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Resumen.  
Anamnesis: Canino hembra de raza jack russell terrier de 2 años de edad, procedente 
de Bogotá D.C. con reporte de episodios de diarrea, vómito sanguinolento y escaso 
apetito durante los últimos seis meses. 
Hallazgos clínicos y de laboratorio: Al ingreso del paciente se encontró con parámetros 
fisiológicos dentro de la normalidad y mala condición corporal. Se realizaron pruebas 
de laboratorio como hemogramas, determinación de ALT y Creatinina, 
coproparasitoscopico, imagenología e histopatología. El diagnóstico presuntivo fue de 
enfermedad inflamatoria intestinal crónica, confirmada por histopatología. 
Aproximación terapéutica y conclusiones: El paciente inicialmente se trató 
paliativamente con probióticos, antagonistas de la histamina, antidiarreicos y 
analgésicos. El paciente tuvo dos recaídas y se instauro tratamiento agregando 
antieméticos, antibióticos y corticoides. El diagnóstico temprano de Enteritis 
Linfoplasmocitica es un punto clave para tratar oportunamente a un paciente y 
prevenir patologías concomitantes. 

Palabras clave: Enteritis, Perros,  Enfermedad intestinal inmunoproliferativa. 

1 Introducción 

El termino enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII) hace referencia a un 
grupo diverso de trastornos 
gastrointestinales, idiopáticos, 
crónicos, reincidentes, que se 
caracterizan por cambios 
inflamatorios de la mucosa mediados 
inmunológicamente (Jergens 
&Simpson, 2011). Este tipo de 
enteropatía crónica se caracteriza por 
la infiltración difusa en la lámina 
propia con diversas poblaciones de 
células inflamatorias, que incluyen 
linfocitos, células plasmáticas, 
eosinófilos neutrófilos y macrófagos 
(Strombeck, 1995). En los perros los 
tipos más relevantes de EII son la 
enteritis linfocítica/plasmocítica (ELP) 
y la colitis linfocítica/plasmocítica 

(CLP); la enteritis linfocítica y la 
eosinofílica pura rara vez se detectan 
en caninos (Couto, 2010). 

La causa definitiva de la EII se 
considera incierta (Tams,2003); 
aunque se reconoce que existe una 
respuesta inmunitaria exacerbada o 
incorrecta ante una variedad de 
antígenos, incluidos bacterias propias 
de la flora bacteriana, componentes de 
la dieta o incluso contenidos propios 
del aparato digestivo que entran en 
contacto directo con la mucosa 
intestinal (Craven, 2010), estos 
representan un desafío antigénico 
crónico que terminan generando una 
respuesta inmunológica citopática en 
el intestino (Jergens & Simpson, 
2011). 
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Los signos clínicos tienen un curso 
cíclico, y a medida que el cuadro se 
agrava los episodios progresivamente 
son más frecuentes e intensos 
(Rodríguez,2011). Los signos 
reportados son: aumento de apetito, 
pérdida de peso, letargia, 
deshidratación, aumento de 
borborigmos, diarrea crónica 
insensible o con respuesta parcial a 
los cambios dietéticos o tratamiento 

sintomático inespecífico (Couto, 2010). 
Rara vez hay dolor abdominal, melena, 
pica, polidipsia, poliuria, pirexia 
(Royero,2003). En el cuadro de EII en 
intestino delgado la diarrea se 
presenta con heces muy voluminosas, 
con color habitualmente claro 
(mostaza), con esteatorrea y con 
alimentos sin digerir en las heces 
(Couto, 2010); el número de 
deposiciones suele ser normal o estar 
ligeramente aumentado así como las 
flatulencias (Rodríguez,2002). Para los 
pacientes con EII en intestino grueso, 
las heces menudo tiene una 
consistencia fibrosa blanda, suele 
haber sangre fresca y moco en las 
heces, tenesmo, disquecia, urgencia 
en la defecación, y aumento en el 
número de las deposiciones 
(Couto,2010; Simpson,2011). Aunque 
es menos común existen pacientes en 
donde la única sintomatología es la 
presencia de anemia ferropénica por 
pérdida crónica de sangre en heces, en 
animales sin vómitos, ni diarrea 
(Simpson, 2011). 

