, que reaccio-
nan de forma cruzada con ciertos antigenos eritrocitarios
normales (28).

-Anticuerpos dirigidos frente a los antigenos propios,
incluyendo la de los eritrocitos tras una estimulacion
inmune no especifica.

-Anticuerpos frente a transfusiones incompatibles.

En las anemias hemoliticas extravasculares, los eri-
trocitos dafiados son secuestrados a nivel de las células
del sistema mononuclear fagocitario (SMF) del higado y
bazo, donde, en ocasiones éstas células eliminan parcial-
mente la membrana del eritrocito (fragmentos) y otras
veces causan la destruccion total celular o acortan su vida
media (15, 36, 37).

No se evidencia hemoglobinemia ni hemoglobinuria,
hiperbilirrubinemia solo aparece cuando la magnitud de
la hemdlisis es suficiente como para exceder la capacidad
del higado de captar, conjugar y excretar la hemoglobina
por el higado. Puede aparecer esplenomegalia por la mayor
actividad de los macrofagos y también por una hematopo-
yesis extramedular (20, 23).

Se asocia con:

‘Problemas inmunomediados bien por Ac o por C3
(20).

-Agentes infecciosos (Mycoplasma haemofelis)

‘Defectos intrinsecos de los eritrocitos.

Mycoplasma haemofelis: (Haemobartonella felis)
(2, 14)

Son microorganismos que aparecen en forma de cocos,
bacilos o formas de “donut” en la superficie del eritrocito,
parcialmente enterrados en ella. En ocasiones en que la
sangre a sido almacenada, refrigerada o expuesta mucho
tiempo al anticoagulante puede causar el desprendimiento
de éste microorganismo al realizar el frotis sanguineo, lo
cual puede interpretarse como ausencia del mismo, pero
hay que tomar en consideracion que la infeccion ocurre
en forma intermitente y que frecuentemente esta ausente
en gatos con anemia aguda (32, 35).

Mycoplasma haemofelis puede ser causante de anemia
hemolitica primaria o bien ser un agente oportunista que
existe en gatos sanos y produce la enfermedad cuando el
gato se estresa por otras enfermedades (5, 35).

En infecciones experimentales la anemia se desarrolla
en el transcurso de varias semanas. La infeccion ocurre en

episodios ciclicos durante los cuales los eritrocitos infec-
tados incrementan gradualmente por dias para luego des-
aparecer rapidamente en el transcurso de varias horas. La
repentina ausencia de la infeccion detectable es atribuida a
la rapida eliminacion de los eritrocitos por los macrofagos
en el bazo, higado y médula, lo cual contribuye a la anemia
progresiva. Durante los periodos de infeccion minima o
ausente el hematocrito puede incrementar transitoriamente
presumiblemente debido a la liberacion esplénica de los
eritrocitos secuestrados después de la remocion de los
organismos por los macrofagos (7, 29).

Es también interesante la posible interrelacion de la
Mycoplasma haemofelis y el virus de la leucemia felina
(11). Esta podria hacer aumentar la susceptibilidad del
gato a los Mycoplasmas o hacer que una micoplasmosis
latente se hiciera clinica.

En el perro Mycoplasma canis tan solo causa pro-
blemas cuando el animal estd esplenectomizado y en
perros que estan recibiendo tratamientos con drogas in-
munosupresoras (29). En estas circunstancias los perros
son susceptibles a una infeccion latente preexistente o a
una infeccion transmitida por una infeccion sanguinea.
El Mycoplasma canis no es patdogeno para perros que no
estén esplenectomizados aun cuando han sido inoculados
experimentalmente. La infeccion es persistente durante
la fase aguda y usualmente es detectable en los frotis
periféricos. En ellos se observan varios microorganismos
dentro de cada eritrocito que pueden ser cocos o bacilos
basofilicos (0,5 micrometros de diametro), que forman
cadenas que se pueden ramificarse y formar acimulos
sobre la superficie del eritrocito.

Babesiosis canina

La Babesia canis y la Babesia gibsoni causan anemia
hemolitica y trombocitopenia en perros y canidos salvajes.
La anemia se puede producir tanto por mecanismos ex-
travasculares e intravasculares. La B. canis es grande con
piroplasmas (3 x 5 micrémetros) que aparece como una
inclusion oval a piriforme, en pares o cuadruples. En las
tinciones de Romanowsky el piroplasma se observa con
citoplasma levemente basofilico y un nucleo excéntrico.
Los eritrocitos infectados tienden a concentrase cerca del
borde en forma de pluma del frotis y en los eritrocitos
que se encuentran justo debajo de la capa flogistica en el
hematocrito. La sangre capilar colectada de la piel de la
oreja contiene un porcentaje mayor de eritrocitos infec-
tados que las muestras de sangre venosa. B. gibsoni es
mucho mas pequefia (1 x 3 micrometros), con piroplasmas
de apariencia redonda a piriforme que ocurren simples o
en parejas (rara vez en forma tetramero) en los eritrocitos;
usualmente infecta a un porcentaje mas bajo de eritrocitos
que la otra especie, ademas que solo esta presente en Asia,
Egipto y EE. UU. (3, 16, 18, 22, 30)
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Babesiosis felina

La Babesia cati, B. felis, B. herpailuri, B. pantherae
afectan a lo gatos domésticos y félidos salvajes, son pe-
quenas (1 x 2.5 micrémetros) que aparecen tanto en formas
simples como piriformes. La hemoglobinuria y la ictericia
son poco comunes. Es endémica para Sur América, Africa
e India (3, 4).

Cytauxzoon felis

Es un protozoo sanguineo con una etapa extraeritro-
citica e intraeritrocitica, produce una anemia hemolitica
fatal en el gato doméstico. En los frotis sanguineos se
observan uno a dos piroplasmas (1 X 2 micrometros) en
menos del 5% de los eritrocitos. Existen dos formas de
anillos, los anillos redondos con nticleo excéntrico y otro
de forma oblonga con nticleo bipolar. Produce una anemia
no regenerativa, trombocitopenia, neutropenia con desvio
a la izquierda degenerativo y se observa ictericia en los
gatos antes de la muerte.

Se pueden observar macrofagos que contienen esqui-
zontes y merozoitos en frotis sanguineo, en médula, bazo,
higado y nodulos linfaticos (1, 30).

Conclusiones

La evaluacion clinica del perro con anemia regenerati-
va sugiere una causa extramedular de anemia. La médula
responde a la pérdida de eritrocitos (debido a hemolisis
o hemorragias) regenerando una poblacion de eritrocitos
inmaduros (reticulocitos) de reemplazo. La presencia (>
2%) de reticulocitos en sangre es el método mas simple
y exacto para evaluar una eritropoyesis acelerada. Estos
aparecen en la circulacion a los 2- 4 dias de producirse la
estimulacidon con un pico en produccion a los 7-10 dias.
La regeneracion también se manifiesta por la presencia
de anormalidades eritrociticas como: policromasia,
macrocitosis y/o hipocromia, anisocitosis, cuerpos de
Howell-Joly.

