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RESUMEN.

En El Salvador no se han realizado muchos estudios sobre la presencia de
Dirofilaria inmitis, por lo que la presente investigacion tuvo como objetivo

determinar la presencia del antigeno de Dirofilaria  inmitis por

inmunocromatografia en pacientes caninos de cinco clinicas veterinarias en

San Salvador.

Se tomaron 91 muestras de sangre entre los pacientes de las cinco clinicas
veterinarias en estudio para luego por medio del inmunoensayo Smartvet

cassette determinar la presencia del antigeno de Dirofilaria inmitis.

El 3.3% (3) de las muestras resultaron seropositivos siendo todos machos,

mestizos y con edades entre 6 meses a 5 afios.

Al analizar la relacion entre las variables sexo y edad mediante la prueba de
chi-cuadrada (X?), se encontrd una relacién altamente significativa (p<0.05)

entre ambas variables.

Los resultados de la investigacion, mostraron que la infestacion por Dirofilaria
inmitis esti presente en los pacientes de las cinco clinicas veterinarias de la
zona norte de San Salvador en un porcentaje muy bajo (3.3%) y la alta
significancia de la prueba estadistica demuestran la asociacion entre el sexoy

la edad del paciente.
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1. INTRODUCCION

La enfermedad del gusano del corazon de los perros se produce por la
infeccion del nematodo filaroide Dirofilaria inmitis, parasito que usualmente
afecta al perro, aunque otros mamiferos tales como gatos, zorros, coyotes,
lobos, hurones, y el hombre son también susceptibles a la infeccion. Esta
enfermedad trae graves consecuencias para la calidad de vida de los perros,
impidiendo que realicen cualquier tipo de labor hasta llegar a causarles la
muerte. Segun investigaciones este pardsito es prevalente en climas

tropicales, subtropicales y algunos climas templados. (8, 11, 19)

El huésped intermediario y vector son mosquitos hematéfagos de los géneros
(Culex, Anopheles y Aedes spp) los que durante la alimentacion del huésped
depositan las larvas infectantes (L3) sobre la piel del animal, permaneciendo
ahi hasta alcanzar el estado adulto en un periodo de tiempo de 174 a 223 dias.
Las formas larvarias de esta parasitosis puede afectar al hombre aportando
formas inmaduras (L3) localizadas en el subcutaneo o parénquima pulmonar,

por lo que se considera una zoonosis. (1, 8, 10)

Es una parasitosis de distribucion mundial con tasas de infeccion variables
segun el pais y la zona (11, 13). Estudios realizados en el norte de Taiwan en
1998 reportaron 60.6% en infecciones por microfilaria, 55 pertenecientes a
Dirofilaria inmitis. Estudios en Alemania para el 2001 encontraron un 13% de
perros microfilarémicos con historias de viajes a ltalia, Portugal y Espafia y un
10% en perros importados de estos paises; y en la ciudad de México en 1998
se encontré una prevalencia de Dirofilaria inmitis de un 3.8% en perros. La
Organizacion Internacional Regional de Sanidad Agropecuaria (OIRSA) ha
detectado en Guatemala, en una poblacién de 300 perros, un 44% infectado
para 1978 (23). En El Salvador para 2001 se encontré en una poblacion de 35
perros de la Division Antinarcaticos de la Policia Nacional Civil un 6% de perros

positivos a Dirofilaria inmitis. (22)



La presente investigacion, desarrollada en cinco clinicas veterinarias ubicadas
en la zona norte de San Salvador, tiene como finalidad determinar la presencia
del antigeno de Dirofilaria inmitis en los pacientes caninos de dichas clinicas.
Para éste fin se obtuvo un total de 91 muestras de sangre seleccionadas

aleatoriamente.

Las muestras se analizaron mediante la prueba rapida de
inmunocromatografia utilizando el Smartvet cassette, que utiliza anticuerpos
especificos de Dirofilaria inmitis para capturar y detectar los antigenos, y de

esta manera se evidencio la presencia del parasito en perros de la ciudad.



2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 SINONIMIA.

» Filariasis cardiopulmonar del perro (17)

» Enfermedad del Gusano del Corazén (11)
* Filariasis canina (9, 11)

« Dirofilariosis canina (2, 9, 21)

» Filariasis zoondtica (9)

» Filariatosis (5)

2.2 DEFINICION.

La dirofilariosis canina es una enfermedad clinica o subclinica cardiopulmonar
producida por el nematodo filarial Dirofilaria inmitis que vive en el ventriculo
derecho y arteria pulmonar. El huésped principal es el perro aunque puede
afectar a una gran variedad de mamiferos como el gato, caballo, osos,
orangutanes, zorros, lobos, coyotes, hurones, mamiferos marinos y al hombre.
Su distribucion es mundial convirtiendose en una de las parasitosis mas

impactantes ya que termina con la vida del espécimen. (1, 5, 7, 8, 11, 12)

El parasito se transmite mediante la picadura de mosquitos de los géneros:
Aedes, Anopheles, Culex. (4, 9, 10, 19)

2.3 ANTECEDENTES

Es una parasitosis de distribucion mundial con tasas de infeccion variables
segun el pais y la zona como Espafia (84.6%, 2000), EEUU (60%, Ryan y
Newcomb, 1996), Japdén (59%, Companion Animal Surgery, 1997) y Argentina
(60%, Grubissich, 1999). (25)

En Corea del Sur se realiz6 un estudio, de 2001-2002, en 848 perros y
resultaron infectados un 40% de ellos. En el norte de Taiwan de 1993-1997 se



realizé la necropsia a 837 perros de la regién y un 57% presentaron dirofilarias
adultas. (30)

La Organizacion Internacional Regional de Sanidad Agropecuaria (OIRSA) ha
detectado en Guatemala en una poblacion de 300 perros un 44% infectado
para 1978 y Chimaltenango revela una prevalencia del 35%. (23)

En nuestro pais se han escrito dos tesis para determinar la presencia de
Dirofilaria inmitis en El Salvador. En 1996 se realiz6 una investigacion en
perros de trabajo y caceria en el departamento de La Libertad, La Paz y San
Salvador. En este proyecto se utilizé la prueba de Knott de concentracion por
centrifugacion para identificar las microfilarias, no se encontraron positivos. Y
en 2001 se realizé una investigacion en los perros de la Division Antinarcoéticos
de la Policia Nacional Civil utilizando el kit Difil Test Canine Heartworm
Diagnostic System (filtro de miliporo) mediante el cual se logra tefiir las
microfilarias para que sean visibles al microscopio, como resultado se encontré
que el 6% de la poblacién era positiva (22, 23). En 2001 se registré un perro
en Sonsonate proveniente de Taiwan que presentaba los sintomas de la
enfermedad, murio y al realizar la necropsia (por M.V. Juan José Pinto) se

encontré el corazén infestado de Dirofilaria inmitis.

2.4 ETIOLOGIA.
2.4.1CLASIFICACION

Phylum: Nemathelmintes

Clase: Nematoda

Superfamilia: Filaroidea

Familia: Filariidae

Genero: Dirofilaria

Especie: Dirofilaria inmitis (19)



2.4.2 MORFOLOGIA

Los miembros del género Dirofilaria son vermes blanquecinos, cilindricos, que
pueden medir mas de 30 cms. de longitud. Presentan estriaciones
transversales y longitudinales en la cuticula. No tienen labios en la abertura
oral, el es6fago tiene una porcion anterior muscular y otra posterior glandular.

Posee papilas cervicales insignificantes. (4)

El macho es con frecuencia menor que la hembra, mide de 120-200 mm. de
largo X 0.7-0.9 mm. de ancho. El extremo posterior del macho termina en
espiral con una cola conica redondeada, posee alas caudales, con cinco pares
de papilas preanales pedunculadas y uno a seis grandes papilas posanales. La

espicula izquierda es més larga y afilada que la derecha. (4, 17) (Figura 2)

La hembra mide de 250-310 mm. de largo X 1.0-1.3 mm. de ancho. El extremo
posterior de la hembra es redondeado y no esta enrollado en espiral, la vulva
esta situada a 2,5 mm. de la abertura oral. Las hembras son viviparas. Las
espiculas son iguales y no tienen gubernaculo. La elimina a la circulacién
larvas conocidas como microfilarias, y miden 218-340 X 4.5-7.3 micras, estas
no poseen vaina, son fusiformes, con el extremo cefalico mas estrecho que el

cuerpo y el caudal largo, puntiagudo y recto. (4, 10, 17)

2.5 CICLO DE VIDA

Los mosquitos hembras (de los géneros: Culex, Aedes, Anopheles, Armigeres,
Myzorhynchus y Taeniorhynchus) son los huéspedes intermediarios Yy
adquieren la larva en el primer estadio (microfilarias) durante la alimentacion
de sangre periférica en perros infectados. Estas microfilarias pasan desde el
intestino medio a los tubulos de Malpigui, donde mudan y alcanzan la fase
infectante. Después, la larva en su primera etapa contindia creciendo y cambia
a la segunda vy tercera fase larvaria durante un periodo de 14 a 21 dias. Las
larvas de la tercera fase emigran hasta las piezas bucales, donde permanecen
hasta ser depositadas, junto con la hemolinfa, en la piel, cuando el mosquito se

alimenta de nuevo (21). El desarrollo completo en el vector requiere dos



semanas a temperatura superior a los 16 C, en los trépicos, el proceso solo
tarda de 8 a 10 dias. Las larvas infectantes pueden sobrevivir en el mosquito a
temperaturas extremas, factor de gran importancia epidemiolégica. (2, 8, 19,
26, 27, 28)

La larva en el tercer estadio infecta al perro por el piquete que produce el
mosquito en la herida cuando se alimenta y migra activamente hacia un sitio en
los tejidos subcutaneo, subseroso o en los musculos. En estos lugares, mudan
a los 3 a 4 dias al cuarto estadio larvario y realizan una migracién subcutanea
toracica. Después de 50 a 70 dias mudan al ultimo estado larvario que es el
quinto o preadultos. Estos vermes tienen gran movilidad y capacidad de
penetracion en los distintos tejidos antes de su asentamiento definitivo en la
arteria pulmonar. Entre los 70 y 110 dias se encuentra en la musculatura
esquelética. Los parasitos que miden 2 a 3 cms. llegan al corazén por la
circulacion venosa y pasan a las arterias pulmonares, donde se asientan
definitivamente. Cuando la infeccion es muy elevada, también pueden
localizarse en el ventriculo y la auricula derecha, vena cava y hepatica.
Después de tres meses, aproximadamente, alcanzan la madurez sexual. Las
microfilarias ya estan presentes en el Utero de gusanos hembra 5-6 meses post
infeccion y aparecen en la sangre periférica 6-7 meses después de la
exposicion inicial del perro a la tercera larva infectiva. La prepatencia dura
como minimo 6 meses. El parasito adulto puede vivir entre 5 y 7 afos. (5, 8,
17, 21)

La microfilaria varia a lo largo del dia y estacionalmente, con maximos en
verano y a las ultimas horas del dia; estan en la corriente sanguinea del
huésped final y aparecen solo durante el dia o solo durante la noche. Este
fendbmeno se conoce como periodicidad diurna o nocturna. La periodicidad no
es unanimemente reconocida, no esta relacionada con la produccion porque
existe también en casos de ausencia de gusanos adultos y se desconoce su

razén bioldgica. (5, 11)

La Dirofilaria inmitis tiene una subperiodicidad nocturna con una filaremia de

cinco a diez veces mayor en la tarde o en la noche que en la mafiana o al



mediodia. Este fendbmeno, que se interpreta como una adaptacion de las
filarias a los habitos alimenticios de los vectores, tiene importancia en la

epidemiologia y el diagnostico. (1, 4, 10) (Figura 3)

2.6 MODO DE TRANSMISION

La infeccion se transmite por varias especies de mosquitos vectores de los
géneros Culex y Aedes. El reservorio principal de Dirofilaria inmitis es el perro;
el hombre se infecta solo accidentalmente. En muchas especies de mosquitos
la microfilaria puede alcanzar el desarrollo de la larva (de tercer estadio)
infectante. (1, 18)

2.7 EPIZOOTIOLOGIA

La dirofilariasis es una enfermedad de distribucion mundial, y de una forma
clasica se podria decir que esta limitada a las zonas tropicales y templadas del
planeta, aunque actualmente se ha extendido a otras zonas que podrian
favorecer a este parasito, ya sea por la presencia de los vectores (mosquitos) o
por la elevacion de la temperatura ambiental por arriba de los 15° C. en alguna
época del afio. La movilizacion cada vez mas frecuente de animales de zonas
enzodticas y viceversa contribuye a salvar obstaculos como los mencionados
anteriormente, y probablemente ha sido un factor importante para que la

dirofilariasis se extienda en todo el mundo. (2, 12, 24) (Figura 1)

Al menos setenta especies de mosquitos de los géneros Aedes, Anopheles y
Culex son receptivos a Dirofilaria inmitis, aunque la capacidad para transmitirla
solo ha sido demostrada en diez especies: siete de Aedes, dos de Anopheles
(Anopheles quadrimaculatus y A. bradley), y Culex salinarius. (5,28)

Condicionan la capacidad y eficiencia vectorial de los mosquitos el desarrollo
de las piezas bucales, la capacidad anticoagulante de la saliva, una rapida
respuesta inmunitaria con encapsulacion melanética de las larvas del parasito,
el numero de tomas de sangre para la realizacion de las puestas, la prolificidad

y el rango de vuelo. (5)



Dirofilaria inmitis ha sido encontrada en diversas especies mamiferas como en
felinos salvajes, 0sos, caballos, orangutanes y humanos. Sin embargo, las
infecciones patentes se sabe que solo ocurren regularmente en perros y gatos
domésticos. (4, 6, 8, 13, 19)

El hombre es un huésped aberrante para las dirofilarias animales y los
parasitos raramente llegan a producir microfilarias. En efecto, se han podido
observar dirofilarias adultas e incluso en algunos casos, hembras que
contenian microfilarias en su (tero, pero no se ha podido comprobar
dirofilaremia en pacientes humanos. Por razones desconocidas todos los
pacientes son adultos, a pesar de que los nifios también estan expuestos a los

mosquitos vectores. (1, 27)

La tasa de infeccion por Dirofilaria inmitis varia de acuerdo a la zona y a la

especie afectada. (6)

Los gatos parecen tener cierta inmunidad natural a la infeccién por microfilarias
segun se ha demostrado en el laboratorio, y es por ello que los gatos
infectados reunen las siguientes caracteristicas:

= Promedian tan sola 4-5 dirofilarias alojadas.

= Las dirofilarias viven menos tiempo en los gatos que en los perros (2

afios en gato y 5 afos en el perro).
= Menos del 20% de los gatos son microfilarémicos.
» Agual dosis de inoculacion de larvas infectantes de D. inmitis en macho

y en hembras estas ultimas se infectan menos.

En una zona enzodtica para dirofilaria se considera que la tasa de infeccion
para los gatos equivale a la décima parte de la tasa de infeccidén local para
perros.

