
CASO CLlNICO

Sindrome miodistr6fico canino similar a la miodistrofia de
Duchenne-Becker humana
TerrmlOl'll, £.1

RESUMEN

Sc presenta un casa dfnieo de miodlstrofi:1 gcncrali7.:Jda en un ca­
nillo hcmbra Da~lchum.l de 6 anos. clfnicamcmc similar a 1:1
MiodislTofia de Duchcnnc-Bcdcr human:!. EI p:lcicnlc pTcscnto
alrofia sirnclrica en rmhculos. axia1cs y cn rmcrnhrus posteriorcs a
pn::dominio de extensorcs y de tlPO proxim:ll. L:J signoJogfa ~c ca­
wclcrizo por Jllpcrrcncxia con hipcnonicidad. m:lnlcnicndo scn~i­

bilidad y cap;lcidad rJ:lra dcambular con marcha parl~lic:l. Sc des­
cartal\Jn allcracioncs mClah6IiC:ls. cnd6crin;IS. inn:UlI:llorias CIn­
fcccio~as mediante I;J paradinic:l corrcspondicnlc. Sc rcalizaron
dClcrminacioncs de niveil's ~ricos dc Aspart:uo Amina Tr:mSrcras;l
CAST) y CrC:llinfosfo-quill:lsa (CPKj;l Jo l:lrgo dcllml3miento.
h:lllandosc nivcles supenores 31 dohle del m:1.\llllO del mngo nor­
m:1I. Sc rC31izo biopsia muscul:lr :Iplicando lccnic:ls; Ilcm:lluxilina­
Eosin:!. NADl-ldi:lfor.ls:l y Trirromko de Gommori mooific:lda IlOr
Engcl. Se obscrv6 nllemcion del di:lmetro de libr:ls eOIl ligcr:l
hi31inil.3ci6n. No se observo agrupamiento por tipo de fihras. alte­
r:lCloncs del condriom:l III mfiltr:lci6n lellcoeil:!ri:l. l"fe,entu :lU­
menta de tejido conectivo endombi31 y adiIIOSO. Armliz<lndo el
pedigree del sujeto. se logro ra~tre:lr ta hi~toria c1inica del padre y
las filiales 1 y 2 ( un:l hiJa y nielOs). Se presenlo cI sindmme en cI
p3dre y los nielos m3chos. En :1Il1has siluaciones la evolucion fue
mon:ll. Teniendo presente que lanto 13 miodistrofi:t de Durhcnne
como la de Ilecker son enfermedudes genctic:IS ligadns nl
crOlllosom3 X (Xp2Il. 1;1 prcsencb del sindrome en los mncho~ de
In fnmllm del sUJelO son comp:ltiblcs con CSt:. camcteristic:.. Se hn
descrito 3dcm:'is I:. o(:urrenci;l de I:t cnfcrmcdad cn hernbms port;l­
dorns homocigOla~, cllrsa'ldo en form:l eronica y con menor llW­
lignidad. EI paeiente cstudiado concuerda con csta descripcion.
En base a I:t signologia y a 1:1 paracliniea, sc plantea cJ diagnustieo
de sindrornc miodislr61ico de sirnilarcs caraClcr(SliC:ls a la enfcr­
medad de Duchenne- Becker en In espcde canina.

Palnbras Clave: Miodisrrofl(l, /)Uclll:III/e-IJecJ;.er, C(llIiIlO.