Los primeros reportes de la 
enfermedad datan de 1969 en 

observaciones clínicas de mala 
absorción en un gato y los primeros 
reporte en perros de EII describieron la 
colitis ulcerativa histiocítica en un 
perro bóxer en 1967 y 1970. No se 
reconoce predisposición sexual 
(Strombeck, 1995); pero hay razas 
predispuestas a ciertos tipos de EII 

(Jergens & Simpson, 2011); como el 
Pastor alsaciano y el Shar pei. 

La ELP es una enfermedad frecuente 
en la clínica de pequeños animales, 
pobremente reportada cuyo 
diagnóstico se da por exclusión, lo que 
dificulta su tratamiento y convierte el 
pronóstico en algo reservado. Por ello 
es necesario incrementar el grado de 
conocimiento de la enfermedad y su 

abordaje partiendo de las situaciones 
reales que se manejan en las clínicas 
veterinarias.  

2 Examen del Paciente 

Anamnesis  

Canino hembra de raza jack russell 
terrier y 2 años de edad, procedente de 
Bogotá D.C., fue recibido en la Clínica 
veterinaria de la Universidad de 
Ciencias Aplicadas y Ambientales, con 
reporte del propietario de episodios de 
diarrea, vómito sanguinolento y escaso 
apetito durante los últimos seis meses. 
Previamente fue tratado con 
Ranitidina, Pedialite®, Bismopet®, 
Nux vómica® y se encontraba con una 
dieta hipoalergénica, comida blanda, 
arroz y pollo. Tuvo un diagnóstico de 
Áscaris; presenta vacunas y 
desparasitación al día.  

Hallazgos clínicos y de laboratorio 

Al examen clínico se encontró 
frecuencia cardiaca: 156 ppm, tiempo 
de llenado capilar 1 seg, Temperatura 
38,7°c, peso 7 kg, condición corporal 
2,5/5. 

Se consideró como diagnóstico 
presuntivo una enfermedad 
inflamatoria intestinal. Y como 
diferencial se consideró una úlcera 
gástrica y/o una enteritis protozoaria. 
Después de evaluar al paciente, se 
procedió a realizar pruebas de 
laboratorio como hemograma, 
determinación de niveles sanguíneos  
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de ALT y Creatinina y 
coproparasitoscopico. Se recomendó  
endoscopía y colonoscopía. 

Aproximación Terapéutica 

Se instaura tratamiento paliativo con 
Enterogermina®, Ranitidina(2 mg/kg), 
Bismopet® y Traumeel® (1 ml/via 
oral) y dieta (Prescription diet hills 
i/d). El paciente respondió 
satisfactoriamente por 3 meses, luego 
presenta una recaída. En el reingreso 
el propietario comenta que el paciente 
carece de control de esfínteres 
presentando una diarrea perpetuante 
acompañada de vómito, por ello 

ingresa a hospitalización donde inicia 
tratamiento con Ranitidina (2 mg/kg), 
Metoclopramida (0,5 mg/kg) y 
Meloxicam (0,2 mg/kg) por dos días; 
durante este periodo no evidencio 
episodios de vómito y mejoro la 
consistencia de la materia fecal, por lo 
que se da de alta.  Quince días 
después vuelve a consulta por 
presentar otra recaída, en esta ocasión 
se observa debilidad, mucosas 
congestionadas y vomito explosivo, se 
hospitaliza al paciente con medicación 
de Engystol®, Mucosa®, Ranitidina (2 
mg/kg), Metoclopramida (0,2 mg/kg) 
durante 4 días, observando 
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disminución en la frecuencia de 
episodios de vómito y heces de 
consistencia blanda; se realiza control 
hemático (Tabla 1**) observando una 
leucocitosis por neutrofilia y 
linfocitosis e hipoproteinemia; 
también se realiza parcial de orina, 
BUN, creatinina, FAS y GGT (Tabla 
2**), coprológico (Tabla 3**). 

Se realiza una Ecografía, en donde se 
aprecia la pared de la mucosa gástrica 
engrosada con abundante gas en el 
lumen y aumento en el peristaltismo, 
también se observó mala 
diferenciación entre corteza y medula 
del riñón izquierdo.   

Se practican Rx (L/L, V/D) sin 
presentación de cambios radiológicos. 

Se practica una Endoscopia y 
Colonoscopia donde se detecta colon 
congestionado, eritematoso y 
hemorrágico.  