En cambio en la anemia arregenerativa existe una res-
puesta anormal de la médula 6sea que no puede mantener
la eritropoyesis. El fallo medular puede ser primario o
secundario a causas extramedulares y quedar limitado a
la serie eritroide o bien afectar a otras lineas celulares. La
mayoria de las anemias arregenerativas en perros son de
caracter cronico, permitiendo la adaptacion fisiologica a
la reduccion de la masa eritrocitaria. Estos tipos de ane-
mias pueden detectarse de manera incidental durante la
evaluacion rutinaria de un paciente que es asintomatico
para su propietario ya que en muchos casos la anemia es
leve y la sintomatologia escasa.

En general los eritrocitos en los perros con anemias
arregenerativas son normociticos y normocromicos

En consecuencia después de que se ha detectado la

presencia de anemia en el laboratorio a través de la eva-
luacion del hemograma es imprescindible realizar el IR
o el PRC en caninos o felinos respectivamente. Ademas
deberiamos determinar las proteinas a través del refracto-
metro o0 métodos colorimétricos , pruebas de hemostasia,
prueba de Coombs a efectos de facilitar el diagnostico de
la causa de anemia siempre teniendo en cuenta la historia
clinica del paciente y los signos clinicos que presente y de
esta manera instaurar un tratamiento adecuado.
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ENFERMEDAD HEPATOBILIAR
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El higado tiene una gran capacidad

funcional de reserva y de regene-

racion que son la llave para una
correcta aproximacion diagnostica en
el reconocimiento de la enfermedad
hepato biliar. El presente trabajo es
una revision de la su fisiopatologia,
signos clinicos y métodos de diag-
nostico.
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The liver has phenomenal storage ca-
pacity, functional reserve, and rege-
netarive capabilities. Consideration
of the breadth of liver function is the
key to develop of a keen diagnostic
approach. An update review of the
pathophysiological, clinical signs and
diagnosis were made.
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Introduccion

Los signos clinicos de la enfermedad hepatobiliar en
pacientes caninos y felinos pueden ser variables en extre-
mo, desde la anorexia y pérdida ponderal hasta la efusion
abdominal, ictericia y coma hepatico. Ninguna de tales al-
teraciones es patognomonica de la enfermedad hepatobiliar
y se las debe diferenciar de signos idénticos originados por
enfermedades en otros sistemas organicos. El alcance de
la sintomatologia no necesariamente se correlaciona con
el prondstico o el grado del dafio hepatico aunque varios
de tales signos a menudo se presentan juntos en perros y
gatos con enfermedad hepatica de estadio terminal (1).

Dado que el higado esta tan intimamente comprome-
tido con muchas y diversas funciones metabolicas del
cuerpo, cualquier factor que altere en forma significativa
la fisiologia normal a menudo produciria dafio hepatico.
Para comprender la sintomatologia exhibida por los perros
con enfermedad del higado, vasculatura portal o el sistema
biliar es necesario recordar ciertas reglas basicas.

Una de las caracteristicas es que para la mayor parte
de sus funciones el higado posee una notable capacidad de
reserva (cerca del 80%) y un fantastico potencial regene-
rativo. Los signos clinicos ocurren so6lo cuando la reserva
se agota por la patologia progresiva. En muchos casos la
afeccion es subclinica cronica. A menudo los signos son
leves e inespecificos porque la reserva hepatica impide
francas anormalidades. Asi es como la aparicion de apatia,
vomitos ocasionales o poliuria y polidipsia leves pueden
alertar al clinico dado que la posterior presencia de signos
mas preocupantes va acompafiada de una pérdida de las
reservas hepaticas (5).

Cuando la funcién del hepatocito o célula de Kupffer
es amplificada o alterada en respuesta a enfermedad
extrahepatica, puede desarrollar la hepatopatia reactiva
secundaria (7).

Estas hepatopatias pueden detectarse con analisis
sensibles y especificos de laboratorio y otros métodos
complementarios que incluyen diagndstico por imagenes
e histopatologia.

Otra caracteristica es que la mayoria de las diferentes
hepatopatias producen signos similares si bien hay excep-
ciones como por ejemplo las deposiciones acoélicas casi
exclusiva de la obstruccion coledocciana extra hepatica,
las anormalidades neurologicas debidas a Encefalopatia
Hepatica o la Dermatitis Necrolitica superficial o Sindrome
Hepatodérmico (5).

Esta ultima enfermedad usualmente convive con otras
enfermedades de base tales como Diabetes Mellitus, Neo-
plasia pancreatica secretora de glucagon y enfermedad
hepatica grave. Los pacientes presentan placas costrosas,
eritematosas, ulceraciones y alopecia que interesa la caray
orejas, uniones muco cutaneas, pie y vientre. Hay anemia,
hiperactividad enzimatica, hiperglucemia, hipo-aminoaci-

demia e hipoalbuminemia. El higado se presenta nodular,
agrandado, con zonas hipo e hiperecoicas, patrén queso
suizo todos estos hallazgos a través de la ultrasonografia.
El tratamiento es sintomatico y tratar de eliminar las causas
subyacentes. También ayuda un buen aporte nutricional
Zn'y acidos grasos ademas de proteinas de buena calidad.
Para los problemas dermatoldgicos se usan humectantes
antibacterianos y champus medicados (2).

También el higado se afecta por factores toxicos re-
sultantes de enfermedades de otros sistemas organicos de
manera especial el conducto intestinal (5).

La naturaleza de tales cambios sobre todo infiltrados
inflamatorios peri portales, sugiere que son secundarios a
la captacion portal de las bacterias o sus metabolitos. La
endotoxina lipopolisacarido, un componente de la pared
celular en las bacterias gram negativas, puede atravesar la
pared intestinal en grandes cantidades cuando la mucosa
esta inflamada (7).

Otro factor que puede impedir el reconocimiento de
una enfermedad hepatica es la ausencia de alteraciones
especificas en el examen fisico, si bien algunas hepatopa-
tias tienen una clara predisposicion racial, sexual o etaria.
También ciertos medicamentos son causa de enfermedad
hepatica cronica. Entre los mas importantes se encuentran
la primidona, fenobarbital, fenitoina, oxibendazol, carpro-
feno, glucocorticoides, quimioterapicos etc. (1, 3).

Entre las razas mencionaremos al Doberman pinscher,
Cocker Spaniel Americano e Inglés, Bedlington Terrier y
Terrier Blanco de West Higland.

La hepatitis especifica del Doberman es bastante
agresiva y afecta con mayor incidencia a las hembras (5).
Respecto a la edad lo mas regular es que aparezca no antes
de los dos afios. Solo la Hepatitis disecante lobulillar se
presente en la edad juvenil antes del afio de vida.

También la toxicosis con cobre, herediaria, propia de
los Bedlington, aparece luego de los 4 afios.