En una ocasion, la transmision del gusano del corazén mediante el mosquito

de un gato a un perro fue documentada.

Tanto en perros como en gatos no se consideran que haya predisposicion por



sexo, largo del pelo o raza; aunque en varios estudios realizados por algunos
autores resaltan mayor frecuencia en la raza boxer (12). La relacién que puede
establecerse entre la edad y la prevalencia-intensidad de esa parasitosis, las
mayores se presentan en perros de 3 a 7 afos; y las menores tasas de
parasitacion, que pueden presentar los perros de mas de 10 afios. estan
relacionadas con la vida media del parasito (cinco a siete afios) y con la

respuesta inmunitaria del hospedador. (5)

La funcion del paciente y el estilo de vida que se le impone, determina el grado
de exposicién a las dirofilarias y la posibilidad de infeccion, de tal manera que
un perro que vive o que trabaja al aire libre en una zona enzootica, tiene un
riesgo mas alto de infeccidon que un perro de compafiia que habita dentro de la
casa en la misma zona. Los perros que se mantienen en areas con vegetacion
extensa se encuentran en mayor riesgo de infeccion. Las horas entre la puesta
del sol y el amanecer, cuando los mosquitos son mas numerosos, son
especialmente peligrosas. La exposicion a mosquitos infectivos no decrece en
noches frias o de lluvia. El desarrollo de la larva infectiva puede ser retardado
pero no interrumpido por cambios en la temperatura. (6, 17)

2.8 PATOGENIA

La patologia de la enfermedad cronica es atribuible a los vermes adultos,
principalmente en la arteria pulmonar. La respuesta inmunitaria es responsable
de la patologia en la dirofilariosis oculta y de las lesiones renales que suelen

presentar todos los perros parasitados. (5, 9)

El parasito adulto ejerce importante accibn mecanica por obstruccion,
principalmente en el corazén derecho y en la arteria pulmonar interfiriendo con
el paso normal de sangre y el cierre de las valvulas. Otras veces diferentes
estados evolutivos son arrastrados por la corriente sanguinea provocando
problemas de embolia en pulmén, cerebro y otros tejidos. Los vermes a través
de sus movimientos ejercen una accion irritativa sobre el endotelio de los vasos

dando lugar a endoarteritis y endocarditis con hipertrofia compensadora. (17)



Se han descrito manifestaciones cutdneas consistentes en dermatitis

eccematosa asociada con irritacion extensa. (19)

2.8.1 HIPERTENSION PULMONAR

La alteracion funcional mas significativa es la hipertension pulmonar (cor
pulmonale) que dependiendo de la intensidad de parasitacion y de la respuesta
del hospedador, puede pasar desapercibida o cursar con fatiga, tos cronica o
disnea. La hipertension pulmonar es debido a alteraciones del endotelio de la
arteria pulmonar. La pared deja de ser lisa y blanca y presenta aspecto rugoso
y tonalidad purpura a causa de la proliferacion de la intima, se produce
endarteritis pulmonar, aterosclerosis o hiperplasia que presenta todos los
perros con dirofilariosis. (5, 21)

Las células endoteliales de la intima estdn engrosadas y las uniones
intercelulares ensanchadas y con aspecto surcado a los tres dias de
implantacion del parasito, a esto se adhieren macrofagos y neutrofilos que
penetran en las uniones intercelulares dejando al descubierto al subendotelio.
Esta alteracion provoca la activacion y adhesion de las plaquetas e
hiperpermeabilidad del endotelio, lo que permite el paso de albumina y otros
liquidos plasmaticos hacia el espacio perivascular, provocando edematizacion
de las arterias. Las células musculares lisas inician su multiplicacion, rompen la
lamina eldstica interna y se proyecta hacia la luz de la arteria originando
multiples proliferaciones vellosas que son patognomoénicas y que, a diferencia
a los que se presentan en los primeros estadios de la arteriosclerosis,
permanecen vascularizadas y sin acumulos de colesterol, lipidos y calcio (2, 5).
Las pequefas arterias del parénquima pulmonar presentan infiltracion de
células plasméticas y eosindfilos, fibrosis de la intima y engrosamiento de la
tunica media. En areas de lesiones arteriales graves, algunos bronquiolos
presentan hipertrofia muscular (muasculo de Reisesse) y hay fibrosis intersticial
y hemosiderosis pulmonar. Hay acumulo de hemosiderina, que también se
presenta en los ganglios linfaticos y es atribuido a producto de catabolismo del
parasito. (2, 5)

La neumonitis intersticial se aprecia principalmente en areas con importante
lesiones musculares y presenta abundante filtrado de células plasmaticas y

eosindfilos. (5)
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La endarteritis, los vermes y la tromboembolizacion de proliferaciones
desgarradas provocan una importante reduccibn en la luz v,
consecuentemente, aumento de la presion arterial pulmonar. Es frecuente la
dilatacion vicariante del arbol arterial pulmonar, tortuosidad en su recorrido y
obstruccion de las partes distales, imagen apreciable en radiografias y
ecocardiografias. La extension del flujo colateral y la eficacia del sistema
fibrinolitico para restablecer el flujo normal, determina el grado de alteracion
cardiopulmonar que presenta el perro. Si la parasitacion es moderada, las
arterias lesionadas se esclerosan y la presion sanguinea se estabiliza, proceso
cronico que perdurara en el animal sin que se presenten signos de hipertension
pulmonar. En otros casos la presion sanguinea se eleva y aparecen signos de
hipertension pulmonar, pudiendo sufrir el animal insuficiencia cardiaca (5).

2.8.2 FALLO CONGESTIVO DERECHO DEL CORAZON

La endarteritis provoca pérdida de elasticidad de las paredes arteriales que no
admite la dilatacion requerida para que se mantenga el flujo de sangre normal.
Para compensar esta disminucion aumenta la presion y el trabajo del ventriculo
derecho, con dilatacion e hipertrofia del corazon derecho y fallo congestivo por
incapacidad para mantener la alta presion de perfusion que se requiere para
mover la sangre por los pulmones. (2, 5, 9, 17)

Este fallo es frecuente en infecciones masivas y en animales sometidos a
ejercicios fisicos. Un signo caracteristico es el estado de cansancio que
presenta el animal, incluso en reposo. La tos y la disnea se agravan, se
produce taquicardia, anorexia con perdida de peso y hasta caquexia. La
extravasacion plasmatica es mayor que en el “cor pulmonale” y provoca
edemas periféricos superficiales y ascitis. Se produce un importante aumente
de la presiéon venosa y del pulso yugular, asociado en muchas ocasiones a
hepatomegalia. (5, 19)

2.8.3 SINDROME DE VENA CAVA O DEL FALLO HEPATICO

Es particularmente frecuente en animales muy jovenes (menos de 3 afos) y
responde a la presencia de mas de cien gusanos adultos. Los animales con
este sindrome presentan “cor pulmonale”, pero los signos mas importantes se
deben a las alteraciones hepaticas. La presencia del parasito en la auricula
derecha, vena cava caudal y, en ocasiones vena hepaticas provoca

obstruccién de flujo sanguineo, principalmente en torno a la véalvula tricuspide.
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La presion venosa central se eleva considerablemente y el higado sufre una
fuerte congestion y dilatacion de las sinusoides que puede provocar la
transformacién cavernosa de todo el parénquima hepatico. La disfuncion
hepatica es apreciable por la elevacion de las enzimas hepatocitarias y de la
bilirrubina en sangre. El higado no puede esterificar el colesterol libre, aumenta
el cociente libre/ esterificado y, consecuentemente, los glébulos rojos acumulan
en su pared colesterol libre, son muy fragiles y se rompen al contacto con los
vermes. La hemolisis es constante y el higado no metaboliza toda la
hemoglobina, por lo que rapidamente se produce hemoglobinemia vy
hemoglobinuria. La anemia normocrémica y normocitica se agrava por la
anorexia. Las mucosas estan palidas o ictéricas y el animal presenta gran
debilidad y depresion. La interaccion del parasito con la valvula tricuspide
provoca murmullo sistélico, apreciable a la auscultacién. Las posibilidades de
vida del animal con sindrome de vena cava son escasas. (5)

2.8.4 NEUMONITIS ALERGICA

Es debido a la hipersensibilizacion del perro a los antigenos de las
microfilarias, que son r4pidamente capturadas e inmovilizadas en la
microcirculacion del pulmén y destruidas en los capilares pulmones y septos
alveolares, lo que provoca infiltracion granulomatosa densa, apreciable
radiolégicamente. Provoca un grave distress respiratorio, conocido como
neumonitis alérgica por dirofilariosis, de similares caracteristicas a la eosinofilia
pulmonar tropical que provoca esta filaria en seres humanos. (5, 9)

En esta reaccion granulomatosa estan presentes neutréfilos, eosindfilos y
macrofagos y su adhesion a las microfilarias parece depender de los
anticuerpos y del complemento. Los anticuerpos desencadenantes de este tipo
de adhesién, conocido como reaccion de Pandit, son estadio y especie
especifico. (5)

Todos los perros con neumonitis alérgica (dirofilariosis oculta), presentan
enfermedad cronica progresiva con tos seca, disnea, intolerancia al ejercicio y
ruido bronquial (crepitacion). (2, 5, 9)

2.8.5TROMBOEMBOLIZACION

El parasito vivo resiste a la tromboembolizacion, pero cuando muere se
produce trombosis masiva e inflamacion granulomatosa de la pared de las

arterias. El endotelio se desorganiza y la proliferacién vellosa de la intima
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aumenté exageradamente. La permeabilidad aumenta, por lo que se agrava el
edema perivascular. Los fragmentos del parasito son calcificados parcialmente
e incorporados a la pared de la arteria que presenta gran cantidad de tejido
conectivo fibroso. Los trombos y la rigidez de estas arterias lesionadas agravan
considerablemente la hipertension pulmonar y con ello la tos, la disnea y la
intolerancia al ejercicio, siendo frecuente que el animal entre en fallo
congestivo cardiaco o muera, si con anterioridad ya presentaba esta alteracion.
La trombosis y la lisis de los coagulos pueden provocar un déficit local de los
factores de coagulacion, coagulopatia intravascular diseminada (CID) que
causa hemorragias multifocales. La hemoptisis y la epistaxis son muy
frecuentes pudiendo sobrevenir la muerte por choque hipovolémico. Estos
animales suelen presentar una elevacion importante de la temperatura
corporal, taquicardia, debilidad y mucosas palidas.

Esta patologia es muy importante cuando se provoca la muerte brusca del
parasito por administracion de un adulticida, complicacién tromboembolica que
debe de tomarse en cuenta siempre que se realice el tratamiento dirofilaricida.
(5)

2.8.6 ALTERACIONES HEPATICAS Y RENALES

El higado en perros con hipertension pulmonar suele presentar congestion
pasiva leve, que no afecta la funcionalidad y es apreciable en cortes
histologicos por dilataciéon de sinusoides y areas focales con retencion de
sangre. En el fallo congestivo del corazon, el higado esta mas afectado, la
retencion de sangre provoca hepatomegalia y alteracion de la funcionalidad de
los hepatocitos, apreciable por el perfil enzimatico que presentan los perros. (5)
Los riflones suelen presentar importantes alteraciones, derivadas de la
formacién de inmunocomplejos. Casi todos los perros con dirofilariosis crénica
presentan glomerulonefritis membranosa por engrosamiento de la membrana
basal de los capilares glomerulares. Esta es debido a la adhesion de complejos
inmunitarios, en los que estan implicados los antigenos circulantes de los
adultos y de las microfilarias, la IgG e IgM y el complemento. (5)

La glomerulonefritis puede dar paso a una nefrosis grave con proteinuria. Otra
importante alteracion inmunopatologica es la nefritis intersticial con infiltrado de
células plasmaticas, linfocitos y macréfagos. Estas lesiones suelen aparecer de

forma focal o difusa. (2, 5)
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2.9 LESIONES

Al principio hay dilatacion del corazon con endocarditis del lado derecho, en la
arteria  pulmonar después de la endoarteritis hay artroesclerosis con
hemorragia focal de la intima. Las arterias pequefias tienen hipertrofia y
engrosamiento endotelial y las arteriolas acusan hipertrofia media. En general
no hay lesiones de lado venoso, pero algunas veces se encuentra oclusion de
la vena cava por parasitos adultos, otras veces las venas y vénulas estan
dilatadas y hay extravasacion de sangre. Ocasionalmente ocurren hemorragias

peribronquiales. (17, 19)

La mayoria de los hallazgos patolégicos del sistema pulmonar inician su
aparicion a partir del tercer dia en que se instalan en él las dirofilarias. Los
cambios consisten en enfisemas y congestion pasiva. Hay una endoarteritis
vellosa, hipertrofia muscular de la tunica media de las arterias pulmonares,
neumonia focal granulomatosa y eosinofilica en el parénquima que rodea las
arterias involucradas y algunas areas de consolidacibn bronconeumonicas
interpuestas con areas grisaceas. (12, 17, 19)

Otras lesiones son la congestion pasiva de higado y riflones, con aumento de

tamafo y cianosis en el bazo. (17)

2.10 SIGNOS CLINICOS

Aunque la infeccién por filaria cardiaca puede dar lugar a una enfermedad
devastadora, a menudo los animales son asintomaticos cuando la enfermedad
se diagnosticO mediante un chequeo habitual. Los perros con enfermedad
oculta o los que no se someten a chequeo periodico tienen mayor probabilidad
de presentar enfermedad pulmonar arterial avanzada y por tanto, signos

clinicos. (14)

Los signos clinicos son un reflejo del numero de dirofilarias, de la duracion de
la enfermedad, y de la respuesta propia de cada huésped; aunque la mayoria

de los perros son asintomaéticos. (2, 8, 12)
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Los signos de hipertension pulmonar mas frecuentes son: tos no productiva,
disnea y una menor tolerancia al ejercicio. Como una respuesta a la resistencia
vascular constantes y a la hipertension pulmonar, se presenta una dilatacion
del ventriculo derecho, una hipertrofia y una falla que provocan resistencia al
ejercicio. Segun se agrava la enfermedad aparecen sincopes,
desencadenados por ejercicios subitos o agitacion, hemoptisis y pérdida de
peso, aun con buen apetito. La epistaxis asociada a trombocitopenia puede
presentarse en perros con enfermedad arterial pulmonar grave vy
complicaciones tromboembodlicas, puede aparecer antes del tratamiento
adulticida, pero son mas frecuentes estos signos dos o tres semanas despues
de un tratamiento adulticida. (2, 5, 12, 13)

Los signos de insuficiencia cardiaca son: tos, fatiga rdpida, murmullos

cardiacos y colapso agudo. (17, 26)

La forma mas frecuente de presentacion del sindrome de vena cava es la
aparicion brusca de un choque cardidgeno con taquicardia, taquipnea, disnea y
colapso, asociado a hemoglobinuria masiva. En el examen cardiovascular de
estos perros se aprecia pulso yugular sistolico, soplo de insuficiencia tricuspidal
y como, a veces, taquicardia supraventricular. En la auscultacion se puede
detectar sonidos pulmonares normales o aumentados (crepitaciones o
sibilancias), ruidos intensos (con frecuencia desdoblado), un clic de eyeccion o
un soplo de la base cardiaca izquierda, un soplo de insuficiencia tricispide o
arritmia cardiaca. La aparicion brusca de hemoglobinuria, bilirrubinuria y
debilidad asociados a un soplo holosistolico o de regurgitacion tricuspidal
deben ser siempre sospecha del sindrome de vena cava por dirofilariosis. (5, 9,
14)

Los animales con neumonitis alérgica presentan signos de enfermedad

cronica; la tos es seca e intermitente y la disnea va asociada a crepitaciones.

