Muerte subita asociada a hipersensibilidad
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Tipo | en un equino pura sangre de carrera

Sudden death associated to Type | hypersensitivity in a racing horse
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El objetivo de este estudio fue reportar un caso de hipersen-
sibilidad tipo | con muerte subita en un equino Pura Sangre
de Carrera en el Hipédromo “La Rinconada” Caracas, Vene-
zuela. Se tomaron muestras de sangre y orina para estudios
toxicoldgicos mediante la técnica de ELISA competitivo. Se le
practico la técnica de necropsia, fueron colectadas muestras
de musculo, tejido pulmonar, hepatico, renal, gastrico, esplé-
nico, corazén y sistema nervioso central para estudio histo-
patoldgico, las muestras fueron procesados por los métodos
convencionales histologicos. Los hallazgos de necropsia fue-
ron flebitis severa en vena yugular derecha, con hematoma
en el surco yugular. Edema severo de glotis, edema, conges-
tién y hemorragia pulmonar. Hemorragia petequial subendo-
cardica. Bazo esplenocontraido y con focos de necrosis de
coagulacion. Hidronefrosis aguda con hematuria. Higado con
patrén lobulillar acentuado. El resto de los 6rganos con evi-
dente congestion y hemorragia. Los cortes histologicos evi-
denciaron edema, congestion y hemorragia pulmonar seve-
ra. Hemorragia subepicardica marcada. Edema subcapsular
esplénico y necrosis centro-folicular. Degeneracion hidropica
tubular, necrosis tubular aguda. Necrosis de corteza renal.
Los estudios toxicolégicos permitieron la deteccion de furo-
semida y fenilbutazona en las muestras de sangre y orina.
En conclusion se reporta un sindrome de hipersensibilidad
tipo | asociado a la administracién de un producto comercial
a base de Vitamina E 80mg, Pangamato sddico (B15) 1 mg,
Selenio Soédico 0.6 mg, Antioxidantes y Vehiculos Solubles
c.s.p. con colapso, shock y muerte aguda en un equino Pura
Sangre de Carrera mediante un estudio multidisciplinario cli-
nico, anatomopatologico y toxicolégico.
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Abstract

The aim of this study was to report a case of type | hyper-
sensitivity to sudden death in a Thoroughbred race horses
at the Hippodrome “La Rinconada” Caracas, Venezuela.
Samples of blood and urine for toxicology studies using
competitive ELISA. He practiced the technique of necropsy,
samples were collected from muscle, lung tissue, liver, kid-
ney, stomach, spleen, heart and central nervous system for
histopathological examination, samples were processed by
conventional histological methods. Autopsy findings were se-
vere phlebitis right jugular vein, with hematoma in the jugular
groove. Severe edema of glottis edema, pulmonary conges-
tion and hemorrhage. Subendocardial petechial hemorrhage.
Esplenocontraido Spleen foci of necrosis and coagulation.
Hydronephrosis with acute hematuria. Liver accentuated lob-
ular pattern. The rest of the organs with obvious congestion
and hemorrhage. The histological sections showed edema,
severe pulmonary congestion and hemorrhage. Marked sub-
epicardial hemorrhage. Edema and necrosis subcapsular
splenic follicular center. Tubular hydropic degeneration, acute
tubular necrosis. Necrosis of renal cortex. Toxicological stud-
ies allowed the detection of furosemide and phenylbutazone
in samples of blood and urine. In conclusion we report type
| hypersensitivity syndrome associated with the administra-
tion of a commercial product based Vitamin E 80mg, sodium
pangamate (B15) 1 mg, 0.6 mg; Sodium Selenium, Soluble
Antioxidants and Vehicle gs with collapse, shock and acute
death in a race Thoroughbred horses by a multidisciplinary
clinical, pathological and toxicological.

Keywords: furosemide, phenylbutazone, selenium, hyper-
sensitivity, horses.



Introduccion

El doping se puede definir como la administracion ilicita de
farmacos o de otros agentes en animales de competicion con
la intencién de alterar su rendimiento fisico, ya sea en sentido
positivo 0 negativo'®'2, La frecuencia de mortalidad asocia-
da a hipersensibilidad tipo 1/Shock anafilactico corresponde
a un 5% (6/129)8. Existe reportes de hipersensibilidad tipo |,
asociado a la administracion nandrolona, boldenona y dexa-
metasona con colapso, shock y muerte aguda en un equino
Pura Sangre de Carrera’, asi como otras sustancias. A pesar
de que existen regulaciones establecidas en el reglamento de
carreras vigente para caballos Pura Sangre de Carrera que
solo permite el uso de fenilbutazona a una dosis no mayor de
2grs, 24 horas antes de la carrera y furosemida 4 horas antes
de la carrera hasta 250mg™. El objetivo de este estudio fue
reportar un caso de hipersensibilidad tipo | con muerte subita
en un equino Pura Sangre de Carrera en el Hipédromo “La
Rinconada” Caracas, Venezuela.