Se realiza biopsia gástrica y de colón 
para análisis histopatológico. En la 
superficie de la mucosa gástrica se 
observo una moderada cantidad de 
detritus celulares y ligera descamación 
de células de la mucosa con presencia 
de bacterias de morfología de espirilos 

en las 
fosas 

gástricas, también se observa 
moderada hiperplasia de las células de 
la mucosa, reducción de las células 
caliciformes, infiltración 
linfoplasmocítica y eosinofílica y 
modera fibroplasia, dilatación de la luz 
de vasos linfáticos y sanguíneos. En la 
lámina propia se aprecia moderado a 
marcado edema con infiltrado 
linfoplasmocitario difuso con 
congestión severa multifocal. En el 
colon se observa reducción en la 
proporción de células caliciformes con 
infiltración de células inflamatorias 
linfoplasmocítica estando presente 
eosinófilos PMN de distribución difusa 
en lamina propia de la mucosa con 
modera fibroplasia.  

Los hallazgos obtenidos sugieren, 
gastritis aguda de origen bacteriano 
(Helicobacter spp), en el colon se 
sugiere colitis linfoplasmocítica. 

Por los anteriores resultados se recetó 
alimento de fácil absorción, 
prednisolona (1 mg/kg), Bismopet®, 
Ranitidina (2 mg/kg), Clavamox®, 
Metronidazol (15 mg/kg), 
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Sulfasalazina (20 mg/kg). Por control 
telefónico la paciente tuvo mejoría. 

Tres meses después, vuelve a consulta 
y el propietario reporta que días atrás 
no defeca, ni expulsa gases, fue 
medicado por el propietario con 
Siligas® y agua de anís, sin respuesta. 

El paciente se observa decaído con 
abdomen distendido. Al examen 
clínico se observan mucosas pálidas, 
condición corporal 2/5, peso 6 kg, 

prueba de sucusión positiva, edema en 
papada y en el momento del examen 
defeco alimento sin digerir. 

Se sospecha de insuficiencia 
pancreática exocrina /insuficiencia 
hepática crónica 

Se realiza examen hematológico (tabla 
1) observándose anemia normocítica 
normocrómica, severa leucocitosis por 
neutrofilia sin desvió a la izquierda, 
trombocitosis, hipoproteinemia, 
amilasa en rango, tripsina 
inmunoreactiva normal. En el 
coprológico se observa flora bacteriana 
mixta moderadamente aumentada con 
predominio de formas bacilares (tabla 
3), se realiza ecografía abdominal 
observándose derrame peritoneal en lo 
que desplaza los órganos abdominales, 
se observan estructuras hiperecoicas 
sugerentes de fibrina. Se realiza 
abdominocentesis y en la citología se 
observa: aspecto translucido, 
proteínas: 30 mg/dl, gravedad 
especifica 1015, glóbulos rojos 0, 
glucosa 1000 mg/dl, además se 
aprecia un leve precipitado proteico.  

Ingresa nuevamente a hospitalización 

donde se instaura terapia de fluidos 
con Gelofusine®, Amoxicilina (20 
mg/kg), Furosemida (2 mg/kg) y dieta 
rica en proteínas, durante tres días, 
donde se observa notable mejoría, 
disminución del edema, deposición 
blanda y voluminosa; posteriormente, 
se continuo con Sulfasalazina (20 
mg/kg), Eptavis®, Amoxicilina (20 

mg/kg), Furosemida (1 mg/kg), 
Hemolitan®, Apetil® y dieta rica en 
proteína la cual no haya consumido 
antes. Se toma un cuadro hemático de 
control donde se observa anemia, 
leucocitosis por neutrofilia, 
hipoproteinemia, trombocitosis (tabla 
1). Por tal razón se realiza cambio de 
amoxicilina a metronidazol (15 
mg/kg), Omeprazol (0,8 mg/kg) y por 
via telefónica la propietaria reporta 
que mejoro, sin embargo no asiste a 
los controles programados. 

 

3 Discusión  

 

La diarrea crónica, vómitos 
esporádicos, letargo, anorexia y 
pérdida de peso son los síntomas 
característicos de la enteritis y/o 
colitis linfoplasmocitaria (Rodríguez., 
et al. 2012), todos los cuales fueron 
presentados por la paciente que se 
describió en este informe, sin 
embargo, solo se pudo confirmar la 
colitis.  