SUMMARY

A Duchennc-Bcckerlike ~lyooislfOphy on dog is being present
:lbout a Dastchund female six years old.
The subject had symetrie muscle mrophy on crannial and neck
groups:ls well as proxim31 atrophy ofextensor hindlimbs muscles.
The ~ignal~were hypcrrcphlcxia with muscle hypertonic response
of 3ffeeled :lre3S keeping dcambulalory c:lpacity, lherefore it was
p:tfCthie.
1'.·!cthaholicaL endocrine. inO:lmm:llory :md infeclious rcl3lcd
diseases were disch3ncd hy 3grcemg paraclinicallcsls.
Crcatin Phosphokmase (CPK) and Aspartate Amino Transferase
(AST) serum !c\'els were dctenllined :md they were higher lhan
tWQfold of tOp of the range.
Muscle byops)' was rc:tlll.ed. Eosync-I-!cmaloxiline: Gommori's
trichromic modified by Engel and NADl-ldiaforasc tcchniques were
employed.
Fiber's diameter chnngcs were found with low hyalinization. The
byopsy specimens didn'l show grouping of kind of fibers.
condriornma disorders neither leucocytary infillration. An increase
of endomysial connective tissue and fauyone were obser\'ed.
Same syndromes \\'er.:: presented on subject's father and their
gr.mdsons wilh evolution to death.
Duchcnne as well as Becker myodistrophy bolh due by lll11t3nt
gene whieh is located on Xp21 in human being. Therefore arc X
linked inheritance.
"Ill;: develop of this dise:lsc on males parclll and second generation
seem to be comp:uiblc with X linked heredity. Nc"enhless. these
syndromes were also described on females which are homoeygolic
mutant gene's carrier. In these cases lhe syndrome presents less
monality and severity of c1inic:.1 signs.
In concordance to sign:lls and parac1inical data, is being presents
a c:mine Duchcnnc-Bcckcrlikc Myodislrophy.

Keywords; Myodiwvpl1y: /Judlemle-Becker: Dog.

INTRODUCCION

Las distrofias musculares con fre­
Cllencia presentan gran dificultad
para el diagn6stico debido a la
1llultiplicidad etiol6gica 0 a 10
Slilil de la alteraci6n de base. a ni­
vcl molecular, que pucde dificul-

tar su pucsta en c"idcncia,
Estas pueden ser

gcneticas. hcrediwrias, adquiridas
miogenicas, ncurogenicas 0

mClab6licas. (4).
Se piensa que las distro­

fins 1l11lscularcs hereditarias se de­
ben a In falta 0 estnlctura nnonnal

de una protefna, ya sea enzima 0
eSlruclUral, que en la mayorfa de
los casos radic.lrfa en alteracioncs
proleicas de In membrana
supercifial del Illusculo, aunquees
diffcil de probar. (4) (5).

Las anormalidades se li­
milan al musculo esqucletico y en
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algunos casos al miocardio. (2.8).

Estudios con microscopio elec­
tr6nico sugiercn que c"iste lIna
anomalfa en la membrana que
pennitc el inOujo inadecuado de
Calcio. que 1leva a una
hipcrconcel1lraci6n de
miofila1l1cntos en los lugares de
entrada de Calcio (ion6foros).
con eSliramiento y rotura de
Illiofilamcntos vccinos, dcbido a
seellesiro de ATP intraeelular
(puesto que la recepci6n de cal­
cio n:qlliere energfa) 0 activaci6n
de procesm. illlracelularcs. (4).

AI pareeer el proeeso inicial
diagnostico cstit dado porIa rup­
tura de la estructura miofibrilar.
alteraciones de las mitocondrias
y degeneracion de los tubulos y
retlculo sarcopla'illlico.(4) (I I)
(10)

En las distrofias musculares he­
reditarias mas comunmentc
descripl<lS en humanos
(Duchennc-Becker). se asigna a
un gene mutante ubicado ell el
cromosoma X (Xp21), dl.: cank­
ler recesivo. un 1'01 cliol6gico en
la enferllledad (4) (10) (3) (9).

Esta caracteristica es compatible
call los respeclivos sindromes en
caninos (3) (9).
Se ha descripto la manifestacion
de la enfcrmcdad en hem bras ea­
ninus, homocigota" para cl cank­
tel' mutante resultando un cuadro
con mellor scveridad que en ma­
chos. (7).

Se presenta un caso clfnicocolll-

patible fenotfpicamente can
sindrome miodistr6fico de
Duchenne-Beckcr ell un canino
hembra adullo de r<lZa
Dastchund.