()

Las manifestaciones nerviosas resultan de la anemia cerebral. La congestion

15



venosa cronica produce trastornos nerviosos que dan lugar a incoordinacion,
paresia o paraplejia, convulsiones epileptiformes. (4, 17)
Las manifestaciones cutaneas producen eccemas irritantes o erupciones

papulares en varias partes del cuerpo con prurito. (4, 17)

2.11 DIAGNOSTICO

El diagnostico de dirofilariasis depende del reconocimiento de los signos
clinicos y de las presencia de microfilarias en la sangre. (17, 19, 26)
2.11.1 HISTORIA CLINICA
La historia clinica en perros con infestaciones por dirofilarias varia
considerablemente (Cuadro 1). Algunos perros son asintomaticos u otros
presentan taquipnea inexplicable, intolerancia al ejercicio y tos. (2, 13)
Los signos consistentes con hipertension pulmonar, insuficiencia cardiaca
congestiva derecha, se relaciona con dirofilariasis notable. Algunos hallazgos
fisicos encontrados son:
1) Soplos cardiacos
a) Puede desarrollarse un soplo sistélico de regurgitacion de la tricuspide,
secundario a dilatacién ventricular derecha o debido a que los vermes
interfieren en el cierre de la valvula tricispide en los casos del sindrome
de vena cava
b) En mas del 90% de todos los animales con sindrome de vena cava se
detecta un soplo de regurgitacion de la tricuspide
c) Puede surgir un soplo diastolico de regurgitacion pulmonar secundaria a
hipertension pulmonar y dilatacion del anillo de la arteria pulmonar
principal (poco comun)
d) En ocasiones de ausculta el desdoblamiento del segundo tono cardiaco,
asociandolo a hipertension pulmonar.
2) Ruidos pulmonares
A veces se oye una crepitacion de fina a gruesa asociada a neumonia
eosinofilica.
3) Hallazgos fisicos generales relacionados con ICC-D
a) Pulsacién/distension venosa yugular

b) Hepatomegalia y ascitis

16



c) Derrame pleural (ruidos cardiacos y pulmonares sordos)

d) Pérdida de peso cronica

e) Ritmo de galope (tercer tono cardiaco acentuado)
(2, 13, 26)
2.11.2 DETECCION Y DIFERENCIACION DE MICROFILARIAS
El método mas préactico para detectar la enfermedad del gusano del corazén es
la identificacion de microfilarias en la sangre periférica. Sin embargo,
dependiendo en el area geogréfica, hasta un 25% o mas de perros infectados
son amicrofilarémicos. (8)
Tal vez més importante que el método de deteccidn es el valor de examinarlos
repetidas veces en caso de que un perro sospechoso inicialmente sea
encontrado negativo. (6)
Hay variaciones tanto estacionales como segun la hora del dia en la
microfilaremia. Las microfilarias de Dirofilaria inmitis son mas numerosas en los
meses mas calidos y durante horas de la tarde. (8)
Las microfilarias de Dipetalonema reconditum, un nematodo filaroide no
patogeno deben ser diferenciadas de las de Dirofilaria inmitis. La caracteristica
diagndstica mas util para diferenciar las microfilarias de D. reconditum es la
forma de la cabeza y el tipo de movimiento que se observa en frotis directos de
sangre. La determinacion del ancho con un lente calibrado también puede ser
atil (las microfilarias de D. inmitis generalmente son mas anchas). (8)
El frotis sanguineo directo, el test de Knott y las técnicas de filtro son eficientes
en detectar niveles altos de microfilaremia. El frotis directo de sangre es el test
mas facil de realizar pero es aproximadamente un 10% menos sensible que las
técnicas de concentracion (Knott y test de filtro). Una gota de sangre es
colocada en un portaobjetos y luego se coloca el cubreobjetos, se examina
directamente. El fallo en detectar microfilarias no descarta la posibilidad de una
infeccion por gusano del corazén. Las microfilarias de D. inmitis exhiben
movimientos ondulantes sin progreso hacia delante del campo y tiene cabezas
estrechas. (8, 11, 19) (Cuadro 2)
La prueba modificada de Knott es probablemente la técnica de diagndstico mas
comunmente usada y preferida en la mayoria de laboratorios pues puede ser
realizada en forma rapida, particularmente cuando se estan procesando varias

muestras, es significativamente menos cara y mas precisa. La sensibilidad de
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las pruebas de Knott y las pruebas de filtro son similares. Las caracteristicas
morfolégicas de las microfilarias son detectadas mas facilmente con las
pruebas de Knott. La prueba de Knott es realizada hemolizando 1ml de sangre
en 9ml de formalina al 2%; se centrifuga por cinco minutos a 1500 revoluciones
por minuto, y el sedimento se mezcla con un volumen igual de azul de metileno
al 1:1000 y es examinado bajo un lente con aumento. (6, 8, 11, 19)

Cuando es usada adecuadamente la prueba de filtro ha demostrado ser la
prueba mas sensible en la deteccion de microfilarias. Sin embargo, la
identificacion de las microfilarias es mas dificil puesto que sélo se puede
determinar facilmente la forma de la cabeza. En general la prueba de Knott es
la mas practica para detectar las microfilarias si uno considera el costo,
sensibilidad y la facilidad de identificacion en los aspectos morfologicos. (8)
(Cuadro 3)

La enfermedad del gusano del corazén, oculta, se puede ver cuando la
infeccion se debe a gusanos inmaduros (menos de 6 meses de edad), un Unico
gusano, o gusano todos del mismo sexo; puede ser diagnosticada mediante
pruebas de IFA (Prueba de Anticuerpos Fluorescentes). Este test determina la
IgG directas contra los antigenos de las microfilarias de D. inmitis.
Aproximadamente un 20% de perros con microfilariasis oculta no tienen
anticuerpos antimicrofilariales detectables. Las razones para que estas
pruebas den falsos positivos incluyen: niveles bajos de anticuerpos circulantes
(infecciones tempranas), falta de anticuerpos circulantes libres y falta de
produccion de microfilarias. La mayoria de perros con microfilariasis oculta
tienen cambios pulmonares y parenquimales detectables por radiografia que
son consistentes con la dirofilariasis cuando es posible hacer un diagnostico.
Recientemente ELISA ha sido adaptada para medir los anticuerpos de D.
inmitis y se ha obtenido excelentes resultados. Existen pruebas para detectar
los anticuerpos de microfilarias, antigenos de adultos y anticuerpo del adulto.
(6, 8, 11)

El antigeno circulante del adulto se puede detectar antes o después de la
microfilaremia inicial. La deteccién del antigeno circulante se basa en un
anticuerpo de laboratorio que se une a una cantidad adecuada de antigeno de
gusano cardiaco circulante. La principal fuente de antigeno circulante es el

tracto genital de la hembra madura del gusano cardiaco aunque la
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glucoproteina detectada en la mayoria de ensayos se encuentra en todas las
partes del parasito. Tanto la madurez como el numero de hembras influyen en
la cantidad de antigeno. (11)
Los resultados falsos negativos se deben a una baja presencia de antigeno en
sangre:

= |nfecciones aun no evidentes (inmadurez)

= Infecciones ligeras con menos de cinco gusanos

= Infecciones por gusanos de un sexo (macho)
Los resultados falsos positivos son poco corrientes.

= Errores técnicos, la mayoria relacionados con ciclos de lavado

inadecuado

» Fijacion inespecifica a residuos de la muestra
Los resultados de las pruebas de inmunodiagnostico pueden volverse
relevantes cuando se incorporan a la evaluacién del paciente. Una ausencia en
la historia de una posible exposicion de Dirofilaria inmitis o hallazgos clinicos
que se apoyan en hallazgos deben ser vistos con sospecha, puesto que
elevados anticuerpos pueden persistir por un afio o0 mas después que la
poblacién de parasitos adultos ha sido destruida y no se puede asegurar que
un paciente continde teniendo una infeccion activa. (6)
2.11.3 ESTUDIOS DE LABORATORIO
Las anormalidades hematoldgicas en perros con dirofilariasis pueden variar
ampliamente. Una anemia normocitica normocrémica se presenta algunas
veces en perros severamente afectados. Aproximadamente un 60% de perros
severamente afectados estan anémicos, pero la anemia severa no es comun.
Cuando una anemia regenerativa ocurre usualmente se presentan
poiquilocitos, sugiriendo una fragmentacién eritrocitica. La fragmentacion
eritrocitica es un factor que contribuye especialmente en la anemia del
sindrome de la vena cava. (2, 8)
Aunque un conteo de neutrofilos totales es usualmente normal, las bandas
totales o en conteo de neutréfilos juveniles tienden a incrementarse un poco
con la infeccién crénica. La neutrofilia se presenta en aproximadamente un 75-
80% de los perros con fallo cardiaco congestivo derecho concomitante. (8)
Una linfopenia medio a moderada se presenta en casi todos los perros

infectados con gusanos del corazén y probablemente es reflejo de la respuesta
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al estrés. El gusano del corazon mas cominmente causa basofilia en el perro.
En areas endémicas, debido a la alta incidencia de parasitos intestinales y
ectoparasitos, el recuento de eosindfilos y basofilos es de poco valor
diagnostico a menos que los recuentos sean bastante elevados. (8)

Los niveles de fosfatasa sérica alcalina (SAP) y GPT son normales en la
mayoria de perros con enfermedad del gusano del corazon. Cuando se
encuentra azotemia, es en perros gque tienen la enfermedad de moderada a
severa.

Los niveles de betaglobulinas sérica estan elevados tanto en perros
sintomaticos como asintomaticos. Los perros con signos clinicos mas severos
muchas veces tienen los niveles de albumina sérica disminuidos. La mayoria
de perros con fallo cardiaco concomitante estan proteinuricos. (8,14)

En un analisis de la orina se puede encontrar albuminuria, hemoglobinuria,
hiperbilirrubinuria. (13)

Debe evaluarse el estado general y funcionalidad hepatica, renal y cardiaca,
pues, aunque no existe ningun signo clinico que pueda ser considerado
patognomonico de esta parasitosis, antes de instaurar un tratamiento curativo
es necesario conocer el estado clinico del animal. (5) (Cuadro 4)

2.11.4 EXAMEN RADIOGRAFICO

En muchos perros, particularmente en areas endémicas, la posibilidad de
infeccion por gusano del corazén es considerada cuando encontramos
cambios radiograficos consistentes con los de la enfermedad. EI examen
radiografico es indispensable para determinar la extension de la enfermedad
pulmonar arterial y por lo tanto vital para establecer el pronéstico. Ademas, en
casos sospechosos de dirofilariasis oculta, la radiografia es un método
confiable para hacer un diagnostico definitivo de la enfermedad. La Unica
enfermedad que produce signos radiograficos similares es el tromboembolismo
primario pulmonar, que es una condicion bastante rara. (6, 8)

Las caracteristicas radiograficas pulmonares son identificadas en primer lugar
en los lébulos pulmonares caudales, apreciandose mejor en proyeccion
dorsoventral. (13)

Como la enfermedad pulmonar arterial es la consecuencia primaria de la
infeccion por gusano del corazon, la apariencia radiografica de las arterias es

particularmente interesante. La evidencia radiografica de enfermedad vascular
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aparece primero en la periferia de las arterias lobulares y progresa
centralmente, llegando eventualmente a un agrandamiento de la arteria
pulmonar principal y de las camaras derechas del corazén. (6, 8)

El agrandamiento del segmento radiodenso de las ramas dorsales de las
arterias del I6bulo caudal es visto frecuentemente en infecciones graves y esta
usualmente asociado con el centro intraluminal del parasito. (6)

En algunos perros, un patrén radiodenso del pulmon reticular se extiende
desde el hilio del pulméon y puede oscurecer las arterias pulmonares en
diversos grados. Esta apariencia radiografica es tipica en perros con una
neumonitis alérgica. Los Iébulos caudales del pulmén no se ven seriamente
afectados. La radiodensidad del parénquima que se aprecia en casos clinicos
es debida a la infiltracion inflamatoria compuesto mayormente por eosindfilos.
(6)

El tromboembolismo pulmonar aparece en las radiografias como focos densos
irregulares en el pulmodn.