La expresión epitelial de P-gp puede 
tener un papel en la protección de 
productos bacterianos en el intestino y 
también puede afectar a la 
biodisponibilidad de los fármacos 
utilizados en el tratamiento de LPE 
(Heyden., et al. 2011),  por ejemplo el 
tratamiento con corticosteroides en 
particular puede aumentar la 
expresión de P-gp e inducir resistencia 
a múltiples fármacos (Lin et al., 1999), 
sin embargo otros autores 
demostraron que la inducción de P-gp 

en perros con LPE no era debida a 
tratamiento con glucocorticoides 
previo (Heyden., et al. 2011), en 
Sakura los tratamientos sintomáticos 
representaban una mejoría en su 
salud por un corto tiempo, sin 
embargo luego del diagnóstico y el 
correcto tratamiento para ELP, no se 
observó ninguna mejoría del cuadro 



                
 

                ISSN 2462-7763 

9 
 

clínico, inclusive después del 
tratamiento con glucocorticoides 
(Prednisolona) y Antibióticos 
(Clavamox y Sulfasalazina), el paciente 
presento una recaída acompañada de 
una enteropatía perdedora de 
proteínas. 

 

Según Morena y Gisbert (2008), la 
anemia es una de las complicaciones 

más comunes de la enfermedad 
inflamatoria intestinal, 
considerándose de carácter 
multifactorial. Esta causada 
principalmente por la deficiencia de 
hierro sérico, dada la malabsorción 
por parte de los enterocitos. Las 
citoquinas proinflamatorias como la 
IL-6 impiden la movilización de los 
depósitos de hierros hacia precursores 
medulares e inhibe la unión del hierro 
a la trasferrina bloqueando así su 
absorción (Rodríguez, 2012).El TNF 
alfa y el interferón gamma bloquean a 
los CFU-e (colonyformingunit-
erithroid) y BFU-e (burstformingunit-
erithroid) y acortan la semivida del 
hematíe, además hacen que la 
respuesta de los precursores de la 
eritropoyetina sea de menor 
intensidad (Morena y Gisbert, 2008), 
con lo cual se asocia la anemia en la 
paciente a medida que el cuadro 
clínico progresaba. 

 

Según Rodríguez., y colaboradores 
(2012), la linfopenia puede ser 
considerada como el sello distintivo 
que marca la diferencia con otras 
causas de enteropatía perdedora de 
proteína, pero en este caso los 
controles hemáticos en Sakura 
siempre mostraron valores en rango de 
linfocitos, a excepción de una muestra 
que presentaba linfocitosis 5,4 
*103(1,2-3,4), que en este caso pudo 
ser ocasionada por la respuesta a la 

formación de inmunoglobulinas en el 
proceso de inflamación crónica. 

 

En un estudio se encontró una 
asociación temporal y 
presumiblemente causal entre la LPE 
de un canino y el desarrollo de 
trombocitopenia, sin embargo no hubo 
correlación entre la gravedad de LPE y 
el grado de trombocitopenia (Davis, 

2014). Contrario a lo observado en la 
evolución de los cuadros hemáticos de 
Sakura que presenta trombocitosis, 
que se producecomo respuesta a 
diferentes condiciones incluyendo: 
hemorragias (especialmente crónica), 
infecciones crónicas, inflamaciones, 
neoplasias o deficiencia de hierro, que 
en estos casos aumenta la 
trombocitopoyesis en la medula ósea 
(Osmany, 2006). 

 

Se ha reportado que pacientes con EII 
presentan deficiencia de vitamina K, 
ocasionando una coagulopatía, así 
mismo en pacientes humanos con EII, 
se han descrito deficiencias en 
vitaminas A, E, B6, y tiamina, 
riboflavina y zinc, puede contribuir al 
daño oxidativo de la mucosa, anemia, 
aumentó en la permeabilidad 
intestinal, y la inflamación persistente 
(Davis, 2014), por lo tanto se debe 
considerar la administración de 
vitaminas liposoluble en caso de 
desnutrición severa. 

Owen y Greenson (2007), aseguran 
que en los perros la EII y la 

Linfagiectasia pueden ocurrir juntos y 
se considera la 
Linfagiectasiasecundaria a la EII, y es 
posible, debido a que el intestino de 
pacientes con EII tiene cicatrices en la 
pared intestinal que bloquea los 
ganglios de flujo, generando 
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Linfagiectasia, por lo tanto debe ser 
tenido en cuenta en pacientes con EII. 