PRESENTACION DELCASO

Se trata de lln pacicnte canino
hcmbra. Daslchund, d,-. 6 anos
que prescnta un cuadro de atro­
fia progresiva cr6nica COil una
cvoluci6n dt: 2 anos. de etiolo­
gia no detcnninada.

A la inspecci6n se observ6 per­
dida sllstancial de IlHlSaS 1ll1lSCU­
lares axialcs y de miembros. La
atrofia se ubica ell musculos
estcrnornaSloideo y oblicuo ab­
dominal extcrno.

A niveJ de miembros. prescnto
atrofia Illuscular proximal bila­
teral, con predominio izquierdo
en grupos extensores. Sc obser­
v6 mayor sevcridad en
cuadriceps y lensor de fascia lata.
Se cOllstat6 dificultad para la
prension de alirnenlos dada por
predorninio de tOIlO de
rnaseteros. Concomitantemcnte
presenlo cambia de to no de voz
(grave) y dificultad para la
protn.Jsi6n lingual.

Al cxamcn neurol6gico manifes­
to sensoria normal. marcha
pan~tica debido a dificultad para
la extension de miembros postc­
flores. '-liperreflexia COil

hipertonicidad soslenida a nivel
dc los cuatro micmbros e

hiperestesia.
ReOejos segmcntarios raqufdeos
l1ormates. sin constatarse dolor.

I'ARACLINICA

Sc realizaroll estudios
paracHnicos can cl fin de descar­
tar trastornos metab6licos.
endocrinos. infcccloSOS e
innamalorios. que se dClallan en
cl cuadra N° I.

Se dt;ICrminaroll nivelcs serico!.
de AST y CPK para cOlcjar el
grade de lesion muscular. Estos
prcsentaroll valores Illuy supcrio­
res al rango normal y sc
incremcntaron en un lapse de
trcinta dlas.

No fue posible realizar
eJectromiograffa por razones
logisticas. por 10 cual se procc­
di6 a la biopsia muscular para de­
terminal' el cadcter neurogenico,
miogcnico 0 mixto del cuadra.
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Cuadro I; Descripci6n Je csludios p<lracHnicos reali/ados.

Fed", estOOio ro.uIt.'ldo mJ1!.'O

Cb.tro'% ch.i licxirn d: tmTOJa.<; tiroch.l~ o.9nW& 0.6- 1.4ng/d1.
(T41il:Kc) ICrniCl: EI.A

Q.uJlrol% cxnrn.--n d: ai na lrnn~ scgunCarb.JrT~un

Bo.:'hriTli.'CI" M"UlI~rim
h.::rnl£lJllU Eritro.:.i(~: 5:500.CXXl/u1: l~ml(x.Tito: 371ft Eriln:x.ilcK4:700.00Jfld -6:30.1

Ibrr¥lcona: 11.9 gAil. l-lmJt(x:rito: -lO - 57Ck
Vd. Cup. f', hi: 67)J 1 Ibn'!lcbina: [-l-18wdl.- -,
On::. f','W I·bn OJTl.: 32 CIt. Yd. Cap. Mxl.: 5O·(2)J
U'lK.'('(,itn,,: 0050/ ul. On:. rvw H::m Olp: 3O-39('k
N..un.'Jfilc~: 7S 'H I.£l.k.nitn;: 6..'iOO-12CXXl/u1.
Unfociln>: 12 ('k N.:'utr(imt~: 5 I -12 fk
rvhn.:iln>: 5 th unfu.itn;: [2 - 21 9(

Bl'in6filn,: () Mn(l..itc~: 0-5<7,-
Il1...;{lIi ICb: 0 6,,;rilfilu;: 0- 5 OW

lh..f>lil(t;:O-S9f-
tmltinin:uill J.l-l m1tll 05-1.7nWdl
l!Ii<:Q"ria O.711!!l 0.65 - 1.10 '

rv1:u"l.Q" 'fl h:m~"JITtl EritlRit(~:S:5nHIDfld: Iom{x:rito: 47('/( Eritro..;te't;;4:iUHlXJfld -6:IDUXYl