Para evaluar la dilatacion de las arterias se deben seguir los siguientes
criterios: las arterias pulmonares ordinariamente no exceden el didmetro que
corresponde a las venas. En un perfil lateral de la arteria lobular craneal
izquierda en el nivel donde cruza con la tercera costilla no se debe exceder el
diametro de la costilla en su parte proximal. Similarmente en una vista
dorsoventral la arteria lobular caudal derecha no debe exceder el didmetro de
la novena costilla en el punto donde se cruza. El reconocimiento de los
cambios cualitativos en el contorno de las valvulas es extremadamente
importante cuando el tamafio de las valvulas esta afectado. (2, 6)

En general, la radiografia es de valor para evaluar el grado de cambios
patologicos y alteraciones hemodinamicas que se han presentado en los
sistemas cardiovascular y pulmonar. (8, 18)

2.11.5 ANGIOGRAFIA

Es la visualizacion radiografica de vasos sanguineos después de introducir una
sustancia radioopaca. La dilatacién, tortuosidad, la mutilacion, la reduccién y la
pérdida de patrones de la arborizacion normal se visualizan mejor con un
angiograma de la arteria pulmonar. (8)

Las anormalidades de las arterias se pueden detectar con la angiografia tan

rapido como a los 3 meses después de la infeccidbn. Aunque la angiografia
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ofrece la posibilidad de diagnosticar infecciones prepatentes es de poco valor
practico para su propdsito, pues es una técnica invasiva que requiere anestesia
para mejores resultados y para los 7 meses después de la infeccion ya puede
ser detectada una microfilaremia, haciendo tal estudio innecesario. (8)

2.11.6 ELECTROCARDIOGRAFIA'YY ECOCARDIOGRAFIA

La electrocardiografia es til a veces en animales con enfermedad grave por D.
inmitis en especial para evaluar arritmia. Las alteraciones mas frecuentes son
la elevacion de la presion del atrio derecho (onda V) y un bajo indice cardiaco.
(2,5)

También se encuentra hipertrofia de los musculos capilares de la valvula
tricispide y de la pared libre del ventriculo derecho. (13)

En los casos de hipertrofia ventricular asociado a hipertension pulmonar es
frecuente una onda S en las derivaciones |, Il, lll, electrocardiogramas S1, S2,
S3 de gran valor diagnéstico del fallo cardiaco por dirofilariosis. (5, 9)

En ocasiones aparecen ondas P de mayor voltaje (altas) que sugieren una
dilatacion auricular derecha o deformacion. (14)

El ecocardiograma es indicado en perros con datos evidentes de ICC-D o con
posible sindrome de la vena cava. Los hallazgos ecocardiograficos en los
perros con filariosis avanzada incluyen una dilatacion auricular y ventricular
derecha, hipertrofia ventricular derecha, movimiento septal paradogjico, un
corazon izquierdo pequefio y dilatacion de la arteria pulmonar. Las filarias
dentro del corazon, arteria pulmonar principal y vena cava, aparecen como

unos ecos o lineas paralelas pequenas y brillantes. (14)

2.12 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
1) Trombosis pulmonar
a) Hiperadrenocorticalismo
b) Amiloidosis renal
c) Trombosis pulmonar idiopatica
2) Neoplasia pulmonar
3) Enfermedad respiratorio crénica primaria
a) Bronquitis cronica
b) Neumonia

c) Colapso traqueal
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4) Insuficiencia cardiaca

a) Cardiomiopatia dilatada

b) Enfermedad pericardica

c) Cardiopatia valvular
5) Microfilaremia

a) Diferencias de Dirofilaria inmitis con Dipetalonema reconditum
(13)

2.13 TRATAMIENTO
Los pasos a seguir en el manejo de los perros infectados con gusanos
cardiacos consisten en:
1. Evaluacion diagnoéstica (antes del tratamiento) para determinar la
enfermedad subclinica, especialmente del higado y de los rifiones
2. Terapia adulticida para eliminar los gusanos maduros
3. Un periodo de descanso de 4-6 semanas para permitir al perro
recuperarse de la lesion pulmonar asociada con la muerte del gusano
4. Terapia microfilaricida
Una prueba para microfilaria para determinar el éxito de la terapia
microfilaricida
6. Una prueba de antigeno para determinar el éxito de la terapia adulticida
7. Medicacién preventiva
(11, 26)

2.13.1 VALORACION PRE TRATAMIENTO

En todos los casos se presenta la realizacion de una historia completa y una
exploracion fisica. Las radiografias toracicas aportan la mejor informacion
global acerca de las arterias pulmonares y del estado del parénquima
pulmonar; también son Utiles para establecer cambios arteriales a nivel
cardiaco. En los animales jovenes, un recuento celular completo, la
concentracion de urea o creatinina en sangre y un urianalisis, aportan datos
suficientes. Para perros de edad media o viejos y que presentan signos
clinicos, se aconseja la recomendacion de un perfil bioquimico completo. Se
recomienda llevar a cabo un recuento plaquetario cuando exista una afeccion

grave en las arterias pulmonares desde el punto de vista radiol6gico. La
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cuantificacion de la pérdida de proteinas o un cociente proteina/ creatinina se

realiza cuando se detecta hipoalbuminemia o proteinuria; en algunos perros a

veces se indica una biopsia renal. Como pruebas de laboratorio selectivas se

pueden realizar una valoracion semi cuantitativa del antigeno de Dirofilaria. Los

estudios se pueden complementar con pruebas como: electrocardiograma,

ecocardiografia, angiografia. (13, 14)
2.13.2 CLASIFICACION DEL PACIENTE

No es necesario que los animales manifiesten todas las caracteristicas de una

determinada clase de enfermedad para ser asignados a ella.

* Clase I: Enfermedad subclinica

1.

5.

Se pueden realizar una prueba de antigeno FC débilmente
positiva

Ausencia de sintomas

Exploracion fisica normal

Radiografia toracica normales o ligeros indicios de cambios en
parénquima y arterias pulmonares

Datos laboratoriales dentro de los limites normales

* Clase llI: Enfermedad moderada

1.

2
3.
4

5.

Prueba de antigeno de FC moderadamente positiva

Moderada intolerancia al ejercicio y/o tos ocasional

Estado general bueno o regular

Moderado aumento de tamafio del ventriculo derecho y/o arteria
pulmonar principal, moderado aumento de tamafio las arterias
pulmonares con truncamiento, infiltrado perivascular del
parénquima pulmonar en las radiografias

Anemia = ligera, eosinofilia circulante, moderada proteinuria

* Clase lll: Enfermedad grave

1. Prueba de antigeno de FC claramente positiva

2. Sintomas manifiestos: importante intolerancia al ejercicio,

dificultad respiratoria, tos persistente, ascitis, anorexia, perdida de

peso

3. Estado general malo o0 regular, ruidos respiratorios

incrementados, tos facilmente provocable, distensidon venosa
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yugular, ascitis, tiempo de repleciébn capilar prolongada,
membranas mucosas palidas
4. Aumento de tamafo de la auricula y ventriculo derecho:
agrandamiento de arterias pulmonares con truncamiento y
pérdida de arborizacion arterial: infiltrados difusos en el
parénquima pulmonar, con evidencia de tromboembolia pulmonar.
5. Anemia marcada y proteinuria: disminucion de proteinas
plasmaticas; niveles elevados de BUN, creatinina y enzimas
hepéticas.
» Consideraciones especiales:

1. Los perros mayores de 9 afos de edad y/o de >7.5kg de peso
son tipicamente asignados dentro de la clasificacion de la
enfermedad, a una clase superior a la sugerida por las
pruebas diagnosticas.

2. La extraccion quirargica de los vermes cardiacos, por
venotomia yugular debe llevarse a cabo sin dilacién en perros

con sindrome de la vena cava. (13)

2.13.3 ESPECIFIDAD DE LA ETAPA Y SECUENCIA DEL TRATAMIENTO
Desafortunadamente, los medicamentos filaricidas disponibles en el presente y
recomendados para el tratamiento de dirofilariosis estan limitados a una etapa
especifica de actividad. Se clasifican por ser especificos contra parasitos
adultos microfilarias, o larvas precardiacas.
Para una maxima efectividad y seguridad el tratamiento debe ser dirigido
primero contra el parasito adulto después contra la microfilaria y por altimo la
larva precardiaca. Las microfilarias son dificiles si no es que imposible de
eliminar de la sangre antes que los parasitos adultos hayan sido destruidos. (6)
2.13.4 TRATAMIENTO ADULTICIDA PARA FILARIOSIS NO COMPLICADAS
La melarsomina y la tiacetarsamida son los Unicos farmacos eficaces como
adulticidas frente a las filarias. En estos casos se debe imponer un estricto
reposo durante 4-6 semanas después del tratamiento, y mayor incluso en los
perros de trabajo.

» MELARSOMINA: Ha mejorado su eficacia en mas del 95%. Debe

administrarse mediante inyeccion intramuscular profunda dentro de los
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muasculos epiaxiales lumbares (L3-L5). Muchos signos adversos que se
originan en los perros tratados con melarsomina son de comportamiento
(temblores, letargia, inestabilidad/ataxia, agitacion), respiratorios (jadeo,
respiracion superficial o laboriosa, estertores) o estan relacionados con la
localizacion de la inyeccibn (edema, enrojecimiento, sensibilidad,
vocalizaciones, incremento en la actividad de la aspertato aminotransferasa
ASP y creatinin-cinasa). Las tos y disnea aparecen en el 40% de los perros; las
reacciones en el lugar de la inyeccion se desarrollan en aproximadamente un
tercio, y desaparecen en 6-12 semanas. Rara vez aparecen signos clinicos de
letargia, depresion y anorexia; otros efectos adversos incluyen fiebre, vomitos y
diarreas. Los efectos adversos a la dosis recomendada son generalmente
leves; en conjunto, hay menos toxicidad sistémica que con la administracion
de tiacetarsamida.
La sobredosificacion ocasiona congestion pulmonar que no responde a la
administracion de furosemida.
El tratamiento estandar (Cuadro 7) consiste en dos dosis de 2.5mg/kg i.m. con
un intervalo de 24 horas. Deben seguirse las instrucciones de administracion
del farmaco. Si el perro permanece antigeno positivo después de 4 meses, el
tratamiento debe repetirse. Los perros con enfermedad grave reciben un
tratamiento alternante, seguido de régimen estandar un mes mas tarde. (5, 11,
12, 14,19, 21, 26)

 TIACETARSAMIDA: es extremadamente caustica de modo que se
requiere una inyeccion exclusivamente intravenosa. El protocolo de tratamiento
habitual es 2.2mg/kg dos veces al dia durante 2 dias. Las inyecciones diarias
con un intervalo de 6 a 8 horas, seguidas de un intervalo nocturno de al menos
16 horas, incrementan la eficacia adulticida. La tiacetarsamida elimina la
mayoria de los machos y algunas hembras, pero tiene pobre eficacia contra las
hembras de gusano inmaduras y jovenes. Durante y después de completar el
tratamiento, el perro debe ser reevaluado cuidadosamente para observar la
presencia de signos de toxicidad por tiacetarsamida. No es infrecuente la
aparicion de vomitos después de la administracion pero el tratamiento se
puede continuar si no aparecen otros signos y el apetito es bueno. La
presencia de anorexia completa, ictericia y vomitos persistentes indican que

hay que interrumpir el tratamiento. La extravasacion perivascular por
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tiacetarsamida ocasiona necrosis tisular. Por tanto, se recomienda la utilizacion
de un catéter mariposa o un catéter corto i.v. seguido de una irrigacion con
solucion salina en cada administracion de farmaco. Si se sospecha una
extravasacion durante la inyeccion, por pequefia que sea debe infiltrarse el
area con solucién salina estéril. También es recomendable la aplicacion de
dimetilsulfoxido (DMSOQO) tépico en el lugar de la inyeccion, cada 4-12 horas,
durante varios dias. También son beneficiosos dosis antiinflamatorias de
corticoesteroides.

Después de un tratamiento eficaz las pruebas seroldgicas de antigenos adultos
deben ser negativas 3-4 meses post tratamiento. La decisién de volver a tratar
al perro con antigenemia persistente se basa en el estado global del paciente,
la expectativa de funcionalidad y edad. Se debe considerar un segundo ciclo
de tratamiento después de 6-8 meses, si aun esta presenta la microfilaremia.
(5, 11, 12, 14, 19)

* LEVAMISOL: parece no haber duda en que el levamisol tiene actividad
adulticida. Sin embargo, casi todos los tratamientos propuestos requieren
administraciones dos veces al dia. Basados en la necropsia de perros tratados,
el rango de muerte de los gusanos varia de un 0-100%. Hasta que pruebas
clinicas controladas documenten que la eficacia del levamisol es comparable a
las arsenaminas, debe ser considerado un adulticida no confiable y no debe
ser usado para este propésito. (6)

2.13.5 COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO ADULTICIDA

- Toxicidad aguda por tiacetarsamida. En un 2-25% de los perros puede
aparecer un hepatotoxicidad arsénica y/o nefrotoxicidad durante el tratamiento
o al cabo de una semana del mismo. Los signos clinicos incluyen depresion
aguda, anorexia, emesis repetida, ictericia, fiebre, diarrea e incluso muerte. Las
alteraciones asociadas incluyen azotemia, aumento de la actividad de las
enzimas hepaticas en el suero, cilindros tubulares en la orina y bilirribinuria. El
incremento de la actividad de las enzimas hepaticas en el suero es frecuente y
no se debe interpretar como indicador de toxicidad en ausencia de signos
clinicos. El tratamiento debe interrumpirse si se desarrolla cualquiera de los
signos clinicos de toxicidad. La ictericia y persistencia de vOmitos son
indicaciones absolutas para interrumpir inmediatamente el tratamiento con

tiacetarsamida
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Si aparecen signos de toxicidad después de la primera o segunda inyeccion de
tiacetarsamida, debe repetirse la serie completa de cuatro inyecciones a los 2-
3 meses, comprobando que las funciones renales y hepaticas sean normales.
Muchos perros no experimentan complicaciones en el segundo intento de
tratamiento. El tratamiento con tiacetarsamida no se debe repetir si después de
la tercera dosis aparece toxicidad. La melarsomina es una alternativa mas
segura que la tiacetarsamida.

- Enfermedad pulmonar tromboembdlica: en algunos casos aparece un
empeoramiento de la enfermedad arterial pulmonar 5-30 dias después del
tratamiento adulticida; la tromboembolizacion grave pulmonar es mas probable
que aparezca 7-17 dias después del tratamiento adulticida. Los signos incluyen
depresion, fiebre, taquicardia, taquipnea o disnea, tos, hemoptisis y, en
ocasiones, insuficiencia del corazon derecho, colapso o muerte. En la
auscultacion se detectan estertores pulmonares y sonidos pulmonares
atenuados. En las radiografias toracicas pueden observarse infiltrados
alveolares difusos con broncogramas de aire, especialmente cerca de las
arterias lobulares caudales. El recuento leucocitario, a veces, muestra
trombocitopenia o una desviacion regenerativa hacia la izquierda.

2.13.6 TRATAMIENTO PARA LA FILARIOSIS COMPLICADA

o Complicaciones pulmonares. La neumonia eosinofilica o alérgica se ha
descrito en el 10-15% de los perros con filariosis oculta. Las manifestaciones
clinicas incluyen un empeoramiento progresivo de la tos, estertores en la
auscultacion, taquipnea o disnea y, en ocasiones, cianosis, perdida de peso y
anorexia. La presencia de eosinofilia, basofilia e hiperglobulinemia son
hallazgos inconstantes. Las pruebas seroldgicas para detectar antigenos de
filarias adultas y microfilarias normalmente son positivas. En la radiografias es
comun la presencia de infiltrados alveolares e intersticiales difusos,
especialmente en los lébulos caudales. En las citologias obtenidas por lavado
transtraqueal se observa, en la mayoria de los casos, un exudado estéril de
eosinofilos con un ndamero variable de neutréfilos no degenerados vy
macrofagos. El tratamiento con glucocorticoides por lo general ocasiona una
mejoria rapida e importante. Se puede continuar, segun necesidad, con dosis
decrecientes del glucocorticoide, lo cual probablemente no afecte de modo

negativo a la eficacia adulticida de la melarsomina.
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La granulomatosis eosinofilica pulmonar es un sindrome infrecuente que ha
sido asociado con filariosis. Los signos clinicos son similares a los de la
neumonia eosinofilica. En algunos casos se desarrolla un derrame pleural
principalmente eosinofilico.

Es probable la aparicion de una enfermedad pulmonar arterial grave en los
perros que sufren infeccion de filarias durante mucho tiempo, en los que tienen
muchos parasitos adultos y en los perros activos. Los signos clinicos incluyen
tos grave, intolerancia al ejercicio, taquipnea o disnea, debilidad episodica,
sincope, pérdida de peso, ascitis y muerte. Radiograficamente, las arterias
pulmonares estan muy dilatadas y son tortuosas y redondeadas. Los infiltrados
pulmonares parenquimatosos deben tratarse con prednisona. La
trombocitopenia puede aparecer en perros con tromboembolismo
concomitante. El tratamiento conservador con oxigeno, prednisona y un
broncodilatador ayuda a mejorar la oxigenacién y a disminuir las presiones
arteriales pulmonares.