La anastomosis porto-sistémica congénita aparece
en ambos sexos y se describe en varias razas. Las intra
hepaticas predominan en razas grandes (65%) y las extra
hepaticas en las razas pequeias y toy (90%). Entre otras
se mencionan los Retriever Labrador, Dachshund, Yorks-
hire, Terrier Maltes, Schnauzer miniatura. Los signos en
general aparecen en los pacientes jovenes antes del afio
de vida. Estas dos formas extra hepatica e intra hepatica
se las considera de origen congénito. Las anastomosis
porto-sistémica congénitas representan cerca del 25% de
los corto circuitos y serian adquiridos como problemas
secundarios a hepatopatias preexistentes (6).

Siempre debe tenerse en cuenta a la enfermedad he-
patica en el diagnostico diferencial ante la presencia de
signos clinicos inespecificos.

Son escasos los signos fisicos hallados en forma
constante en las hepatopatias. Las inicas manifestaciones
especificas que indican la posibilidad de una hepatopatia
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son las siguientes: Presencia de ascitis, Ictericia, y anor-
malidades en el tamafio hepatico, sin embargo estos signos
pueden notarse en otras enfermedades no relacionadas
con el higado.

Ictericia

La ictericia es el resultado de la acumulacion de bili-
rrubina en la sangre y el espacio intravascular debido a la
hiperproduccion, hipodepuracion o deterioro de la con-
jugacion hepatica y/o disturbios del flujo biliar. El limite
superior de la bilirrubina se establecio en perros normales
en 0,4- 0,6 mg/dl y 0,2 mg/dl en el gato.

Con niveles en sangre mayores a 2 mg/dl hay pig-
mentacion escleral y con cifras entre 4-5 mg/dl hay pig-
mentacion amarilla en las mucosas despigmentadas. La
mayor parte o toda la bilirrubina esta sin conjugar en los
animales sanos (6).

Por definicion la ictericia en los perros y gatos es la
tincion amarilla del suero, o los tejidos por una excesiva
cantidad de pigmentos biliares o bilirrubina. Dada la fun-
cion hepatica de captar y excretar una gran cantidad de
bilirrubina, debe haber un incremento en la produccion
(hiperbilirrubinemia) o deterioro en la excrecion (coles-
tasis con hiperbilirrubinemia) antes que la ictericia sea
detectable como una coloracion amarilla en los tejidos
(concentracion de bilirrubina sérica mayor o igual a 2
mg/dl) o en el suero (concentracion de bilirrubina sérica
mayor o igual a 1,5 mg/dl) (1).

La hiperproduccion de bilirrubina como causa de ic-
tericia proviene de la excesiva destruccion de eritrocitos
maduros. Las enfermedades hemoliticas en general se
consideran como la causa primaria del menor lapso de vida
eritrocitaria. Las formas hemoliticas son identificables con
los resultados del hemograma. La supervivencia de los eri-
trocitos también esta reducida en la mayoria de los perros
con hepatopatias y esto se explica por las alteraciones en
la membrana e hiperesplenismo. La hiperbilirrubinemia
debida a hiperproduccion de bilirrubina en general refle-
jaria los aumentos de bilirrubina no conjugada. (6)

No se han detectado anormalidades hereditarias en el
metabolismo de la bilirrubina en felinos y caninos; por ello
en ausencia de los incrementos masivos en la produccion
de pigmentos biliares por hemolisis, la ictericia es atribui-
ble al deterioro en la excrecion de bilirrubina (y por lo usual
de otros constituyentes en la bilis), por enfermedad biliar
o hepatocelular intrahepatica difusa o interrupcion en la
oferta de bilis al duodeno. La ictericia es un rasgo clinico
mas probable en las afecciones hepaticas que interesan pri-
mariamente a los hepatocitos periportales que si la lesion
reside en los hepatocitos centrolobulillares (1).

Los pacientes ictéricos deben ser evaluados para
determinar si poseen enfermedad hemolitica o del tracto
hepatobiliar. Lo primero es medir el hematocrito. Si este se

encuentra dentro del rango de referencia o razonablemente
cercano, es dudoso en extremo que la hemolisis sea la cau-
sa de la ictericia, especialmente si la bilirrubina sérica se
encuentra por encima de los 3 mg/dl. Controlar la cantidad
de reticulocitos y la morfologia de los eritrocitos, especial-
mente buscando cuerpos de Heinz y haemobartonella en
gatos, y esferocitos y autoaglutinacion en perros.

Sin embargo, si el hematocrito es menor al 20% se
deberia chequear el recuento de células sanguineas en
2-5 dias para controlar si una respuesta regenerativa se
esta desarrollando. Podria suceder que el paciente haya
sufrido un episodio stbito de hemolisis pero todavia no
hubiera desarrollado una respuesta en el momento de ser
examinado.

Es importante recordar que medir los valores de bilirru-
bina directa (conjugada) e indirecta (no conjugada) no tiene
mayor importancia. Aunque no es comun, es posible que se
presente ictericia hemolitica con un hematocrito mayor al
25%, es por esto que se deberian buscar cuerpos de Heinz,
reticulocitos, esferocitos y autoaglutinacion (9).

Fisiopatologia de la bilirrubina

La secrecion biliar esta regulada con el volumen de-
terminado por los ritmos de secrecion de los hepatocitos
y conductos biliares. La bilis liberada desde la vesicula
biliar hacia el intestino es reabsorbida y entregada al
higado mediante la circulacion portal. Con la circulacion
enterohepatica de los acidos biliares de nuevo al higado,
los hepatocitos son estimulados a captarlos y re secretar-
los (6).

La excrecion hepatobiliar de la bilirrubina depende de
la captacion, conjugacion y secrecion adecuada por parte
del hepatocito asi como el sistema biliar permeable.

Debe existir considerable enfermedad hepatobiliar o
aumento en la carga de bilirrubina (hemolisis) para que
se produzca hiperbilirrubinemia porque la capacidad de
reserva hepatica para el procesamiento de la bilirrubina
es de hasta 30 veces la carga biliar normal.

La bilirrubina conjugada es hidrosoluble y de facil
excrecion por los rifiones.

Los perros (en mayor grado los machos que las hem-
bras) tienen los sistemas enzimaticos renales necesarios
para procesar la bilirrubina en una extension limitada, de
modo que la bilirrubinuria (hasta 2-3 + en las tiras reacti-
vas) puede ser un hallazgo normal en las muestras urinarias
caninas con una densidad mayor de 1.025 (1).

Por lo tanto la concentracion de bilirrubina en la orina
se incrementa antes que en el suero. Asi la concentracion
sérica de bilirrubina es un indicador insensible de enfer-
medad hepatocelular y tales niveles no aumentan hasta que
exista una pronunciada merma en la funcion del higado.
El gato tiene un elevado umbral renal para la excrecion
de bilirrubina y cualquier deteccion en la orina es anormal

ISSN 1850-356X Afio 1 n° 1, 2006

31



(enfermedad hepatica anictérica), otros estudios de la
funcion hepatica son necesarios para la deteccion como
la medicion del amoniaco sanguineo o acidos biliares en
suero.