~~:~~~:'(~~~~~~.
Ibnllf.(.Tito: 40 -57'H
Ibn:¥Idlin.1: 14-18W&

Cal::. M.u l-bn Ccrp.: 32 "K Vel. Cap. tvW: 5O-62)Jl
U'lK.'lJ.-i(lb: 5.950/u1. On:. M.u I·bn Cup.:3Q- 39<7,
N.::u:n'llikK 76 IN l.L'lux.ilU,:6S00-12(O)/u1.
Unfn';(o,,: ]) 1ft N:Ulr6filu;: 51 - 72 g
M"X'JO'.;(n-: 9tK l.Jnf(x.itQ,: 12- 21 q:
fu;in6fiks: 0 Mrn;tn;: 0- 5 g
111S6fiIa;: 0 6:l>.ill:'lfiln;: 0- S q.

Ih<;()lilos: () -5/ff
Soc:txi Lt 97 fTllciTlO£l:;.rm do:.lrofO:L<t.iat A1l',unlln 5.1 g/d! A1Il.'Ullro: 4.7 ~ 6.8 g/tD

TOO1ic.t y::1<bacctalocbcdukN QchJliTTh: Qdl.J1ilu,:
coo ll.lfTcrdc \Qu\.lI, pHS. 1\:\clrdJ A11:1 I: Q.3 g!(11 A1f<ll:o.l-1.0gfdl
COl sdlL;6n PO'lSC:lll A11:1 2: 0.65 wd! A1h12 OJ· IA Wdl

Il.'la: U12g/d1 B..'la:: 0.12 - 1.9 g/d!
Qul1ll.1: 1.20g/d! GIIl1ll.1: I.JJ-3.1 glcD
Ptrt Tel.. 7.37 g/dl Pn1. Tn.: 5.7 - 7.4 g/d1
I~·h:. A1bJOdl: 224 RcIoc. AlbJOdl.: I.O-? 'i

12 cbalxiLt 'fl kbn rorrqJlucircniacolhipoalfa I y2
gkbdint'li:l sin signitic:a:ial Tlltd6giGl

12<billlid'fl O'K 429 UlII- <"DU1I1
12<bjl~io''fl O'K A>f 568 UlII: 101 U1I1, ll.":-TO-li\~lIlUltC. O:lt<: <230UVI:

A>f: <25 UIi1
30'" iwk;97 O'K-TCO 29R U~: 8ll.8 UIi1.
S"">ga;lo'97 bicp;ia nl.&tdar. TCcnicns: niOOi:-1m1kl no lrunSg:m ni inn3lrntrnacC

J-bmto.xilim-liliim; Tricr(nicooc etidqia noc:urrn:hdt
G::noi nuJilic.dL JU" Enb'CI: •
NAI)Hdiafo:.\S.l
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TECNICAS ESI'ECIFICAS
DESARROLLADAS

. Protcfnogram:l c1cctroforclico en 50­
porte de gel de :!ccWto de cclulosa.
Objcli\'o: dclcmlinar allcTacioncs de
]a fracci6n alra 2 globulin" relaciona­
das con Icsi6n 0 proccsos dcgcncrrt­
livos del Sistema Ncrvioso Central
(SNC). (6).

. Biopsia muscular:
Tindoncs:
I. HCI1l:ltoxilina-Eosina; ObjCli"o; vi­
si(ln general del cslado de las fihrus
lIluscularcs y deteccion de proccsos
inll::l.1n3torios a lr,m:ls de observacion
de infillrados Icucocilarios. (FOIO l)

2. Tricr6mico de GOlllori 11lodificndo
pOT Engel: Objctivo: Dcscartar alte­
raeiones cstructurales de los miofila­
mentos y cl condrioma. (I). (FOIO 2)
3. NADH Di<lforasa: Objclivo: Des­
carlar 0 confirlllar proccsos llCUrogC­
nieos dClcnninados por agrup:lmicn­
to por lipo de IIbras (groupping). de­
leeei6n de fibras :llr6lieas angulares
tipo I e im:'i,genes en blanco de IIro
(Target). (I). (Folo 3)

DIAGNOSTICO

Los e!cclroforelOgram:ls rea­
lizados a 10 largo del curso de la cn­
fenlledad mos!raron perfiles proleicos
norm ales.