Después de una estabilizacion inicial, puede comenzarse el tratamiento
alternante de melarsomina. Si se utiliza tiacetarsamida, se recomienda
mantener al paciente en una jaula de reposo al menos una semana
(preferiblemente de 2-3 semanas) antes/ durante el tratamiento, y tres a cuatro
semanas después de eéste. En ocasiones, se recomienda un tratamiento
antibiético profilactico.

0 ICC del lado derecho: una enfermedad arterial pulmonar grave e
hipertension pulmonar pueden ocasionar una insuficiencia del corazén
derecho. Los signos clinicos incluyen distension de la vena yugular y/o pulso,
ascitis, sincope, intolerancia la ejercicio y arritmias. En algunos casos se
desarrolla un derrame pleural o pericardico y estdn presenten otros signos
secundarios a la enfermedad pulmonar arterial o parenquimatosa. El
tratamiento es similar al que se administrara a los perros con enfermedad
pulmonar grave afadiendo furosemida (1-2mg/kg/dia), un inhibidor de la
enzima de conversion de la angiotensina y una dieta de restriccion de sodio.

o Sindrome de la vena cava: muchos perros con sindrome caval no
presentan una historia previa de signos relacionados con filariosis. Es
frecuente un colapso agudo a menudo con anorexia, debilidad, taquipnea o

disnea, palidez, hemoglobinuria y bilirribinuria. Con frecuencia se ausculta un
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soplo por insuficiencia tricispide, un ritmo de galope y un ruido S, intenso y
posiblemente desdoblado, ademas de distensién y pulso yugular y pulsos
arteriales débiles. Aparece tos 0 hemoptisis y ascitis. Los hallazgos
clinicopatologicos incluyen microfilaremia, test de Coombs negativo, anemia
hemolitica, hemoglobinemia y hemoglobinuria, azotemia, aumento de la
actividad de las enzimas hepaticas y en muchos casos CID.

En las radiografias toracicas se observa la presencia de una dilatacion del
corazén derecho y las arterias pulmonares. El EGC en ocasiones indica un
patron de dilatacion ventricular derecha. La ecocardiografia pone de manifiesto
una masa de parasitos enredados en la véalvula tricuspide y en la auricula
derecha y cava. Otras caracteristicas son la dilatacion e hipertrofia del
ventriculo derecho, movimiento septal paradogjico y un ventriculo izquierdo
pequefo. Sin tratamiento, muchos perros mueren en 24-72 horas, debido a un
shock cardiogénico complicado por una acidosis metabdélica, CID y anemia.

El Unico tratamiento eficaz es la extraccion quirdrgica de los parasitos por
medio de una venotomia yugular derecha o canulacion de la auricula derecha
(durante una toracotomia). El tratamiento de apoyo incluye la administracion,
con precaucion, de liquidos intravenosos durante y después de la extraccion
quirargica. Después de la estabilizacion, se administra un adulticida para
eliminar los parasitos restantes. Se recomienda administrar un antibiético de
amplio espectro.

o Otras complicaciones: en algunos perros con filariosis se desarrolla una
azotemia y/o proteinuria grave. La azotemia prerrenal debe corregirse con
liquidos antes del tratamiento adulticida. Una azotemia leve o moderado y
proteinuria sin hipoalbuminemia pueden no afectar negativamente al resultado
del tratamiento adulticida, pero los perros con sindrome nefrético o azotemia
grave con proteinuria no son excelentes candidatos para un tratamiento con
tiacetarsamida. La melarsomina no deberia afectar negativamente a una
funcién renal comprometida. La tiacetarsamida esta contraindicada en perros
con insuficiencia hepética. (14)

2.13.7 VALORACION DE LA EFICACIA DEL TRATAMIENTO ADULTICIDA

= Parametros clinicos de eficacia. Desarrollo o empeoramiento de signos

respiratorios 5-10 dias después del tratamiento. Posible mejora de

signos respiratorios
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= Antigenemia filariocica, la persistencia durante mas de 12-20 semanas
post tratamiento es indicativa de infeccion residual. La desaparicion en
un plazo de 12-20 semanas indica la erradicacion completa o la
supervivencia de muy pocos gusanos.
= Microfilaremia, la desaparicion de microfilarias no garantiza que todas
las formas adultas hayan muerto, ya que son comunes las infecciones
residuales por parte de gusano de un solo sexo. (13)
2.13.8 TRATAMIENTO MICROFILARICIDA
La ivermectina y milbemicina son los farmacos microfilaricidas mas seguros y
eficaces disponibles en la actualidad. El tratamiento se administra durante 3 a
4 semanas despueés del tratamiento adulticida. La muerte rapida de muchas
microfilarias en 3-8 horas después de la primera dosis ocasiona a veces
efectos sistémicos, incluyendo letargia, inapetencia, salivacién, nauseas,
defecacién, palidez y taquicardia. Normalmente los efectos adversos son leves.
Sin embargo, los perros con un alto numero de microfilarias circulantes a veces
experimentan colapso circulatorio, que responde a la administracion de
glucocorticoides y liquidos intravenosos. Se recomienda una observacion
cuidadosa durante las 8 horas siguientes al inicio del tratamiento
microfilaricida. (21)
La dosis microfilaricida de ivermectina es una dosis Unica de 0.05 mg/kg via
oral. Esta dosis es segura para los perros de raza collie. Si se utiliza el
producto preparado para ganaderia, se diluye 1ml de ivermectina (10mg/ml) en
9ml de propilenglicol y se administra via oral a dosis de 1 ml por 20 kg de peso
vivo.
La dosis estandar preventiva (500-999microgramos/kg) de milbemicina es una
alternativa a la ivermectina. Las reacciones adversas de una muerte rapida de
microfilarias aparecen a veces al administrar milbemicina a perros que tienen
un alto nimero de parasitos. El tratamiento con cualquiera de estos farmacos
pueden repetirse cada 2 semanas hasta que no se encuentren mas
microfilarias; normalmente una a dos dosis son suficientes. (Cuadro 5) (5, 9,
11, 12, 13)
2.13.9 VALORACION DE LA EFICACIA DE LOS MICROFILARICIDAS
* Programacion de nuevos examenes, la ivermectina debe eliminar las

microfilarias en un plazo de dos semanas (generalmente en 72 horas)
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= Microfilarias persistentes, en ocasiones existe una incapacidad post
adulticida para alcanzar un estado de microfilarias negativas:
a) infeccion persistente por vermes de ambos sexos
b) Dosis inadecuadas de microfilaricidas
c) No cumplimiento de la administracion de microfilaricidas
Puede producirse una reaparicion de microfilarias post tratamiento
adulticida una semana después de una terapia microfilaricida inicialmente
eficaz:
a) infeccidn persistente por vermes de ambos sexos
b) La infeccion unisex por hembras sigue liberando microfilarias
Puede registrarse un retorno post adulticida de microfilarias 6 0 mas meses
después de un tratamiento microfilaricida con éxito, debido a reinfeccidon por
una nueva generacion de vermes cardiacos:
a) Dosis inadecuada o duracién inadecuada del tratamiento con
agentes quimioprofilacticos
b) No cumplimiento de la administracion de quimioprofilaxis
(10, 13)

2.14 PREVENCION

El tratamiento preventivo se debe realizar desde el comienzo de la época de
vuelo de los mosquitos vectores hasta uno o dos meses después de su
desaparicion. En las zonas meridionales es prudente realizar un tratamiento
preventivo a los largo de todo el afio. El tratamiento preventivo puede
comenzarse a las 6-8 semanas de vida. Antes de comenzar la profilaxis por
primera vez, los perros mayores de 6 meses deben ser chequeados con
pruebas para detectar microfilarias y articulos circulantes. (5, 9, 14)

» La dietilcarbamicina citrato (DEC) a dosis de 5.5 a 6.5mg/kg todos los
dias durante el periodo de riesgo o utilizar a dosis de 6.6 mg/kg una vez al dia
antes de la infeccion y durante 60 dias después de la ultima exposicion a
mosquitos. (5, 13)

Es necesario verificar la ausencia de microfilaremia antes de tratar. La DEC
produce choque anafilactico cuando existe microfilaremia y la muerte en una

10-20% de estos perros. Este farmaco se cree que inhibe el desarrollo de las
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LO-4 en los procesos de muda de larva 3 a larva 4 (9-12 dias Pl) o de L4 a L5
(6 dias PI). (2,9, 5)

» |vermectina a dosis de 6 -12 microgramos/kg una vez al mes durante el
periodo de riesgo. Es eficaz frente a la larva 3 y larva 4. (5, 10, 11, 14)
Ofrece proteccién para un periodo de exposicion de al menos 45 dias. Puede
producir una proteccién de hasta 4 meses, si se administra durante 12 meses
consecutivos. La administracion a largo plazo en perro con infecciones ocultas
0 ya manifiestas da lugar a inhibicion de las microfilarias. No se han descrito
efectos adversos utilizando estas dosis. (13)

= Milbemicina a dosis de 0.5 mg/kg todos los meses de riesgo. (5, 14)
También controla la infeccidn por Ascaris, Ancylostomas y Tricocefalos. Puede
proporcionar una proteccion retroactiva de hasta tres meses si se administra
por 12 meses consecutivos. (13, 14)

= Moxidectina es un compuesto de la familia de la milbemicina. Estudios
de campo han demostrado que la moxidectina en dosis de 3 microgramos/kg
administrados mensualmente durante el periodo de riesgo, es 100% eficaz en
la prevencién de la infeccion. (2, 5, 14)

» Reevaluaciones: las pruebas periddicas constituyen una parte
importante de la profilaxis ante la filariosis. Después de primer afio de profilaxis
debe realizarse una prueba de antigenos para confirmar el estado negativo del

perro. (14)
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3. MATERIALES Y METODO

Generalidades

Ubicacién geogréfica:
El presente trabajo se realizd en cinco clinicas veterinarias ubicadas en la zona
norte de San Salvador distribuidas de la siguiente manera: Policlinica
Veterinaria, Veterinaria Canino Real, Clinica Veterinaria Gigante, Hospital
Central Veterinario y Clinica Veterinaria de la Facultad de Ciencias

Agrondmicas de la Universidad de El Salvador (ver figura 7)

Duracién de la investigacion:
El periodo de toma de muestras abarco los meses de Julio — Agosto de 2005y
comprendio dos fases: una de recoleccion de muestras y otra de laboratorio,

en donde se dio lectura a dichas muestras.

Caracteristicas para seleccion de las clinicas veterinarias:
Las cinco clinicas veterinarias a investigar deberian de cumplir con ciertos
criterios de seleccién tales como: disposicion del propietario de la mascota a
colaborar con la investigacion, llevar un registro de informacién actualizado de
cada paciente, contar con una poblacion de al menos 25 pacientes por
consulta al mes y encontrarse en la zona norte de San Salvador. Para ello se

siguieron los siguientes pasos.

3.1 METODOLOGIA DE CAMPO

Para el desarrollo del estudio, previa autorizacion por parte de los médicos
veterinarios de las clinicas seleccionadas, se procedié a elaborar una ficha de
registro para realizar el muestreo en los pacientes caninos de dichas clinicas,
(Cuadro 8) en la que se colocaron los datos de cada paciente que
posteriormente iban a ser muestreado (cuadro 9); asi mismo se le informé al
duefio de la mascota sobre la importancia de la enfermedad Yy la realizacion de
la toma de sangre para evaluar el estado de salud de su mascota, para

autorizar de esta manera el permiso para muestrearla.

34



Para seleccionar los perros a muestrear se tomaron los siguientes criterios: ser
mayores de 6 meses de edad, sin importar la raza o el sexo. No era necesario
que los perros presentaran sintomas puesto que la enfermedad también es de

caracter asintomatico.

Luego de censar los animales se procedio a recolectar la muestra de sangre
(0-5-1cc ) obtenida de la vena cefalica (Figura 4), luego con una micropipeta se
colocaba una gota de sangre sobre el Cassette y se dejaba correr la prueba
SmartVET, para detectar el antigeno de Dirofilaria inmitis para luego tomar

lectura de los resultados en 10-15 minutos.

Materiales y Equipo

= SmartVET Cassettes
=  Guantes de Latex
= Jeringas 3cc

= Papel Toalla

= Algodon
= Alcohol
= Hielera

» Bolsa refrigerante
=  Plumoén marcador
= Fichas de datos

= Bozales (diferentes tamafios)
3.2 METODOLOGIA DE LABORATORIO
Para realizar el analisis de laboratorio se utilizo una prueba rapida el Smartvet
cassette el cual es un inmunoensayo cromatografico para la deteccion

cualitativa del antigeno de Dirofilaria inmitis en suero, plasma o sangre entera

de caninos.
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Los anticuerpos especialmente seleccionados de D. inmitis son usados en el
test como materiales para capturar y detectar el antigeno en las muestras, con

un alto grado de efectividad.

El test debe ser almacenado a temperatura entre 2-30C. El test se puede
realizar utilizando suero, plasma o sangre entera. Si la muestra no se va a
procesar inmediatamente debe ser refrigerada entre 2-8C y para periodos de

mas de tres dias se recomienda el congelamiento. (Figura 5)

Procedimiento:
El cassette es removido del empaque y se coloca en una superficie plana y
seca. Luego se le afiade una gota de sangre en el deposito indicado con una S
con la pipeta capilar que incluye el kit, luego se afiaden tres gotas del diluyente
(parte del kit) inmediatamente. Cuando el test empieza a correr se observa un
color morado que se mueve a través de la ventanilla de resultados. Los

resultados se interpretan a los 10-15 minutos.

Interpretacion:
Una banda de color purpura aparece en la seccion izquierda de la ventana de
resultados para demostrar que el test esta trabajando adecuadamente, esta es
la banda de control. Si aparece una banda de color purpura en la seccién
derecha de la ventana el resultado es positivo, este indica el resultado del test.

Si no aparece la banda derecha, el resultado es negativo. (Figura 6)

Esta descripcién del método es la sugerida por el fabricante del kit Smartvet™,

Smartest Diagnostics.

3.3 METODOLOGIA ESTADISTICA

Para el caso de nuestra investigacion en la que se pretende determinar la
presencia del Antigeno de Dirofilaria inmitis se hizo uso de un modelo

probabilistico para seleccionar las clinicas veterinarias y un modelo no

probabilistico para seleccionar las muestras de sangre.
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Para considerar el tamafio de muestra para cada una de las clinicas se utilizd
el muestreo estratificado por fijacion proporcional utilizando la siguiente

expresion:

nN=p.q.
E2
La cual nos garantiza el maximo nimero de muestras a considerar en nuestra
investigacion por lo que se hace necesario la aplicacion de la siguiente

expresion:  (Anexo 10)

n= n'

1+ n'/N

Expresion que nos determina el tamafo real de muestras llegando asi a
obtener un total de 91 muestras. Para determinar el nimero de muestras a
tomar en cada clinica se utilizo la siguiente formula: (Anexo 10)

Wh=nxnc/N

Queda el tamafio de muestra distribuida de la siguiente manera:

Clinica veterinaria Numero de muestra
Policlinica Veterinaria (A): 36
Clinica Veterinaria Gigante (B): 23
Veterinaria Canino Real (C): 9
Hospital Central Veterinario (D): 18
Clinica Veterinaria Facultad 5
C.C.AA. (B):

Para realizar el estudio se formaron cuatro grupos segun razas de perros:

* GRUPO 1 PERROS DE GUARDIA, PROTECCION Y TRABAJO: Akita,
Boxer, Doberman, Gran Danés, Siberian Husky, Rottweiler, Pitbull,
Pastor Aleman, Pastor Belga, Pastor de Sheetland, Border Collie.