Materiales y metodos

Se remite equino (Pura Sangre de Carrera), de 2 afos de
edad, con historia de muerte subita post administracion via
intramuscular de farmaco comercial a base de Vitamina E
80mg, Pangamato sddico (B15) 1mg, Selenio Sodico 0.6 mg,
Antioxidantes y Vehiculos Solubles c.s.p. Se tomaron mues-
tras de sangre y orina para estudios toxicoldgicos empleando
la técnica de ELISA competitivo especificamente: Furose-
mida: Furosemida ELISA Kit NEOGEN (Cat.104219-1); Fe-
nilbutazona: Fenilbutazona ELISA Kit (Kit comercial). Se le
practico la técnica de necropsia', fueron colectadas mues-
tras de tejido muscular, pulmonar, hepatico, renal, gastrico,
esplénico, corazon y sistema nervioso central para estudio
histopatolégico, las mismas se procesaron por los métodos
convencionales histologicos'2.

Resultados

Clinica: La historia clinica evidencia colapso cardiorrespira-
torio agudo shock y muerte subita.

Necropsia: Los hallazgos de necropsia fueron mionecrosis
muscular con hemorragia petequial. Edema severo de glotis,
edema, congestién y hemorragia pulmonar (Figura 1). He-
mopericardio. Hemorragia petequial subendocardica. Bazo
esplenocontraido y con focos de necrosis de coagulacion. Hi-
dronefrosis aguda con hematuria. Higado con patron lobuli-
llar acentuado y hemorragia petequial (Figura 3). Hemorragia
equimotica cortical bilateral adrenal (Figura 5). El resto de los
6rganos con evidente congestion y hemorragia.

Histopatologia: Los cortes histol6gicos mostraron: necrosis
de coagulacién aguda en musculo esquelético. Edema, con-
gestién y hemorragia pulmonar severa (Figura 2). Macréfa-
gos cargados de hemosiderina. Hemorragia subepicardica
marcada, con focos de necrosis de coagulacién aguda. He-
mosiderosis aguda severa esplénica con edema subcapsular
necrosis centro-folicular. Necrosis de coagulacion con patrén

zonal periacinar, congestion marcada severa (Figura 4). De-
generacion hidropica tubular, necrosis tubular aguda. Necro-
sis de la corteza renal. Necrosis de coagulacion cortical de
glandulas adrenales (Figura 6).

Toxicologia: Los resultados toxicolégicos por ELISA com-
petitivo permitieron la deteccion de furosemida 10 ng/ml y
fenilbutazona 5 ng/ml.

Tabla: Analisis toxicolégico mediante ELISA competitivo valores

de Furosemida y Fenilbutazona en muestras de sangre y orina en
el equino estudiado.

Equino Fenilbutazona Furosemida
Sangre 12ng/ml 7ng/ml
60ml

Orina

300ml 10ng/ml 5ng/ml

Figura 1 Figura 2
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Figura 3

Figura 5

Discusion

Los resultados clinicos, de necropsia, histoldgicos y toxicolé-
gicos sugieren un sindrome de hipersensibilidad aguda tipo
I y shock anafilactico con muerte subita en el caso estudia-
do, lo cual coincide con lo reportado en la literatura®+58. Los
niveles de furosemida y fenilbutazona no son indicativos del
sindrome de hipersensibilidad tipo |. Sin embargo los com-
ponentes del producto administrado a base de Vitamina E
80mg, Pangamato sédico (B15) 1mg, Selenio Sodico 0.6 mg,
Antioxidantes y Vehiculos Solubles c.s.p., parecen estar invo-
lucrados en este sindrome. El selenio es un componente de
la enzima glutation peroxidasa, que actia como un antioxi-
dante durante la liberacién de energia. En exceso, el selenio
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tiene dos efectos generales: la inhibicion directa de la oxida-  c.s.p. con colapso, shock y muerte aguda en un equino Pura
cién celular y las reacciones de reduccién, y la sustituciéon de  Sangre de Carrera mediante un estudio multidisciplinario cli-
azufre en el cuerpo®®. La inhibiciéon de numerosas funciones nico, anatomopatologico y toxicoldgico.

celulares por niveles altos de selenio en los resultados de
citotoxicidad aguda generalizada. Todas las especies anima-
les son susceptibles a la intoxicacion por selenio®®. Gravedad 1. Aluja A, Constantino C. (2002). Technical of Necropsy in domestic
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