 

El índice de actividad de Jergens es un 
sencillo índice diseñado para evaluar 
la actividad clínica en la Enteritis 
linfoplasmocítica sin distinguir entre 
la afectación del intestino delgado o el 
grueso, por tal razón recientemente se 
ha descrito un nuevo índice 
denominado como CCECAI (del inglés, 

canine chronic enteropathy clinical 
activity index) en el cual se incorpora 
la valoración de la concentración 
sérica de albúmina, la presencia y 
grado de edema periférico, ascitis y 
prurito (Garcia., et a, 2009)l, que 
hubiera sido útil en nuestro paciente 
para determinar el grado de la 
enfermedad y así ser más precisos con 
el pronóstico y tratamiento. 

 

Estudios realizados en poblaciones de 
linfocitos T de la mucosa gástrica 
infectada por Helicobacter spphan 
demostrado la existencia de un 
aumento en la secreción de citocinas 
que derivan de los linfocitos TCD4, 
subtipo Th1, estimulando la respuesta 
de INF-gamma, IL-6, IL8, FNT alfa que 
genera daño tisular de la mucosa 
gástrica y consecuentemente el vómito  
(Pinol y Paniagua,2000). En nuestro 
paciente el diagnóstico por 
histopatología de la mucosa gástrica 
dio como presuntivo una gastritis 
aguda de origen bacteriano, 
sugiriéndose la infección por 
Helicobacter spp, y si fuera este el caso 
el pronóstico es aún más reservado 
tratándose de una gastroenterocolitis, 
al cual se tendría que hacer otras 
consideraciones para su 
tratamientocomo Omeprazol 
acompañado de Amoxicilina y algún 
derivado de Nitromidazol o 
Claritromicina.  Si esta triple terapia 
falla, la segunda terapia de elección es 

un inhibidor de la bomba de protones 
Omeprazol, Amoxicilina o Tetraciclina, 
Metronidazol y subsalicilato de 
Bismuto(Andersen., et al,1999). 

 

Beltrán., et al. (2006), han propuesto 
realizar el diagnóstico diferencial de 
las EII en humanos, mediante la 
correlación entre la población de 
linfocitos T CD4+/IFN-γ+ en sangre. 
Los resultados obtenidos mediante 

técnicas de citometría de flujo indican 
que pacientes con enfermedad de 
Crohn en etapa activa presentan 
niveles elevados de linfocitos T 
CD4+/IFN-γ+, mientras que la 
determinación en pacientes con Colitis 
ulcerativa o controles sanos demostró 
un predominio de linfocitos T 
CD4+/IFN-γ. La ELP es una 
enfermedad de diagnóstico por 
exclusión en veterinaria, en humanos 
se ha propuesto los marcadores 
inmunológicos como una nueva 
alternativa no invasiva, siendo 
convenientes transpolar estas técnicas 
para dar diagnósticos más oportunos 
en la medicina veterinaria. 

 

Los valores de cobalamina sérica y 
folato son útiles para evaluar la 
absorción a nivel de íleon y yeyuno 
respectivamente, y determinar 
también la presencia de Diarrea que 
responde a antibióticos (ARD) (Feijoo, 
2009) en nuestro paciente hubiera 
sido útil realizar esta prueba 
diagnóstica para complementar el 
tratamiento.  

  

El tratamiento dietético debe ir 
enfocado a la utilización de dietas de 
alta digestibilidad, bajas en grasa y 
bajas en fibra, para así reducir al 
máximo la presión osmótica de la luz 
intestinal y acelerar el vaciado 
gástrico, además es indispensable 
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administrar ácidos grasos omega-
6:omega-3 en una proporción que 
oscila entre 5:1 y 10:1 (Angel,2013). 
Desafortunadamente el propietario no 
atendió de manera rutinaria las 
indicaciones, complementando la 
dieta de Sakura con dieta casera, lo 
que dificultó su evolución.  