* GRUPO 2 PERROS DE CACERIA: Labrador Retriever, Golden
Retriever, Springel Spaniel, Cocker Spaniel, Pointer, Dalmata,
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Weimaraner, Basset Hound, Dashound.

+ GRUPO 3 PERROS DE COMPANIA Y JUGUETE: French Poodle, Chow
Chow, Schnauzer, Crestado Chino

* GRUPO 4 PERROS MESTIZOS.

Considerando que el promedio de vida de los perros es de 10-12 afios, Y que
el periodo de vida del parasito puede llegar a ser de 5-7 afos, se conformaron
dos grupos de edades de la siguiente manera:

+ GRUPO 1 EDAD COMPRENDIDA ENTRE 6 MESES A 5 ANOS

+ GRUPO 2 EDAD MAYORES DE 6 ANOS

Una vez analizadas las muestras se realizo el analisis descriptivo y relacional
de la informacién recopilada haciendo uso de la tabla de distribucion de Chi
cuadrado (prueba de contingencia), tablas de datos y representaciones
graficas. El resultado de estas pruebas se relacioné con las variables sexo raza
y edad. (Anexoll)

3.4 ANALISIS DESCRIPTIVO
3.4.1 Aspecto: Clinica veterinaria

De acuerdo a los criterios antes mencionados se obtuvieron los siguientes

porcentajes de muestras para cada una de las clinicas veterinarias:

Grafico 1.Porcentaje de muestras/Clinica Veterinari  a
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Como se puede observar en el grafico el mayor porcentaje de muestra fue
para la clinica A con un 39.6%, luego la clinica B con un 25.3%
complementando el 100% de las muestras con las otras clinicas C, Dy E que

suman un 35.2%.

3.4.2Aspecto: Raza
El conocimiento de las razas se considera de importancia ya que algunos

mencionan que existe predisposicion por razas con la presencia del parasito.

Grafico 2. Variable Raza

40% '27_'2R0n('2/1)

35% | 31.80%(29)

30% -
25% 1 20.88%(19)
20% -

Porcentaje

15% -
9.899%(9)
10% -

5%

0%

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4

Razas de perros

Como se puede observar en el grafico del 100% de los perros muestreados
37.36% fueron del grupo 1 perros de guardia, proteccion y trabajo, un 31.87%
del grupo 2 perros de caceria, un 20.88% estuvo constituido por perros
mestizos (cruce) y un 9.89% por el grupo 3 perros de compafiia y juguete.

3.4.3 Aspecto: Sexo

Conocer el Sexo permite estimar cual es la relacion macho hembra con la

presencia del patégeno.
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31.87%(29)

Gréfico 3. Variable Sexo

@ Machos

W Hembras

68.13%(62)

Como se puede observar en el grafico el 68.13% fueron machos y un 31.87%

fueron hembras.

3.4.4. Aspecto: Edad

Conocer la edad nos permite conocer a qué edad se presenta el parasito

36.279%(33)

Grafico 4.Variable Edad

EGrupo 1
E Grupo 2

63.73%(58)

Como podemos observar en el grafico anterior las edades comprendidas en el

rango de 6 meses a 5 afos tuvieron un mayor porcentaje con un 63.73%

complementando el 100% con las edades mayores de 6 afos (36.27%).
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3.4.5 Aspecto: Plan profilactico
Al momento de realizar el muestreo fue importante considerar el estado
preventivo de los perros en estudio ya que el uso de Avermectinas o
Levamisol tiene una accién microfilaricida y por ende reduce la posibilidad de
adquirir la enfermedad de Dirofilariosis.

Grafico 5.Plan profilactico
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82.42%
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Como se observa en grafico anterior del 100% de los perros muestreados un
82.42% cumplen con un plan profilactico que incluye el uso de los
desparasitantes antes mencionados; y un 17.58% no llevan un plan
profilactico.

3.4.6 Aspecto: Resultado de la prueba
Conocer si el perro es positivo o negativo al Antigeno de gusano del corazén,
permite determinar la presencia del Antigeno de Dirofilaria inmitis en los

pacientes caninos de las clinicas en estudio

Grafico 6.Resultado de la prueba
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Al observar el grafico podemos apreciar que del total de perros muestreados
un 96.70% fue negativo a la prueba del antigeno de Dirofilaria inmitis y un 3.3%

fue positivo a dicha prueba.

3.5 ANALISIS RELACIONAL

A manera de ampliar nuestro estudio, se decidi6 relacionar las variables sexo,
raza, edad y resultado de la prueba (anexo 12) por el método de chi cuadrado,
especificamente la tabla de contingencia debido a que es el método que mejor
nos permite inferir sobre la poblacion en estudio, pero al realizar estas pruebas
nos dio un grado de significancia muy bajo debido a que el porcentaje de

muestras positivas fue muy pequefio.

3.6 ANALISIS COMPLEMENTARIO

De los perros que resultaron positivos al Antigeno de Dirofilaria inmitis se les
realizd pruebas de laboratorio adicionales para medir sus valores
hematolégicos. Segun lo argumentado por el autor Morgan (1999), quien
afirma que “de presentarse la enfermedad de forma moderada se encuentra
una anemia mas o menos ligera, una eosinofilia circulante y los valores
quimicos en sangre se encuentran a niveles normales”. De esta manera se
procedié a tomar muestras de sangre las cuales fueron enviadas al laboratorio
para su analisis respectivo, estas pruebas de laboratorio a solicitar fueron las
siguientes: Hemograma completo, Funcionamiento hepatico (Pruebas de
Fosfatasa alcalina y Transaminasas ALT, AST) y Funcionamiento renal
(Creatinina y Nitrégeno Ureico Sanguineo). Al obtener los resultados se obtuvo
Gnicamente una anemia +/- ligera sin alteracion de las pruebas de

funcionamiento hepatico y renal (ver anexo)

Aunque segun lo planteado por Cordero del Campillo (1999) afirma que “Los

niveles de fosfatasa sérica alcalina (SAP) y GPT son normales en la mayoria
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de perros con enfermedad del gusano del corazén y se puede presentar una
azotemia en perros que tienen la enfermedad de moderada a severa”, ademas
afirma que “debe evaluarse el estado general y funcionalidad hepatica, renal y
cardiaca, aunque no exista ningun signo clinico que pueda ser considerado
patognomonico de esta parasitosis, antes de instaurar un tratamiento curativo

es necesario conocer el estado clinico del animal”.
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4. CONCLUSIONES

Solamente un 3.3% de la poblacion en estudio resultd seropositivo al
antigeno de Dirofilaria inmitis, estos son perros que se encuentran en
una zona de alto riesgo donde las condiciones ambientales son optimas
para el desarrollo del parasito; cabe mencionar que estos perros son
trasladados de la zona costera a la ciudad periodicamente
convirtiéndose en un riesgo para los demas canes y para el humano

debido a que la enfermedad es de caracter zoondtica.

Es dificil pensar que la enfermedad no se encuentre distribuida en todo
el pais, ya que las condiciones climatolégicas son idéneas para la
existencia de los mosquitos vectores, ademas se cuenta con una
poblacion muy elevada de perros siendo éste el principal huésped

definitivo y reservorio de la enfermedad.

La presencia de Dirofilaria inmitis esta relacionada con variables como
Sexo-Edad por lo que se concluye que el macho se infecta con mayor
frecuencia que la hembra y que por lo general la enfermedad se
presenta de los 6 meses a los 5 afios de edad probablemente por el
periodo reproductivo del parasito el cual comprende unrangode 2ab5

afos, ademas por el periodo de vida del parasito que es de 5 a 7 afos.

Los pacientes positivos presentan como alteracion hematologica una

ligera anemia.
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5. RECOMENDACIONES

Realizar pruebas de laboratorio para detectar el Antigeno de Dirofilaria inmitis
en todos los perros que asistan a las clinicas veterinaria desde una edad de 6
meses con una repeticion anual o semestral segun el grado de exposicion en

que se encuentren.

En todos los perros negativos seguir con un plan profilactico que disminuya el
riesgo de contagio al parasito del corazon como los mencionados en esta

investigacion.

En todos los perros positivos realizar pruebas complementarias como pruebas
hematolégicas y de funcionamiento renal y hepatico apoyadas en pruebas
diagnosticas  (radiografias, ultrasonografia, electrocardiograma) para
determinar la conducta a seguir que puede ser aislamiento, tratamiento o

eutanasia.

Dado que en el pais no estan disponibles farmacos adulticidas se recomienda a
las diferentes casas comerciales la introduccion de los productos que combatan

al parasito adulto.

Realizar futuras investigaciones para determinar la presencia del parasito en
diferentes zonas del pais tomando en cuenta variables como temperatura

ambiental, humedad, indices larvarios y/u otros

Llevar registros en humanos de las manifestaciones cutaneas que mas se
presentan haciendo relacién a que las microfilarias pueden producir erupciones

papulares en varias zonas del cuerpo del hombre.
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ANEXOS



CUADRO 1

Clasificacion de la gravedad de la filariosis en los perros (14)

Clase Signos Signos Alteraciones
clinicos radiolégicos clinicopatoldgicas
Asintomatico Ninguno Ninguno Ninguno
Leve Ninguno; Ninguno Ninguna
0 tos
ocasional,
fatiga tras
ejercicio
fisico,
pérdida leve
de la
condicion
fisica
Moderada Ninguno; Dilatacion del tAnemia leve
0 tos | ventriculo derecho y/o | (PCV, 20-30%)).
ocasional, cierto grado de | tproteinuria (2+ en
fatiga tras | dilatacion arterial | las tiras de orina)
ejercicio pulmonar;  *opacidad
fisico, perivascular 'y mixta
pérdida leve | alveolar/intersticial
de la
condicion
fisica
Grave Pérdida Dilatacion tAnemia (PCV,
general de la | ventricular  zauricular | <30%); +proteinuria
condicion derecha; dilatacion de | (>2 + en las tiras de
fisica o | las arterias pulmonares | orina)
caquexia; moderada o0 severa;
fatiga con | opacidades
ejercicio 0 | perivasculares o]
actividad difusas mixtas
leve; tos | alveolares/intersticiales;
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ocasional o
persistente;
tdisnea;
tinsuficiencia
del corazon
derecho

+evidencias
tromboembolismo

de

Muy grave

Sindrome
caval

PCV, hematocrito
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CUADRO 2

Caracteristicas de Dirofilaria inmitis y Dipetalonema reconditum (9)

Especie Hospedad Vector Ubicaci Forma Motilidad
or on del | de la | de
adulto cabeza microfilarias
(microfilaria
s)
Dirofilaria Perro, Mosquit Corazén Estrecha Ondulatori
inmitis gato, 0s. , arteria a sin
mamiferos pulmonar. progresar
marinos,
humano.
Dipetalone Perro. Pulgas, Tejido Roma. Serpentea
ma reconditum garrapatas. | conectivo. do con
progreso
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CUADRO 3
Ventajas y desventajas de los diversos métodos para detectar microfilarias.

9)

Frotis sanguineo

Menos sensible que los métodos de concentraciéon
El mas barato y requiere el menor tiempo de todos.
Se puede evaluar la motilidad

Prueba Modificada de Knott

Permite identificar caracteristicas morfolégicas

Materiales mas baratos que los utilizados en las pruebas de filtro

Posibilidad de contaminacion cruzada si los tubos de centrifugacion no son
correctamente limpiados.

Las microfilarias se adhieren a las paredes de los tubos de centrifugacion.

Pruebas de filtro

Posible contaminacion cruzada por la solucion de lisis o el nodulo
dispensador

Perdida de algunas microfilarias por:

Rasguiio en el filtro

Si los poros son mayores de 8 p

Mal ensamblaje

Dificultad para observar caracteristicas morfolégicas

Dificultad para observar microfilarias en un filtro oscuro

Mas costos

Es el mas sensible de todos los métodos
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CUADRO 4

Base de datos para perros con dirofilariasis. (22)

Criterio

Base de Datos

Asintomatico; perros jovenes

Hematocrito,  nitrdgeno  ureico

sanguineo, gravedad especifica de la

orina
Adultos jovenes 0 viejos; BHC, guimica sanguinea,
sintomaticos; infeccion oculta; | urianalisis, radiografia del torax.

desconocidos; duracion desconocida.
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CUADRO 5

Microfilaricidas mas comunmente utilizados. (12)

Farmaco Dosis Via Numero de
tratamientos

Levamisol 11 mg/kg Oral 7 a 10 (uno
diariamente)

Yoduro de 44 a 8.8 Oral 7 a 10 (uno

ditiazanina mg/kg diariamente)

Ivermectina 0.05 mg/kg Oral Uno

Milbemicina 0.25 a 05 Oral Uno

mg/kg
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CUADRO 6

Clasificacion clinica para la aplicacion del tratamiento adulticida. (5)

Clase |I: Enfermedad subclinica

Tratamiento adulticida
Reposo (1 mes) + microfilaricida

Clase II: Enfermedad moderada

Antiagregante plaquetario
Tratamiento adulticida
Reposo (1 mes) + microfilaricida

Clase lll: Enfermedad grave

Sindrome de la vena cava

Tratamiento sintomatico
Antitrombatico y reposo
Tratamiento adulticida

Reposo (1 mes) + microfilaricida

Extraccion quirargica
Reposo (1 mes)
Tratamiento adulticida
Tratamiento microfilaricida
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CUADRO 7
Hoja de control para el tratamiento adulticida con melarsomina (14)

ANTES DE INICIAR TRATAMIENTO

1. Confirmar el diagndstico

2. Evaluar antes del tratamiento y controlar

3. Determinar la clase (gravedad) de la enfermedad

4. Determinar el régimen de tratamiento con melarsomina

REGIMEN DE TRATAMIENTO ESTANDAR (PARA CLASE 1 Y MUC HOS
DE LOS PERROS EN LA CLASE 2)

1. Introducir 2.5 mg/kg de melarsomina en una jeringa; unir una aguja
nueva estéril de calibre 23:2.5 cm de longitud para perros <10 kg 0 3.75
cm de longitud para perros de >10 kg.

2. Administrar mediante inyeccion i.m. profunda dentro de la musculatura
lumbar (epiaxial) en la region entra L3 y L5; evitar pérdidas en la zona
subcutanea.