Los cortes eSludiados en la
biopsia no presentaron alteraciones de
eSlruClur:l de los miofilame11los. No se
Cllcontraron alleraciones de agrupa­
mielllO por lipo de fibras ni fibras
:llr6lieas angulares liro I en eonlraste
con imagen en blanco de liro.

No sc cvideneia infillraci6n
leucocilaria y maniliesla .Wllas de
:uniloidosis que no sugiere un proce­
so miop:'itico innamalorio.

Se Irala en sum:l, de Ull cua­
dro miodistr611co de eliologfa no COIll­
probad:l.

20

Foto I T<.'<:nic:l: Hel1l:lI'l\ilin:l-bl\ll1:1 Se oll,el"\':1 :Idelg:l/~mleillo de flllr:I~. Ic,c :lI11iloido\i\_ No
pre~cntJ mfillr:I\;l\;n Icucocil:ln:l

,-------~~--....

Foto 2_ TccniC:1 Trkn;'11Icu de GOlllori l111ld [lOr Engel No pre,cllI:! Jilemeilllle, emuclUmles de
millfil:lrncnlo~

FOlO 3 T,xllic;l NADH l)i:lfor.1.'''' No.;c OIlSCf'all fibr:l$ :I1rofic:lS :lngulJres tiro I por agrup:l'
micll1n 11I en COlllra.'lc CUll IlIla,gen bbnco de um
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OISCUSION Y
CONCLUSIONES

En base a 10 cxpucsto sc pro­
ccdi6 alas cstudios hisloqufmicos ci­
tados anlcriorrncntc. No obstante no
fucron conflrmatorios pcr sc y cl eua­
dro de miodistrolia pCfmancci6 sin
diagn6slico ctiol6gico.

Dc acucrdo a ta prcscnlaci6n

c1fnica y a los csludios paracl[nicos
rcali/ados. CS liable plantcarcorno hi­
p6tcsis. que sc Wile de un proccso de
tipo funcional basado en In allcraci6n
C) c:lfencia de una pmtclna <lue aClUC
como faclOr cannin en proccsos fun­
cionalcs no detectables pOT mcdio dc
las tccnicas rcalil.adas.

EJ cuadro sindrorn;'\tico del
presentc casa cs compatible con do!>

cnfCfmcdadcs dcscripl:lS exhaus­
t i\'31l1cmc en medicina humana. Est:IS
son: Miodistroria de DUI:hcnnc }'
Miodistrofia de Becker.

En cl cuadro 2. sc reali/a una
presentacion compamli\'a tic Ins tlos
enfermcdadcs humanas cun rcspeclO
al casu en eSlutliu en esle arl;culu.

Cuadro 2: Cuadro Sindromnlico cOlllpar:lli\'o de 1l1jodislrofias de Duchcnne - Becker y el caso canino en cstudio.

l\Iiud. de Duchcuuc M iud istrofia Canina Miudistruria de Uecker
Debilidad muscular sllllctrica Atrona muscular simCtrica. '" AlrOna y dchilidad muscular
progresiva proxim:ll. inieiando cn musculos maslicalorios. axiales y progrcsil'a y simClrica. proximal.
micmllros inferiores. en miemhros posleriores de lipo iniciandose en miemhros

proximnl en grupos extensorcs IIIfcriores. Debilidad de
(partieularmenle cuadriceps). euadricc[ls femoris. Conlraelura

de codo. Puede eursar COil

card io III iod iSlf(J fia.
Excluidos faciculaeiones y Excluidos faciculaeioncs y Excluidos: Faeiculacioncs. y
pcrdida de sensibilidad. [lcrdida de scnsihilid'ld. pcrdida de sl:llsihilidad.