Si la hemolisis esta descartada y hay bilirrubinemia
aumentada no hay necesidad de pedir pruebas adicionales.
En tal circunstancia la bilirrubina representa un indicador
preciso y especifico de la funcion hepatica

El incremento de la concentracion sérica total de
bilirrubina (hiperbilirrubinemia) puede derivar de tres
etiologias: pre hepaticas (hemolisis), intra hepaticas
(enfermedad hepatocelular primaria) o post hepaticas
(obstruccioén biliar).

La obstruccion biliar es la causa mas comun de hiper-
bilirrubinemia directa.

En general la concentracion sérica de la bilirrubina
se incrementa en forma mas llamativa con la obstruccion
biliar extrahepatica (4).

Pre hepatica ocurre cuando la produccion supera a la
capacidad hepatica para el metabolismo y secrecion. Las
causas abarcan anemia hemolitica auto inmune, toxicidad
con plomo e intoxicacion con azul de metileno.

Intra hepatica, también llamada Colestasis, ocurre
cuando hay anormalidades en la captacion, conjugacion
o secrecion hepatica de bilirrubina. Se desarrolla en la
hepatitis aguda donde la tumefaccion hepatocelular y los
cambios inflamatorios ocluyen los conductillos biliares y
aumentan la permeabilidad de membrana a la bilirrubina.
También la inflamacion cronica en el area portal que in-
teresa a los conductos biliares, la hiperplasia ductal y la
cirrosis biliar produce colestasis.

La colestasis (extra o intrahepatica) es el deterioro del
flujo biliar. La acumulacion de bilirrubina tisular (ictericia)
indica disfuncion hepatobiliar cuando se descarta un proce-
so hemolitico acelerado. La colestasis intrahepatica puede
desarrollar con las infecciones bacterianas extrahepaticas
y estados sépticos (7).

Toda la arquitectura hepatica es modificada por la fibro-
sis que bloquea los canales biliares. Hay una combinacion
entre hiperbilirrubinemia conjugada y sin conjugar. El
aumento de bilirrubina conjugada proviene de la alteracion
en la secrecion de bilirrubina por los hepatocitos dafiados,
del deterioro del flujo biliar a través de los canaliculos por
tumefaccion, inflamacion o fibrosis del hepatocito.

El aumento de bilirrubina no conjugada deriva del
disturbio coexistente en la captacion y conjugacion o en la
desconjugacion de la bilirrubina conjugada por las enzimas
lisosomales liberadas desde los hepatocitos lesionados o
células inflamatorias que invaden al higado.

En consecuencia puede haber aumento de la bilirrubina
no conjugada o de la conjugada o una mezcla de ambas.

La obstruccion biliar post hepatica, puede tener dos
origenes: intra o extra hepatica y provoca como conse-

cuencia hiperbilirrubinemia post hepatica.

En la obstruccion biliar intrahepatica la bilirrubina
conjugada es regurgitada hacia la circulacion sistémica por
ende primariamente existe hiperbilirrubinemia conjugada.
No obstante también puede haber hiperbilirrubinemia no
conjugada concurrente con causas post hepaticas. Esto
puede relacionarse con la desconjugacion de la bilirrubina
por las enzimas lisosomales de los hepatocitos lesiona-
dos o de células inflamatorias (la bilis es hepatotoxica y
la colestasis provoca dafio e inflamacion hepatocelular
secundaria), o porque la bilirrubina conjugada, que fue
absorbida en la circulacion sistémica, recircula y compite
con la bilirrubina no conjugada por la captacion de los
hepatocitos (4).

La Obstruccion biliar extra hepatica se origina por
problemas intra o extra luminales que bloquean en forma
mecanica el conducto (6).

La etiologia mas comun de la hiperbilirrubinemia
conjugada debida a obstruccion extra hepatica es el can-
cer en la vesicula biliar (carcinoma ductal biliar), en el
conducto cistico, el carcinoma pancreatico, neoplasias de
origen linfatico o digestivos en la region del arbol biliar
que pueden obstruir en forma mecénica los conductos ex-
cretores. También se forman los llamados tapones biliares
condensados .Menos frecuentes como causa de oclusion
biliar son la colelitiasis, colédocolitiasis, cuerpo extrafio
duodenal y la migracion parasitaria (4).

También pueden causar obstruccion los abscesos,
masas granulomatosas y fibrosis en pacientes con secue-
las de pancreatitis aguda. Las causas menos frecuentes
de obstruccion biliar extra hepaticas son las patologias
que asientan en las paredes o luz del sistema biliar que
bloquean el flujo biliar tales como inflamacion crénica y
presencia de hematomas.

Puede ocurrir la ruptura traumatica del arbol biliar, sin
obstruccion ,como causa extra hepatica de ictericia con el
consiguiente drenaje de bilis hacia la cavidad peritoneal
(coleperitoneo). La bilirrubina puede aumentar hasta va-
lores mayores de 30 mg/dl en perro hepatopatas (6).

Los incrementos relativos de la bilirrubina conjugada
a no conjugada son variables en las tres categorias de
hiperbilirrubinemia y en consecuencia no colaboran en la
localizacion del tipo lesional.

Ultrasonografia. Laparoscopia y Laparotomia explora-
toria localizan la causa de la hiperbilirrubinemia (4).

La colecistectomia puede ser requerida para curar un
paciente con colecistitis. Las biopsias de la vesicula biliar
no son una buena idea porque los perros pueden tener una
colecistitis necrotizante no obviamente manifiesta, pero
que pueden causar dehiscencia en el lugar de la biopsia
(o a veces ruptura espontanea de la vesicula biliar) con la
subsiguiente peritonitis y abdomen agudo. Los pacientes
generalmente desarrollan ictericia y se presentan con un
abdomen agudo. El tratamiento requiere colecistectomia
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y terapia antibacteriana agresiva. Esta patologia es da baja
incidencia, pero puede ser amenazante para la vida. La
ultrasonografia es una de las mejores herramientas para
arribar a un diagnoéstico. No se debe efectuar una colecis-
totomia o una biopsia incisional de la pared de la vesicula.
Es preferible extraerla y remitirla para histopatologia y
microbiologia. Se debe asegurar no ligar o seccionar el
conducto biliar comtin o el paciente fallecera (9).

La ruptura vesicular o ductal biliar extra hepatica
puede ser iatrogénica o asociada con trauma abdominal
romo, colecistitis u obstruccion secundaria a calculos,
neoplasias o parasitos. El sitio mas comun de la ruptura
ductal parece ser el colédoco casi en distal del ingreso del
ultimo conducto hepatico, sin embargo la ruptura puede
residir en el colédoco distal, conducto cistico o conductos
hepaticos. La ruptura vesicular por lo comun se asocia con
celecistitis necrotizante o colelitiasis con o sin obstruccion
del colédoco (8).