3. Repetir los pasos 1y 2 24 horas después de la primera dosis; utilizar la
zona opuesta a la inyeccién

4. Obligar al reposo durante un minimo de 4-6 semanas; administrar
tratamiento sintomatico segun necesidad.

REGIMEN ALTERNATIVO (PARA PERROS EN CLASE 3 Y ALGUN OS
EN CLASE 2)

1. Tratamiento sintoméatico segun necesidad, obligar reposo.

2. Cuando la condicion sea estable, administrar una dosis de 2.5 mg/kg, tal
como se describe arriba, en el régimen estandar de tratamiento.

3. Continuar con el reposo y tratamiento sintomatico segun necesidad

4. Un mes después, administrar dos dosis mas, separadas 24 horas, de
acuerdo con el régimen de tratamiento estandar.
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CUADRO 8
Ficha de registro

Clinica

Muestra:

Nombre:

Sexo:

Raza:

Direccidn:

Vacunaciones: Rabia Multiple:

Ultima desparasitacion:

Resultado de la prueba:

CUADRO 9. Muestras de Clinica Veterinaria de la Facultad de Ciencias
Agrondmicas, UES.

Ne Nombre Edad Raza Sexo Direccion Vacunas Ultima Resultado
desparasitacién
1 Lucas 7 Chow M San Marcos Si Marzo 2005 Negativo
Romero meses Chow
2 Chato 10 French M Rep. Sta. Si Enero 2005 Negativo
afios Poodle Clara
3 Winnie 1 afio Snauzer H Lomas de Si Diciembre 2004 Negativo
Majano San Fco.
4 Coco 8 afios Mestizo M Ciudad Si Enero 2005 Negativo
Delgado
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5 Blacky 3 afios Mestizo M Zacamil Si Enero 2005 Negativo
Muestras de Hospital Central Veterinario
N° Nombre Edad Raza Sexo Direccion Vacuna Ultima Resultado
s desparasitacio
n
1 Ali 4 afios Mestizo M Soyapango Si Enero 2005 Negativo
2 Puki 9 afios Mestizo H Ciudad Si Mayo 2005 Negativo
Delgado
3 Negra 7 afios Rottweiller H Juan Pablo II No No Negativo
4 Polka 6 afios Rottweiller H Sisimiles Si Marzo 2005 Negativo
5 Chele 4 afios Mestizo M San Jacinto No No Negativo
6 Brina 4 afios Mestizo H Col. Layco No No Negativo
7 Duquesa 8 afios Cocker H Col. Layco Si Enero 2005 Negativo
Spaniel
8 Terry 5 afios Mestizo M Blvd. del No No Negativo
Ejercito
9 Fofo 9 afios Mestizo M Calle los Si Febrero 2005 Negativo
bambues
10 Ranger 1 afio Mestizo M Mejicanos No No Negativo
11 Kimberly 1 afio French Poodle H Universitaria Si Enero 2005 Negativo
Norte
12 Chavo 6 afios Mestizo M Col. Layco Si Junio 2005 Negativo
13 Coca 10 afios Teckel H Col. Si Mayo 2005 Negativo
Centroamérica
14 Poquita 7 afios Sheetland H Col. Las Si Junio 2005 Negativo
mercedes
15 Toffy 1.5 afios Mestizo H San Jacinto Si Abril 2005 Negativo
16 Eli 6 afios Mestizo H Col. Layco No No Negativo
17 Bruno 7 afios Doberman M Col. Layco No No Negativo
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18 Kalifa 8 afios Pastor M Col. Layco Si Junio 2005 Negativo
Aleméan
Muestras de Policlinica Veterinaria
N° Nombre Edad Raza Sexo Direccién Vacunas Ultima Resultado
desparasitacién
1 Schochy 1% Rottweiller M Col. Centro Si Diciembre 2004 Negativo
afios América
Niké 4 afios Boxer M llobasco Si Diciembre 2004 Negativo
Lobo 3% Siberian M Flor Blanca Si Enero 2005 Negativo
afos husky
4 Guine 6 afios Pastor M Sta. Tecla Si Enero 2005 Negativo
Alemén
5 Valentino 2 afios Basset M Zacatecoluca Si Enero 2005 Negativo
Hound
6 Athos 1% Gran Danés M La Sabana Si Enero 2005 Negativo
afos
7 Pachika 7 afios Rottweiller Flor Blanca Si Diciembre 2004 Negativo
8 Canelo 10 % Cocker M Col. Si Febrero 2005 Negativo
afos Spaniel Montefresco
9 Sasha 1% Akita Ciudad Satélite Si Enero 2005 Negativo
afios
10 Asterix 1% Golden M Sta. Tecla Si Enero 2005 Negativo
afio Retriever
11 Lucky 8 afios Pastor M Montebello Si Enero 2005 Negativo
Alemén
12 Brandy 1% Golden M La Rabida Si Noviembre Negativo
afios Retriever 2004
13 Bethoveen 1% Pit Bull M Col. Campos Si Enero 2005 Negativo
afios Villavicencio
14 Brandy 4 afios | Weimaraner M Calle Escorial Si Diciembre Negativo
2001
15 Harrison 2% Labrador M Col. Escal6n Si Mayo 2005 Negativo
afios
16 Giron 2 afios Labrador M Col. San Si Noviembre Negativo
Francisco 2004
17 Mufieca 4 afios Pastor M Chalatenango Si Enero 2005 Negativo
Aleméan
18 Wyld 8 afios Labrador M Col. San Si Agosto 2004 Negativo
Mateo
19 Tango 4 Labrador M Col. San Fco. Si Noviembre Negativo
afios 2004
20 Luna 10 % Boxer M San Salvador Si Enero 2005 Negativo
afos
21 Zizu 2 afios Rottweiller M Col. El Roble Si Mayo 2005 Negativo
22 Polo 2 afios Labrador M El carmen Si Diciembre 2004 Negativo
23 Tara 7 afios Labrador Sta. Tecla Si Julio 2004 Negativo
24 Nayla 6 afios Pastor La Mascota Si Diciembre 2004 Negativo
Aleméan
25 Hakoos 2 afios Rotweiller M Col. Escal6n Si Mayo 2005 Negativo
26 Chester 6 afios Pastor M Col. La Si Diciembre 2004 Negativo
Aleméan Mascota
27 Max 3 afios Mestizo M Los planes Si Julio 2004 Negativo
28 Punky 4 afios Mestizo M Sta Tecla Si Noviembre Negativo
2004
29 Oliver 1% Golden M Boulevard Si Febrero 2004 Negativo
afios Retriever Venezuela
S.S.
30 Axel 2 afios Labrador M Col. Escal6n Si Junio 2004 Negativo
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31 Biolka 10 Rotweiller Col. Lomas de Si Febrero 2005 Negativo
afios H Altamira
32 Kaffu 2 afios Mestizo Av. Cafetalon Si Diciembre 2004 Negativo
San José
Villanueva
33 Okay 4 afios | Border Collie Col. Escalon Si Enero 2005 Negativo
34 Perdita 5 afios | Pointer Ingles Col. Si Agosto 2004 Negativo
H Magquilishuat
35 Ana 4 afios Dalmata Col. Si Agosto 2004 Negativo
H Maquilishuat
36 Argos 1 afio Pastor San Salvador Si Octubre 2004 Negativo
Alemén
Muestras de Clinica Veterinaria Gigante
N° Nombre Edad Raza Sexo Direccion Vacunas Ultima Resultado
desparasitacién
1 Tanja 10 Belgian Dan central Si Febrero 2005 Negativo
afios Moll H
2 Fili 3 Belgian Dan central Si Febrero 2005 Negativo
afios Moll H
3 Rena 3 Belgian Dan central Si Febrero 2005 Negativo
afios Moll H
4 King 3 Pastor M Dan central Si Febrero 2005 Negativo
afios Alemén
5 Cello 7 Pastor M Dan Acajutla Si Marzo 2005 Negativo
afios Alemén
6 Shadown 3 Labrador Dan Acajutla Si Marzo 2005 Negativo
afios H
7 Guerro 2 Golden M Dan Si Marzo 2005 Negativo
afios Retriever aeropuerto
8 Arco 2 Malinois M Dan Si Marzo 2005 Negativo
afios aeropuerto
9 Rufo 2 Cocker M Dan Si Marzo 2005 Negativo
afios Springer aeropuerto
10 Lady 9 Labrador Dan Si Marzo 2005 Negativo
afios H aeropuerto
11 Dingo 6 afio Malinois M Dan Si Marzo 2005 Negativo
aeropuerto
12 Fredy 3 afio Malinois M Dan Si Marzo 2005 Negativo
aeropuerto
13 Rony 6 Malinois M Dan Amatillo Si Abril 2004 Negativo
afios
14 Zorbo 3 Pastor M Dan Amatillo Si Abril 2004 Negativo
afios Belga
15 Max 6 Cocker M Dan Amatillo Si Abril 2004 Negativo
afos Spaniel
16 Bak 3 Pastor M Dan Amatillo Si Abril 2004 Negativo
afios Belga
17 Kafu 4 Cocker M Dan Los Si Mayo 2005 Negativo
afios Spaniel planes
18 Katia 3% Malinois M Dan Los Si Mayo 2005 Negativo
afios planes
19 Shadown 4 Labrador Dan Los Si Mayo 2005 Negativo
afos H planes
20 Gabe 2 Labrador M Dan Los Si Mayo 2005 Negativo
afos planes
21 Unico 5 Mestizo M Sunganera No No Positivo
afios
22 Osama 4 Mestizo M Sunganera No No Positivo
afios
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23 Coche 4 Mestizo M Sunganera No No Positivo
afios
Muestras de Clinica Veterinaria Canino Real
N° Nombre Edad Raza Sexo Direccién Vacuna Ultima Resultado
desparasit
acion
1 Chele 11 French M Zacamil No No Negativo
afios Poodle
2 Cobaca 4 afios Chow M La Cima Si Si Negativo
Chow
3 Mimi 8 afios French H Blvd. No No Negativo
Poodle Universitario
4 Coqueta 7 afios French H Miramonte No No Negativo
Poodle
5 Oso 4 afos Golden M San Jacinto Si Si Negativo
Retriever
6 Pepper 4 afios Chino M Col. Si Si Negativo
crestado universitaria
7 Princesa 5 afios Cocker H San Bartolo No No Negativo
Spaniel
8 Buba 3 afios Cocker H San Salvador No No Negativo
Spaniel
9 Laika 25 Mixto H Centro de No No Negativo
afios Gobierno
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Anexo 10
Expresiones estadisticas (3)
n= n_ .

1+ n'/N

Donde:
n:

N: poblacion total.

n=p.qg.
E2
Donde:

p: proporcion muestral de la ocurrencia.
g: proporciéon muestral de la no ocurrencia.

E: Error muestral maximo permisible en la investigacion.

n' =(0.5) (0.5) = 100
(0.05)?

Para determinar el nUmero de muestras a tomar en cada clinica se utilizo la
siguiente formula:
Wh =nxnc/N
Donde:
n: nimero de muestras totales
nc: poblacion estimada de cada clinica
N: poblacion total
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ANEXQO 11.Tabla Resumen de Ficha Técnica “Determinacion de la presencia del antigeno de Dirofilaria inmitis por inmunocromatografia en pacientes caninos para el

periodo de Julio-Agosto de 2005 en cinco clinicas veterinarias de la zona norte de San Salvador”.

Clinica Numero de muestras Raza Sexo Edad Vacunaciones Desparasitaciones | Resultados de la prueba
A 36 (39.6%) Grupo 1 17 (47.22%) Hembras Grupo 1 Si Si Negativo
Grupo 2 16 44.44% 7 (19.44%) 26 (72.22%) 36 (100%) 36 (100%) 36 (100%)
Grupo 4 3 8.33%
Machos Grupo 2
29 (80.52%) 10 (27.77%)
B 23 (25.3%) Grupo 112 52.17% Hembras Grupo 1 Si Si Positivo
Grupo 2 8 34.78% 6 (26.08%) 17 (73.91%) 20 (86.95%) 20(86.95%) 3 (13.04%)
Grupo 4 3 13.04%
Machos Grupo 2 No No Negativo
17 (73.91%) 6 (26.08%) 3 (13.04%) 3 (13.04%) 20 (86.95%)
C 9 (9.9%) Grupo 2 3 33.33% Hembras Grupo 1 Si Si Negativo
Grupo 3 5 55.56% 5 (55.5%) 6 (66.67%) 3 (33.33%) 3 (33.33%) 9 (100%)
Grupo 4111.11% No No
Machos Grupo 2 6 (66.67%) 6 (66.67%)
4 (44.44%) 3 (33.33%)
D 18 (19.8%) Grupo 15 27.78% Hembras Grupo 1 Si Si Negativo
Grupo 2 2 11.11% 10 (55.55%) 7 (38.88%) 11 (61.11%) 11 (61.11%) 18 (100%)
Grupo 3 1 5.56%
Grupo 4 10 55.55% Machos Grupo 2 No No
8 (44.44%) 11 (61.11%) 7 (38.89%) 7 (38.89%)
E 5 (5.5%) Grupo 33 60% Hembras Grupo 1 Si Si Negativo
Grupo 4 2 1 (20%) 2 (40%) 5 (100%) 5 (100%) 5 (100%)
40% Machos Grupo 2
4 (80%) 3 (60%)
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ANEXO 12

Distribucion chi-cuadrada con v grados de libertad.