 

El tratamiento específico médico del 

EII está basado en la aplicación de una 
terapia de inmunosupresión, para lo 
que podemos emplear corticosteroides 
(prednisolona), metronidazol, 
azatioprina o ciclosporina. También se 
ha descrito la posible utilidad de la 
Budesonida en el IBD (Ángel, 2013), en 
nuestro paciente el tratamiento se 
basó en corregir la sintomatología, sin 
embargo presentaba mejoría por corto 
periodo de tiempo; además el mismo 
autor sugiere que el tratamiento con 
prednisolona debe durar al menos 90 
días a dosis decreciente, en nuestro 
caso de estudio solo se utilizó por 30 
días. 

 

En el paciente se realizó un 
tratamiento sintomático. Como 
protector de mucosa gástrica se utilizó 
ranitidina (antagonista H2) y luego de 
unos meses se reemplazó por 
Omeprazol (inhibidor de la bomba de 
protones), Bismopet® (Subsalicilato de 
bismuto) como protector de la mucosa 
gástrica e intestinal, defendiéndola 
pasivamente de la actividad secretora 
gástrica principalmente, aparte se ha 
reconocido un efecto bactericida sobre 
Helicobacter spp, inhibiendo la 
síntesis de la pared bacteriana, 
Pedialyte® como coadyuvante oral 
para reponer las pérdidas de 
electrolitos que presentaba la paciente 
cuanto presentaba vómito y diarrea, 
previniendo que la deshidratación 
avanzara hasta recibir el manejo 

medico parenteral. También se utilizó 
Metoclopramida por su efecto 
antiemético y Meloxicam (AINE) para el 
manejo del dolor y la inflamación, 
ambos manejados con estricto cuidado 
y bajo dosis bajas para minimizar los 
efectos secundarios. 

En Sakura se manejó la 
homotoxicologia entre ellos Nux 
vómica® (estricnina y brucina) 
utilizado como drenador-detoxificador 

hepático y eliminador de sustancias 
toxicas, Traumeel® utilizado como 
modulador de la inflamación, 
antiedematoso y regenerativo, 
Engystol® es un inmunomodulador 
utilizado de forma tanto preventiva 
como curativa, Mucosa®favoreciendo 
la recuperación de los daños en las 
mucosas. 

Aparte y continuamente se manejaron 
diferentes antibióticos intentando 
contrarrestar la proliferación de 
bacterias patógenas en el tracto 
intestinal principalmente como lo 
fueron: Amoxicilina (Gram + y -), 
Metronidazol (bacilos anaerobios 
gramnegativos y cocos anaerobios 
grampositivos, así como 
Antiprotozoario), Clavamox® (amplio 
espectro Gram + y Gram -); sin 
embargo, se intentó manejar 
simultáneamente Enterogermina® 
como restaurador de la flora intestinal 
benéfica. 

 

Finalmente se utilizó en complemento 
la Sulfasalazina por sus efectos 
antiinflamatorios e 
inmunomoduladores  en conjunto con 
la prednisolona como inmunosupresor 
cuando ya fue diagnosticada la Colitis 
linfoplasmocítica.  

 

El análisis del líquido en las cavidad 
peritoneal, sugiere un líquido 
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trasudado (proteínas: 30 mg/dl), que 
se reconoce como un fluido 
extravascular no inflamatorio 
producido por el incremento de la 
presión hidrostática, reducción en la 
presión oncotica o alteración en la 
integridad de la pared vascular.  

 

4 Conclusiones y Recomendaciones  

En el caso clínico reportado, no se 
realizó un protocolo terapéutico 

apropiado, ya que se dio más prioridad 
al manejo sintomático de la paciente y 
no a la causa desencadenante de la 
patología. Por lo tanto, si el 
tratamiento estándar en los perros con 
ELP no conduce a la mejoría de los 
signos clínicos en un tiempo oportuno, 
inmediatamente se deben solicitar 
exámenes adicionales que evalúen la 
función orgánica, así como endoscopia 
y biopsia intestinal. 

Queda por determinar si estas 
alteraciones de la mucosa no invasiva 
y las bacterias luminales en perros 
normalmente diagnosticados con ELP 
son una causa o una consecuencia de 
la inflamación, pero su 
descubrimiento ha proporcionado 
nuevas oportunidades para la 
intervención terapéutica. 

La determinación de ELP a tiempo es 
un punto clave para dar un 
tratamiento oportuno ofreciendo 
calidad de vida y de esta forma 
prevenir otro tipo de patologías 
concomitante como lo fue en este caso 
una EPP. 
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