Evaluacion diagnostica de la enfermedad
hepatica

Los datos anamnésicos en los animales con enfermedad
hepatica a menudo son indefinidos e inespecificos. Los
signos clinicos incluyen: Depresion, letargia, anorexia,
vomitos, diarrea, deshidratacion, pérdida de peso, heces
hipo/acolicas, orina oscura, ictericia, petequias, coagulo-
patias, melena, modificaciones conductales, demencia,
disturbios neuroldgicos, poliuria, polidipsia, ascitis.

Respecto a la predisposicion racial mencionaremos
al Doberman Pinscher en el cual la Hepatitis es bastante
agresiva y a otras razas tales como el Cocker Spaniel
Americano e Inglés, predispuestos a hepatopatias, el Be-
dlington terrier (con la intoxicacion por cobre que es una
enfermedad hereditaria con un patrén autosémico recesivo
(6) y el Labrador Retriever, Dachshund , Schnauzer entre
otros que sufren anastomosis porto-sistémicas.

El factor edad es variable de acuerdo a la patologia
que se presente dado que en algunos casos los signos
aparecen en pacientes con menos de un afio de edad como
por ejemplo en las anastomosis porto-sistémicas y en otros
su aparicion es entre los dos a cuatro afios 0 mas como la
mencionada toxicosis por cobre y la hepatitis especifica
del Doberman.

Respecto al examen fisico los hallazgos son variables
e incluyen: Ascitis, Ictericia, y anormal tamafio hepatico.
Sin embargo estos signos pueden hallarse en otras enfer-
medades no relacionadas con el higado.

Como el higado es fisiologica y anatdbmicamente di-
verso no hay un estudio aislado que identifique en forma
adecuada su enfermedad o etiologia subyacente. Por tal
razon es necesario el empleo de una bateria de pruebas
para valorar el sistema hepatobiliar (1).

En el caso especifico de la ictericia, esta manifestacion
clinica aparece cuando la concentracion sérica total de

bilirrubina alcanza a 2-3 mg/dl aunque este parametro
varia con el animal.

Respecto a la coloracion veremos que las membranas
mucosas y la piel estan amarillas y es mas evidente usual-
mente en esclerética, paladar blando y pene.

Dentro de las enfermedades hepaticas cronicas que
cursan con Ictericia mencionaremos:

Hepatitis Activa Cronica que incluye las de origen
familiar (Presentes en el Doberman, Caniche Cocker
Spaniel, Retriever Labrador etc.), aquellas de tipo infec-
cioso (Hepatitis Infecciosa Canina, Hepatitis de células
acidofilas y Leptospirosis) las de origen medicamentoso,
la hepatitis disecante lobulillar y la hepatitis cronica
idiopatica (3).

Colangio hepatitis felina.

Necrosis hepatica y hepatopatias toxicas.

Enfermedad hepatica inducida por drogas.

Enfermedad por almacenamiento de cobre.

Infecciones hepatobiliares bacterianas, parasitarias y
fungicas.

Sindrome de lipidosis hepatico felino primario y
secundario.

Neoplasia hepatica.

Colelitiasis y colédocolitiasis.

Colecistitis.

Hepatitis granulomatosa.

Causas infecciosas (Leptospirosis, toxoplasmosis,
histoplasmosis, peritonitis)

Cirrosis.

La cirrosis es la etapa final de la de la hepatopatia por
diferentes etiologia. Los Cocker Spaniels, en particular,
aparentan presentar predisposicion genética para la cirrosis
aedades bajas (menores de 5 afios). La causa podria ser una
patologia hereditaria donde se acumula en los hepatocitos
un inhibidor de alfa 1 proteasa que eventualmente resulta
en la muerte celular. Los pacientes son clinicamente nor-
males hasta que sus mecanismos compensatorios hepaticos
se agotan, lo que implica que poco o nada se puede intentar
cuando comienzan los signos clinicos (10).

Pruebas de evaluacion hepatica

Para evaluar la funcidon hepatica existen varias prue-
bas:

Laboratorio: Se solicitaran principalmente: Hemo-
grama, Bioquimica, enzimologia y pruebas funcionales
sanguineas, Urianalisis, Estudio de heces, Analisis de las
efusiones abdominales y Coagulograma (Tabla 1).

Diagnostico por imagenes: Rayos X simple, Ultra-
sonografia, Gamagrafia nuclear utilizando tecnecio 99
pertecnetato, Portografia mesentérica, Esplenoportogra-

ISSN 1850-356X Afio 1 n° 1, 2006

33



fia, Portografia arterial mesentérica craneal, Resonancia
magnética y Tomografia computada.

Biopsia hepatica: A través de diferentes técnicas: As-
piracion con aguja fina, Método percutaneo ciego, Método
bocallave, Muestreo ecoguiado, Método laparoscopico,
Me¢étodo quirurgico por laparotomia.

Es prioritario realizar todas las pruebas de coagulacion
antes de realizar una biopsia (9).

Respecto a la Toxicosis por cobre el hallazgo de niveles
de cobre hepatico mayores de 850 microgramos por gra-
mo de tejido hepatico seco fundamenta el diagnostico de
la enfermedad asi como la identificacion de los cambios
granulosos precoces en las muestras teflidas con hema-
toxilina y eosina (6).

Los aumentos persistentes de las enzimas hepaticas
constituyen una causa justificada para la biopsia hepatica

9).

En la siguiente tabla se enumeran distintas enferme-
dades y las variables bioquimicas (4).

Empleando una combinacion de anamnesis, datos del
examen fisico, y resultados de los estudios de laboratorio
selectivos y hepatobiliares especificos el clinico debera
ser capaz de describir el problema como activo 6 laten-
te; caracterizar el patron de la enfermedad hepatobiliar
como primariamente hepatocelular, primariamente biliar,
o hepatobiliar mixta y estimar el grado de disfuncion
hepatobiliar. A partir de esta misma informacion el caso
puede describirse desde el punto de vista clinico como
enfermedad hepatica con evidencia de anormalidades
hepaticas, como hiperactividad enzimatica y hepatome-
galia, o insuficiencia hepatica en la cual existe un estadio
afuncional multiple (1).