- oos 2o o075 |25 200|125 [0 %5 | %210 1205 | %% 025 | 2201 X2 005 | 1% 001
110000 1.00021 0010 | 0039 [.0158 | .102 | 455 | 132| 271 | 384| s.02| 663| 788| 108
2| .0100 |.0201 | ‘0506 | .103 | 211 575 | 139 | 277| 461 @9‘ 738 921 106| 138
3|07 | 15| 216| 352 584 | 121 | 237 | 411| 625| 781 | 35| 13| 128| 163
41 207 | 297| 484 | 711 | 1.06( 1.92 | 336 539| 778| 949| 111 133| 149| 185
5| 412 | 554|831 115 | 1.61| 267 | 435! 663] 924 @ 128| 151| 167 205
6| 676 | 872| 1.24| 1.64 | 220 345 | 535 | 784! 106 126 144| 168| 185| 225
71 989 1 1.24| 169 | 217 | 283 | 425 | 635| 9.04| 120| fa1| 160 185 203| 243
8| 134 | 165 218| 273 | 3.49| 5.07 [ 734 | 102] 134 155| 175] 201 220" 261
9 17317209 270 | 333|417 590 834 | 114 147 169 190| 217| 236| 279
10 216 | 250| 325 | 394 | 487 674 934 | 125| 160 183| 205| 232| 252| 206
1] 260 | 305/ 382) 457 | 558| 758 | 103 | 137| 173 197] 219| 247|. 268| 313
12/ 3.07 | 357| 440 523 | 630| 844 | 13| 148/ 185| 210! 233| 262| 283 32.0
13| 357 (411| 501( 589 | 7.04| 930 | 123 160/ 198 224| 247| 277| 298| 345
14| 407 | 466| 563| 657 | 779 102 133 | 171 211 \23) 261] 29.1| 313 361
IS| 460 | 523| 626| 7.26 | 855| 11.0 | 143 | 182| 223| Bo| 275! '306| 228 37.7
16/ 514 5.81| 691| 796 | 931 | 119 | 153 | 194 235| 263| 288! 320 ‘343 | 393

570 | 641 756|867 | 10.1| 128} 163 | 205| 248 27.6| 302| 334] 357| 403
626 | 7.01| 823| 939 | 109| 137 | 173 | 21.6| 26.0| 289 31.5| 348 372| 423
684 | 763) 891 | 100 | 11.7| 146 | 183 | 227| 27.2| 301 | 329| 362| 386| 433
743 | 826| 659 | 109 | 124| 155|193 | 238| 284 314| ‘342 376| 40.0| 453
8.03 | 8.90| 103 | 116 132| 163 | 203 | 249| 296 327| 355| 389 414 468
864 | 954 110| 123 | 140| 172 | 213 | 260| 308| 339 368/ 403| 428 483
926 | 102| 117| 131 | 148| 181 | 223 { 27.1| 320| 352 381 416| 442 49.7

9.89 | 109]| 124 | 138 | 157 19.0 | 233 | 282 33.2| 364| 394| 43.0| 456| 512
105 | 11.5f 131 | 146 | 165| 199 | 243 | 293 344 | 37.7| 40.6| 443| 469| S26
11.2 | 12.2) 138 | 154 | 173| 208 | 253 | 304 | 354 38.9| 419 456| 483 541
11.8 | 129 146 | 162 | 181 | 21.7 | 263 | 31.5| 267 40.1 | 432| 47.0( 496| 555
125 | 136 153 | 169 | 189 | 227 | 273 | 326 3791 413 | 445 483| 51.0| 569
131 | 143| 160| 17.7 | 198 | 236 | 283 | 337 39.1| 426| 457| 496| 523| 583
138 | 150 16.8| 185 | 206| 245 | 293 | 3433 40.3| 438| 47.0( S09| 537 597
207 | 222| 244 265| 29.1| 337 | 303 | 456 51.8| 558 593| 637 668| 734
280 | 297 324 | 348 | 37.7| 429 | 493 | 563 632 675| 714| 762| 795| 867
355 | 375| 405 432 465 523 | 593 | 670 744| 79.1| $33| 883 920| 995
70| 433 | 454| 48.8| 517 | 553 | 617 | 693 77.6| 855| 905, 950( 100| 104 112
80| 512 | 535| 572 604 | 643| 711 | 793 881 | 96.6| 102 1071 112} 116 125
90 592 | 61.8| 65.6| 69.1 | 733 | 806 | 893 986 108 113 118 | 124 128 137
100| 673 | 70.1| 742| 779 | 824 | 90.1 | 993 19| 118 124 130 136| 140 149
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ANEXO 13
TABLA DE CONTINGENCIA variables sexo, raza y edad.

SEXO EDAD, 2X2

Relacionar la variables Sexo—Edad, con la presencia del parasito son
importantes, segun lo plantea Cordero del Campillo y Rojo Vasquez (1999)
quien manifiesta que “los machos se infectan con mayor frecuencia que la
hembras tal vez por la mayor exposicion a los exteriores”, ademas afirma que
“la presencia que esta parasitosis es mayor en perros de 3 a 7 afios y es
menor en perros de mas de 10 afios, esto se relaciona con la vida del parasito
(cinco afnos)”. Nelson Richard (2000) afirma que “los machos se ven afectados
2-4 veces mas frecuentemente que las hembras”; y que “los afectados con
mayor frecuencia tienen entre 4 a 8 afos de edad”. Calvert Clary y Rawlings
Clarence (1983) afirman que “el macho se infecta 4 veces mas que la hembra y

que la mayoria de infecciones ocurren en perros entre 4-7 afios de edad”.

Ho: No existe relacion entre la variable sexo y edad con la presencia del
parasito.

H1: Si existe relacion entre la variable sexo y edad con la presencia del

parasito.
Grupo 1 Grupo 2 Total

Hembra 14 (18.48) 15 (10.52) 29
Macho 44(39.52) 18 (22.48) 62
Total 58 33 91

X% I _(Oi— Ei)®

Ei
Donde:

Oi: frecuencia observada de realizacidén de un acontecimiento determinado.

Ei: frecuencia esperada o tedrica.
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X?: 4.39

V= (F-1) (C-1)

Donde:

F: numero de filas

C: numero de columnas
V=1

Error: 0.05

X? tabla: 3.84;
4.39 > 3.84, se acepta H1

SEXO RAZA 2X4
Esta variable es de importancia pues nos permite conocer cual raza es mas
afectada y si es el parasito se presenta mas en machos o en hembras, segun
lo planteado por el autor Ettinger Stephen (1983) y Quiroz Romero (1999)
quienes afirman que: “la susceptibilidad no es afectada por el sexo, raza, edad,
largo de pelo”, aunque sea diagnosticado la mayoria de los casos después del
afio de edad y las razas expuestas con mayor regularidad son los Pointer,
Setter, Retrievers , Beagle segun estudios por Meneses Alfredo et al,
Incidencia de Dirofilaria immitis en perros: epidemiologia, tratamiento y
comparacion de dos técnicas diagndsticas [Citada en Agosto 2005], disponible
en World Wide Web http://www.healthig.com/veterinaria/veterinariad7.html,
aunque otros autores mencionan la raza como la de mas frecuencia para la

enfermedad por Montafio J.A. y Dominguez J.A. 1998.

Ho: No existe relacion entre la variable sexo-raza con la presencia del
parasito

H1: Si existe relacion de la variable sexo-raza con la presencia del parasito

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Total
Hembra | 9(10.83) 10(8.92) 5(3.19) 5(6.05) 29
Macho 25(23.16) | 18(19.08) |5(6.81) 14(12.94) |62
Total 34 28 10 19 91
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X% 1.94
V:3
X? tabla: 7.81

RAZA-EDAD 2X4
El conocer la variable Raza-Edad, nos permite inferir la importancia que tiene
en relacion al parasito del corazon. Asi lo planteado por el autor Ettinger
Stephen (1983) quien afirma que "la susceptibilidad del pardsito no esta
afectada por el sexo, raza, edad, ni por el largo del pelo”. Nelson Richard
(2000) manifiesta que “la filariasis no tiene una especifica predileccion por

edad, raza”.

Ho: No existe relacién entre la variable raza-edad con la presencia del
parasito

Hi: Si existe relacion entre la variable raza-edad con la presencia del

parasito
Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Total

Grupo 1 19(23.07) | 21(18.46) | 6(5.93) 14(12.52) |60
Grupo2 16(11.92) | 7(9.53) 3(3.06) 5(6.47) 31
Total 35 28 9 19 91

X?:3.63

V:3

X? tabla: 7.81
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ANEXO 14

TABLA DE CONTINGENCIA variables sexo, raza, edad y resultado de

prueba.

RESULTADO DE LA PRUEBA-SEXO

Ho: El sexo de los perros no esta relacionado con el resultado de la prueba

H1: El sexo de los perros si esta relacionado con el resultado de la prueba.

Variables Positivo Negativo Total
Macho 3 (2.04) 59 (59.95) 62
Hembra 0 (0.96) 29 (28.04) 29
Total 3 88 91
X*1.45 V=1 X? tabla: 3.84

Este resultado se ajusta a lo planteado por el autor Ettinger Stephen (1983)

quien afirma que "la susceptibilidad del parasito no esta afectada por el sexo,

raza, edad, ni por el largo del pelo”. Nelson Richard 2000 manifiesta que “la

filariasis no tiene una especifica predileccion por edad, raza”.

RESULTADO DE LA PRUEBA-EDAD

Ho: No existe relacion entre la edad del perro y el resultado de la prueba

H1: Existe relacion entre la edad del perro y el resultado de la prueba

Variables Positivo Negativo Total
Grupo 1 3(1.91) 55 (56.08) 58
Grupo 2 0 (1.09) 33 (31.91) 33
Total 3 88 91

X*1.81 V=1 Xtabla: 3.84
Este resultado se ajustan a lo planteado por el autor Nelson Richard (2000),

quien afirma que la filariasis no tiene una especifica predileccion por edad, y
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por Ettinger Stephen (1983) quien afirma que "la susceptibilidad del parasito no

esta afectada por el sexo, raza, edad , ni por el largo del pelo”.

RESULTADO DE LA PRUEBA-RAZA

Ho: No existe relacion entre la raza del perro y el resultado de la prueba
H1: Existe relacién entre la raza del perro y el resultado de la prueba

Variables Positivo Negativo Total
Grupo 1 0 (1.09) 34 (32.88) 34
Grupo 2 0 (0.92) 28 (27.08) 28
Grupo 3 0 (0.32) 10 (9.67) 10
Grupo 4 3 (0.63) 16 818.37) 19
Total 3 88 91

Para realizar dicho andlisis es necesario hacer uso de la férmula general de X?
modificada debido a que varias las frecuencias observadas fueron de cero:

X% 3 (/Oi — Ei/-0.50)2
Ei

X% 6.36 V=3 X%tabla:7.8

Este resultado se ajusta a lo planteado por el autor Nelson Richard (2000),
quien afirma que la filariasis no tiene una especifica predileccion por edad, y
por Ettinger Stephen (1983) quien afirma que "la susceptibilidad del parasito no

esta afectada por el sexo, raza, edad, ni por el largo del pelo”
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ANEXO 15
Resultado de hemogramas

Laboratorio Clinico KAHN
Av. Los Diplomaticos #1220 Bo. San Jacinto
San Salvador Tel.: 2280-3651
Dr. JOSE ANTONIO RECINOS SANCHEZ
Quimico Bidlogo J.V.P.L.C. No. 16

MEDICO PACIENTE _COCHE
NITROGENO UREICO = 10.5 mg/dl.(V.N.= 10 — 20 mg/dl.)
CREATINTNA = 0.67 mg/dl.(V.N.= 0.6 — 1.3 )
FOSFATASA ALCALINA = 80 U/L.(V.N.= 100 — 290 U/L.)
S/ G 0L T = 12.4 U/L.(V.N.= hasta 38 U/L.)
$.G.P.T. = 25.3 U/L.(V.N.= hasta 41 U/L.)
! D 7,
a fn 24 {x‘;ﬂfﬁija
i) A ——
S QUIMICO i,
y1 8 AGO. 7 JiMico BioLago
FECHA Responsable

Imp. Modelo 08359.FH10 15b 100 h 03/04

- T

Laboratorio Clinico KAHN

Av. Los Diplomaticos #1220 Bo. San Jacinto
San Salvador Tel.: 2280-3651
Dr. JOSE ANTONIO RECINOS SANCHEZ
Quimico Bidloge J.V.P.L.C. No. 16

MEDICO PACIENTE UNTCO
NITROGENO UREICO = 11.5 mg/dl1.(V.N.= 10 —>20 mg/dl.)
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ANEXO 16

Resultado quimica sanguinea
Laboratorio Clinico KAHN

Av. Los Diplomaticos N2 1220, Bo. San Jacinto San Salvador

gf’.

Tel.: 280-3651

aoodé _/4nton£o /Qecin,od Sa’nc/wz

Quimico Bidélogo J.V.P.L.C. N216

MEDICO PACIENTE__ UNICO
Gléb. Rojos 3,850,000 pmc. Gléb. Blancos 8,000 pmc.
Hematécrito 3580 % Neutréfilos A %
Hemoglobina 1 1 Grs % Eosinodfilos Yo
V.G. M. 921 Mic. cub. Basofilos A
C.H.G. M. 32-6 % Linfocitos 53 %
H.G. M. 29.4 mic. mic. gr. Monocitos %
Reticulocitos % Gota Gruesa
Plaquetas pmc. T. Sangramiento
T s I
TP Segundos T. Coagulacion é'{?/fg Q}{qr{‘m ‘f,yn
Eritrosedimentacion mm/h T. Protrombina f,-',_ Seg. %5
QUIMICO BIOLOGD
18 AGO. 2003 AVPILC. Ne 18
FECHA RESPONSABLE
HEMATOT OCTA e ]
N s e
Laboratorio Clinico KAHN
Av. Los Diplomaticos N2 1220, Bo. San Jacinto San Salvador
Tel.: 280-3651
‘Z)r. Jo:ﬁé ,/4nl‘onio /é ecinos Sdnc[wz
Quimico Bidlogo J.V.P.L.C. N216
MEDICO FaciEyge Eo Al
Gléb. Rojos 4,400,000 pmc. Gléb. Blancos 7,000 pmc.
Hematdcrito 40.0 % Neutréfilos 50 %
Hemoglobina 1EEE0) Grs % Eosindfilos %
V.G. M. 90,9 Mic. cub. Basdfilos %
C.H.G. M. 32.5 % Linfocitos 50 %
H.G. M. 2955 mic. mic. gr. Monocitos %
Reticulocitos % Gota Gruesa
Plaquetas pmc. T. Sangramiento
T TP Segundos T. Coagulacion
Eritrosedimentacion mm/h T. Protrombina
18 AGO, 2005
FECHA RESPONSABLE
HEMATOLOGIA IMP. MODELO 02033.Pm65 15b 50h 02

70



Figura 1.
Mapa de distribucion mundial del nematodo Dirofilaria inmitis.

El parasito se presenta en las areas rojas, probablemente en las areas
amarillas y no se presenta en las zonas azules. (Imagen original de
"Companion Animal Surgery.")
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Figura 2.

Gusano adulto de Dirofilaria immitis extraido del corazon y arteria pulmonar de
un perro, el macho mide de 12 a 16 cm y la hembra 25 a 30 cm. (26)

Figura 3.
Microfilaria detectada en examen directo de sangre, las microfilarias miden de
218-340 micras (26)
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Figura 4.

Filarias adultas en corazén canino (26)

Figura 5.
Ciclo de vida Dirofilaria inmitis (27)
A. Larva ingresa el perro por un mosquito infectado. HEARTWORM LIFE CYCLE

B. La larva migra a través de los tejidos alcanzando el
corazon en aproximadamente 4 meses.

C. El gusano alcanza la madurez en 6 meses y se
reproduce. Las microfilarias empiezan a circular en
la sangre.

D. El mosquito ingiere sangre infectada con
microfilarias.

E. Las microfilarias se convierten en larvas dentro del mosquito.
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Figura 6.
Toma de muestra de sangre.
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Figura 7.

Kit Smartvet cassette.

Figura 8.
Interpretacion de resultados del Smartvet cassette.

Arriba: banda purpura a la izquierda indica resultado negativo. Abajo: banda
purpura izquierda y derecha indica resultado positivo.
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Figura 9.

Ubicacion geografica de las cinco clinicas veterinarias.

A: Policlinica Veterinaria

B: Clinica Veterinaria Gigante

C: Hospital Central Veterinario

D: Clinica Canino Real

E: Clinica veterinaria de la F.F.C.C.A.A.
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