Tabla 1. Actividad enzimatica hepatica sérica y valores bioquimicos en diversas enfermedades

ATT LET Ea, [E]EY ET HIE LITC ALE AR
Hepatik adira aovica +HiH | A | R | R | HAH | BEDRH | BEDVH | REINET |+
Hepatopatia estercide HA M |+ | 4 H H HH+ H M+
Colryzio hepatitic falin +i+H+ +iH+ HH+ HA+ HAH+ H H H A+
Lipidock hepiticafelin HH+ | W | R H+H +HHH H H i HA
Heophs hepiinprimarn | w++ | w0+ | i+ | w0 | i H |BEMH| W HA+H
Heopheh meactitica HA+ M+ HH+ HH+ HAH H EETVH H +i+H+
Sractvmoskporto sktémica| HA H#H+ HH+ HH+ H EETfH | EEIvH | RELVH | +++
Cimosk A+ HA A+ Ha+ | W+ | RED/H | EEDVH | REEINIT | ++++
Hearek hepitica HHHH | AR | R | HH H H H M
Obetmaccin doctalbiliar | +4 |+ =+ | H H H i+
Referencias

ALT: Alanina amino transferasa; AST: Aspartato amino transferasa; FA: Fosfatasa alcalina; GGT: Gamma glutamil transpeptidasa;
BT: Bilirrubina total; NUS: Nitrégeno ureico sanguineo; GLUC: Glucosa; ALB: Albumina; AB: Acidos biliares

+ = Incremento leve

++ = Incremento moderado +++ = Incremento marcado

Red =Reducido N = Normal
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Si la hemolisis se descarta como la causa de ictericia,
entonces se puede atribuir a la enfermedad hepatobiliar. La
siguiente pregunta es si el animal presenta una enfermedad
hepatica parenquimatosa o una obstruccion extrahepatica
del tracto biliar. La ultrasonografia abdominal es la mejor
herramienta para distinguir entre ambas. La obstruccion
se diagnostica por el hallazgo de los conductos biliares
dilatados y tortuosos, el aumento de tamaifio de la vesicula
biliar solamente nos indica que el paciente no ha ingerido
alimentos recientemente. Al distinguir entre enfermedad
hepatocelular y enfermedad del tracto biliar determinamos
si el siguiente paso sera realizar una biopsia del higado
9).

Algunas enfermedades hepaticas primarias pueden
evolucionar hacia la insuficiencia; la mayoria de las en-
fermedades secundarias del higado no lo hacen. El empleo
del término insuficiencia a menudo anticipa de modo
inadecuado un prondstico malo.

Si puede eliminarse la causa subyacente, como por
ejemplo ligadura completa de una anastomosis porto-
sistémica extrahepatica congénita aislada, es factible la
recuperacion plena (1).

La identificacion de la enfermedad hepatica en base
al historial y a los sintomas suele ser dificil, ya que los
sintomas suelen ser muy inespecificos y el examen fisico
aporta pocos indicios. Esta es la razon por la que, con
frecuencia, los desordenes hepaticos se pasan por alto de
manera que el paciente se recupera sin tratamiento, con un
tratamiento sintomatico, o empeora sin que se comprenda
la razon. Asi pues, debemos tener en cuenta los sintomas
probables de enfermedad hepatica y las dificultades que
supone su interpretacion.
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Comunicacion breve
Short communications

La educacidn constituye una columna basica y
permite enfrentar diarios desafios de distinta
naturaleza. A través de la capacitacion nos proyectamos
como seres humanos hasta alcanzar los altos fines de la
existencia.

Una sociedad con educacion es el objetivo de todos
en especial de aquellas personas ligadas al tema docente
aunque nuestros logros seran incompletos si no agregamos
a la propuesta de capacitacion la columna representada por
la salud para ser transitadas en conjunto y propiciar que
no representen una utopia.

El concepto de “Tenencia Responsable de Mascotas”
incorpora en nuestra comunidad un programa permanente
de capacitacion orientada hacia el conjunto de personas
que deciden tener mascotas sean éstos particulares o insti-
tuciones ecologistas, defensores de la naturaleza, criadores
y organismos ligados al tema.

Dada mi funcion docente, desarrollada en la Catedra de
Clinica de Pequefios Animales de la Facultad de Ciencias
Veterinarias de la Universidad Nacional de La Plata (FCV-
UNLP), tengo la oportunidad de observar a los propietarios
de perros y gatos que concurren al Consultorio Externo de
la misma en busca de atencion veterinaria en referencia a
las enfermedades de sus animales.

A través del didlogo que se establece pude inferir, en
la mayoria de los casos, el total desconocimiento acerca
del manejo, eleccion del tipo de mascota, prevencion de
enfermedades, habitos alimenticios, de higiene, comporta-
miento sexual, enfermedades transmisibles al ser humano,
planes de inmunoprofilaxis, desparasitacion y otros aspec-
tos que involucran en forma directa a la mascota con su
propietario e incluyen el bienestar y la salud de ambos.

TENENCIA RESPONSABLE DE MASCOTAS
JUTOPIA?

Ana Maria Dragonetti
Catedra de Clinica de Pequefios Animales
Facultad de Ciencias Veterinarias
Universidad Nacional de La Plata
CC 296 (B1900AVW). La Plata. Argentina.
ante@argentina.com

El concepto de “asumir el compromiso de cuidado” tiene
en cuenta la convivencia con los animales durante todas
las etapas de su vida y atendiendo las necesidades de cada
una de ellas.

Como conclusion de esta observacion y teniendo en
cuenta la gran desinformacion nace en el afio 1997 el
“PROCAM?” Programa de cuidado, atencion y manejo de
mascotas. Rol de las mismas en la salud humana.

Si bien el mismo se puso en marcha a través de los
docentes de la Catedra de Clinica de Pequeiios Anima-
les FCV-UNLP mi deseo es que teniendo en cuenta los
aspectos y modalidades regionales, todos aquellos que
tenemos como meta la Educacion, en este caso orientada
a la capacitacion de los propietarios, hablemos un mismo
idioma y luchemos por crear una conciencia solidaria a
fin de evitar perros abandonados, prefieces no deseadas,
mordeduras, desnutricion, enfermedades transmisibles y
otras propias de nuestras mascotas.

Todos y cada uno de nosotros podemos difundir los
principios fundamentales de este programa para intentar
multiplicar el mensaje minimizando los riesgos enuncia-
dos, optimizando el logro de los objetivos y monitoreando
el proceso de ensefianza-aprendizaje.

El Proyecto fue aprobado por la UNLPy se llevo a cabo
en escuelas desde el jardin de infantes hasta el polimodal,
colonias de vacaciones, institutos de nifios especiales,
grupos de docentes, etc.

Ademas el mismo exaltaba el rol de las mascotas como
auxiliar terapéutico en distintas enfermedades, aspecto
que la medicina rescata hace unos afios incorporando a las
mismas en programas de rehabilitacion tanto en pacientes
oncolodgicos, hipertensos, autistas, down, discapacitados
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motores y otras enfermedades en las cuales los registros
y avances obtenidos a partir de la interaccion con las
mascotas mejoraron comparado con iguales mediciones
en ausencia de esa interaccion hombre-mascota.

Propongo que transitemos juntos el largo y gratifi-
cante camino de la educacion a fin de hacer realidad este
principio:

La educacion es el unico camino hacia la preven-
cion.

Anhelo que todos los sectores de la sociedad compartan
y apoyen este principio y cada uno de ellos, sean de indole
publico o privado, se sientan motivados a luchar manco-
munadamente para desarrollarlo. “Todo cambio supone,
segun Aristoteles la consecucion de un fin”. Porque no
sofiar y proponer la entelequia que permita a través de los
cambios una sociedad mejor.
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INSTRUCCIONES DE REDACCION
A LOS AUTORES DE

Veterinaria Cuyana

Veterinaria Cuyana es una publicacion semestral de
la Universidad Catdlica de Cuyo, San Luis, Argentina.
Esta destinada a la difusion de trabajos en el campo de las
Ciencias Veterinarias. El idioma oficial es el espaiiol.

Veterinaria Cuyana seguird los “Requerimientos uni-
formes” para la presentacion de manuscritos en revistas
biomédicas segtin la quinta edicion de 1997 (International
Commiittee of Medical Journal Editors. Uniform require-
ment for manuscripst submitted to biomedical Journals. N
Engl J Med 1997; 336:309-15). Puede obtener el original
en Inglés en: http://www.icmje.org/index.html con modi-
ficaciones menores.

Larevista consta de las siguientes secciones: I Trabajos
de investigacion, II Articulos de revision, III Comunica-
ciones breves IV Informacion institucional y V Cartas al
editor.

Normas generales de redaccion

Los manuscritos deberan ser enviados para su publi-
cacion al Comité editorial en idioma espafiol. Deberan
enviarse por triplicado en hoja tamafio A4 (210 x 297 mm),
numeradas correlativamente y escritas a doble espacio,
simple faz, con un margen de 4 cm a la izquierda y no
menor de 2 cm en el derecho. Debera enviarse ademas una
copia en disquete; dos de las copias no deberan contener
el nombre de los autores ni su filiacion cientifica. Los au-
tores deben retener una copia de todo el material enviado
inclusive fotografias ya que no se aceptara responsabilidad
por dafio o pérdida de trabajos.

Las fotografias en blanco y negro podran ser incluidas
en numero no mayor a 3 por articulo. Otras inclusiones
de fotografias en blanco y negro o en color tendran un
cargo extra y estaran a cargo de los autores. La version
electronica de la revista podra contener fotografias color
sin costo para los autores. La inclusion de fotografias

color en el material impreso debera ser expresamente
solicitado al editor. El material enviado estara listo para
su reproduccion, podran enviarse fotografias o graficos en
formato TIF, CRD, JPG, GIF o BMP.

Las unidades de medida se expresaran siguiendo las
normas del Sistema Internacional de Unidades. El material
enviado sera analizado para su publicacion por el Comité
Editorial, el que lo sometera a consideraciones del referato
externo. El Comité Editorial informara al autor del trabajo
de las correcciones y/o recomendaciones sugeridas por el
evaluador y determinara en funcion de ello la aceptacion
o rechazo del mismo. Si hubiere correcciones, las mismas
deberan ser efectuadas por los autores en un plazo maximo
de 6 meses, caso contrario se considerara el trabajo como
“rechazado”. Se deja constancia que el hecho de recibir
un trabajo no conlleva la obligacion de su publicacion por
parte de Veterinaria Cuyana. Una vez aceptado el trabajo
se enviara a los autores la “prueba de galera” para su co-
rreccion, la que debera ser devuelta en un plazo no mayor
de 15 dias. La falta de respuesta luego del plazo estipulado
se entenderd como una aceptacion de la misma. El envio
de un trabajo a Veterinaria Cuyana debera realizarse con el
consentimiento de todos los autores. El envio de un trabajo
a la revista conlleva la aceptacion de ceder los derechos
de publicacion con exclusividad a Veterinaria Cuyana. En
todos los casos se tomara como fecha de remision la del
timbre postal correspondiente.

La falta de cumplimiento de cualquiera de las normas
implica la devolucion del trabajo para su adecuacion. La
Unviersidad Catolica de Cuyo no se hace solidaria con
las opiniones vertidas en los trabajos, siendo los autores
los unicos responsables. Tampoco se hace responsable ni
respalda la publicidad incluida en la revista

Normas particulares de redaccion

L. Trabajos de investigacion

Tendran preferencia los trabajos de investigacion
aplicada. No deberan exceder de 30 paginas, incluyendo
25 citas bibliograficas. Deberan ser inéditos y estaran
organizados de la siguiente manera:

a)Titulo: sera breve, preciso y reflejara el contenido del
trabajo. A renglén seguido se indicara el nombre y apelli-
do (s) del autor, acompafiados de sus grados académicos
mas importantes, separando los autores por una coma. A
renglon seguido se sefialara el nombre de la institucion,
catedra o laboratorio a la que pertenece, asi como su di-
reccion postal, nimero de fax, y direccion electronica si
la posee. Cuando haya mas de un autor que pertenezca a
diferentes instituciones, catedras o laboratorios, las mismas
seran identificadas con un nimero arabigo superindice,
después del apellido. Agregar un titulo resumido de un
maximo de 40 caracteres (considerar espacios y simbolos
como caracteres).
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b)Resumen. sera redactado en castellano y en inglés
(abstract) incluyendo ademas en este ltimo caso el titulo
en idioma inglés. El resumen debera sintetizar los objeti-
vos principales del trabajo, la metodologia empleada, los
resultados mas sobresalientes y las conclusiones que se
hayan obtenido. No superara tanto en espafiol como en
inglés las 200 palabras.

c)Palabras clave: al finalizar el resumen y el “abstract”
en renglon aparte, deberan consignarse palabras clave,
cinco como maximo, colocandolas bajo el titulo Palabras
clave o “Key Words” segun corresponda.

d)Introduccion: se seiialaran los antecedentes sobre el
tema, citando la bibliografia mas relevante y especificando
claramente los objetivos y el fundamento del trabajo.

e)Materiales y Métodos: toda técnica nueva debera
detallarse para facilitar su comprension. Se evitara porme-
norizar sobre métodos ya experimentados, citandose los
materiales utilizados en la realizacion del trabajo. En los
casos en que el diseflo experimental requiera una evalua-
cion estadistica, se indicara el método empleado.

f)Resultados: se presentaran en forma clara, ordenada
y breve.

g)Discusion: incluira la evaluacion y la comparacion de
los resultados obtenidos con los de otros autores, indicando
las referencias bibliograficas correspondientes. Las con-
clusiones deberan sustentarse en los resultados hallados,
evitando todo concepto vago o condicional.

h)Agradecimientos: colaboraciones, ayuda técnica,
apoyo financiero, etc. deberan especificarse en agrade-
cimientos. Estas personas deberan conceder su permiso
para ser nombradas.

i)Bibliografia: debera escribirse en hoja aparte orde-
nada alfabéticamente y numerada correlativamente con
numeros arabigos, contendra todas las citas mencionadas
en el texto teniendo en cuenta el siguiente formato:

Autores: Apellido, seguido por las iniciales del/los
autor/res separados del siguiente autor por coma. Titulo:
completo del trabajo en el idioma en que fue publicado.
Nombre de la revista o publicacion donde aparece el ar-
ticulo abreviada de acuerdo al “US National Library of
Medicine (NLM)” que usa el Index Medicus (http://www.
nlm.nih.gov). En forma seguida el afio de publicacion;
en forma continuada el nimero de volumen de la revista,
seguido de coma y el numero de la revista (si lo posee),
dos puntos, seguido del numero de paginas de inicio y
terminacion del trabajo. Ej.

1.Rodriguez-Vivas RI, Dominguez-Alpizar JL.. Grupos
entomoldgicos de importancia veterinaria en Yucatan,
Meéxico. Rev Biomed 1998; 9 (1):26-37

En el texto del trabajo hacer referencia mediante nu-
meros arabigos entre paréntesis.

Si se tratase de trabajos publicados en libros:

Apellido y nombres en forma similar al indicado para
revistas periodicas. A continuacion el nombre del libro,
edicion, editorial, ciudad, pais entre paréntesis, seguidas
del afio de publicacion y paginas consultadas. Ej.

1.Plonat H. Elementos de Analisis Clinico Veterinario,
Ed. Acribia. Zaragoza (Espana), 1984; p.45-75

Las tablas se presentaran en hojas separadas y con
titulos completos ubicados sobre el margen superior y
numerados con nlimeros arabigos, debera incluirse ademas
el titulo en inglés. Los graficos se presentaran también en
hojas separadas pero con titulos explicativos ubicados al
pie de los mismos y numerados consecutivamente con
numeros romanos debiéndose incluir ademas el titulo en
inglés. Las tablas, graficos o fotos se adjuntaran al final
del manuscrito debiéndose indicar en el texto la posicion
correspondiente “insertar” tabla N° o grafico N° o foto N°.
Las fotografias deberan remitirse con la numeracion en el
reverso escrito con lapiz (o pegar una etiqueta de papel)
de acuerdo a su secuencia en el texto, asi como también
indicarse el titulo y el autor del trabajo y cual es la parte
superior de la misma. El tamafio debera ser de 10 por 15
cm, pudiendo reducirse en la publicacion por lo que se
sugiere la buena calidad del detalle que se quiera resaltar.
Cada foto debera ser acompafiada de una breve resefia
explicativa de la misma en espafiol y en inglés.

I1. Articulos de revision

Versaran sobre temas relevantes incluyendo una
revision bibliografica adecuada y sus autores deberan
tener idoneidad en los mismos. Estos articulos incluiran
las siguientes secciones: titulo, titulo en inglés, resumen,
“abstract”, texto, agradecimientos y bibliografia. La exten-
sion de estos trabajos no excederan las cincuenta paginas
y sesenta citas bibliograficas.

El autor no debera solamente realizar una recopilacion
bibliografica exhaustiva, sino que ademas debera hacer una
discusion critica sobre el tema considerado, destacando la
trascendencia actual y futura y los puntos sobre los que
existan diferencias de opinion.

ITII.Comunicaciones breves

Esta seccion estara destinada a la comunicacion de
hallazgos preliminares en trabajos de investigacion en
marcha y a la descripcion de nuevas técnicas (de labo-
ratorio, quirurgicas, de produccion), hallazgos clinicos
exoticos o poco frecuentes, etc. Su organizacion debera
seguir el lineamiento general indicado en el item 1. No
deberan exceder las dos paginas incluyendo no mas de
10 citas bibliograficas.

IV.Informacion institucional
Esta seccion sera destinada a difundir todas aquellas
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actividades o informaciones de la Universidad Catoélica Correspondencia

de Cuyo que tengan una relacion directa con los objetivos Toda correspondencia dirigida a esta revista debera
dispuestos para la presente publicacion. realizarse a la siguiente direccion:
V.Cartas al editor Sr. Editor Veterinaria Cuyana
En esta seccion se incluiran actualizaciones breves Prof.Dr. Nestor Oscar Stanchi
y comentarios sobre articulos ya publicados. Las cartas Felipe Velazquez 471
(hasta 1000 palabras de texto) deberan ser en formato carta (D5702GZI) San Luis, Argentina
y no se dividiran en secciones. Las cartas comenzaran con TEL/FAX: 02652-460017
una introduccion breve sobre la relacion del tema. Incluir Desde el exterior: +54-2652-460017
desarrollo de métodos; referencias, en no mas de cinco; y E-mail: nestorstanchi@yahoo.com.ar

figuras o ilustraciones, en no mas de dos.

v 6

AL —A

“Capacitar y Producir en un Ambiente Seguro”

Cuba, 14 al 17 de noviembre de 2006

1er. Encuentro Internacional
de Ediciones Técnicas Divulgativas
Agropecuarias

Taller de Transferencia
de Tecnologias

informacién: Carmen Rico, engp@ceniai.inf.cu / Jorge L. Alvarez, revista@acpa.co.cu ‘
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OMS/FAO/OIE
Organizacion Mundial de
Sanidad Animal

Ha publicado los siguientes libros y revistas que pueden ser
adquiridos a través de la OIE 12 rue de Prony, 75017, Paris, France.
Fax: 33 (01) 1 42.67.09.87

E-mail: pub.sales@oie.int o consultarlas en www.oie.int

o Directrices para la vigilancia, la prevencion y el
Guidelines

i control de la teniasis/cisticercosis. por
K.D.Murrel et al.

Historical Perspective of Ravies
in Europe and the
Mediterranean Basin. por A.A.
King y col.

Livestock

i Trypanosomoses and
Wil their Vectors in Latin
America. por Marc

Desquesnes.

(n
Revista cientifica y ; :
. R Pluritiematic issue
técnica de la OIE. o1 the Seiemtifie
4 anp Treknieal

Numero pluritematico. i
Vol 23 (3) Diciembre de Rerae ssenfose i fesiwiam. 2001

Zoonosis y patogenos
emergentes de
importancia para la
salud piblica. L.J.
King. editor.




Articulos de Investigacion
Research articles

Revisiones
Review

Comunicaciones breves
Short communications

CABEZA OSEA DE

LOBO MARINO DE DOS PELOS
(ARCTOCEPHALUS
AUSTRALIS)

SU ANATOMIA DESCRIPTIVA
SKULL OF THE SOUTH
AMERICAN FUR SEAL
(ARCTOCEPHALUS AUSTRALIS).
DESCRIPTIVE ANATOMY

Roberto E. Sanguinetti

CONGELACION DE SEMEN EN
CANINOS
CANINE FROZEN SEMEN

Maria A. Stornelli et al.

CITOLOGIA VAGINAL EN
CANINOS: METODOLOGIA Y
APLICACIONES CLINICAS
VAGINAL CYTOLOGY IN THE
BITCH: TECHNIQUE AND
CLINICAL APPLICATION
Maria A. Stornelli et al.

ANEMIAS REGENERATIVAS EN
CANINOS Y FELINOS:
REVISION BIBLIOGRAFICA I
PARTE
REGENERATIVE ANEMIA IN
DOGS AND CATS.
A BIBLIOGRAPHIC REVISION.
PART I

Carla F. Scodellaro et al.

ENFERMEDAD HEPATOBILIAR
ICTERICIA

LIVER BILIARY DISEASE
JAUNDICE

Ana Maria Dragonetti et al.

TENENCIA RESPONSABLE DE
MASCOTAS ;UTOPIA?

Ana Maria Dragonetti
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