Incluido hipersensibilidad e
hinerreflexia con hinertonicidad.

Incapacidad de deambular anles 1I1anliene eapacidad de de:lnlbular lncapacidad de dC:lmbular
de los 13 arios. (edad humana) aunque COil marcha parclicu con despucs de los 16 ario!> (cdad

eso,lsticidad ell 'rullos f1exores. humana).
Nivclcs de CPK hasta 20 veees Nivelcs de CPK aumentados Nivelcs de CPK hasw 10 veces
superior al nivel normal, ell haSla en dus vcees al nivel ~upcr;or al nivel norm:l!. en
funei6n a la actividad. normal. fUllci6n de 101 aetlvidad.
Biopsia muscular: \'ariaci6n Biopsia muscul,lr: Alleraci6n del Biopsia mu~cular: Yari:lcion
anormal en cl diamelro de fibras diamctro de fibras. Presenta ligcra anurmal en diamClro de fihras
museu lares. fibras necr6tie:ls y hialini:taci6n. No prcscnta museu lares (diserllilladas en
regeneralivas. hialinas, agrupallliellto de tipo de fillras a pequenos grupos de rihras
incrementO en concclivo 1,1 hisloqulmicJ, alteraciones dc atrMic:ls e hipcrtrMica'io) Fihra~

endomisial y lejido adiposo. condrioilla ni infiltracion regenerativa~di~elTlinalla'io y
leucocilaria. Incremento de tejido fihf1~ ncer6ticas en 19ual
coneetivo endomisi:ll yadiposo. dislribuci6n. Dcpendicndo del

estado y curso. puede haber un
pequeno grado de agrupamienlll
de tipo de fibras pur lcenicas
hislOClufmicas.

I)istrofin:l no demostrable mas Distrofina no demoSlrab1c con las Distrofina de peso molecular
alia del 5 ~ de las fillras. lccnicas rcalizad:IS. unorma!.
DN A: M utaci6n a nivel de ex6n DNA: no se rcaliz:lfon Ilruebas. DNA: Mut:u:i6n a nivel de ex6n
de dislrofina de idcnlico de dislrofina de idcnlico
haololioo. haplOlillO.
Locus ubieado en XI'21 do Locus: no detcrminado. Locus uhicado en eromosoma X
earacter reccsivo y hcrcditario. lIisloria familiar positiv:l de caracler recesivo y hereditario.
I-listoria familiar.
Los sfntomas se presentan anles Los sfntomas motivaron fa Ed:ld de presenlaci6n variable y
de los 5 anos (ed:ld humana). consulla a los 6 arios (edad anlcccdcntcs familiarcs.

ciwina). compalible con humano
aduho dc median:l edad.
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Con 1:1 sah cdad dc 10" daws de la,>
cclda~ corrc"pondicnlcs ala,> prucba...
dc DNA ~ mapco gcmco. 101 unicOI
eclda que cOnliene daws no comuncs
a las cnfenncdades mcocionad:h cs 1.1
corrcs('(lOdicnlc a 1.1 cdad dc prcscn·
laci6n de los sintoma" inicialc\.

Por razoncs logislicas no fuc
IX',iblc rcalit..3r los (',>!Udios de DNA
apllcables a las miodlslrofias de
Duchellnc y Becker, No obslanle. cl
c:uadro dfnico y los rc.;ultados de fa
biopsia muscular son cornp:lllblcs con
Csla,> dos entidades,

Realizando una ill\'esligaci6n
del Pcdlgrce dcl :'UJCIO en e"tudio. se
pudo constalar un cuadrn "irnibr de
th\lrofia 1l1uscubrcon e\oluci6n mor­
lal por insuficiencia cardiaca aguda
con miocardiopalla a tcrnpr.lna edad
(3 alios). ocurrido en el padre del su·
Jelo en eSlU<1io y un "Cgundo easo. si·
mllar pcro de carncteri"lical> Illa" Ie·
\'e5. Sm afeccion de miocardio y con
alrofia de cuadriccp'" hilmcr.ll. en cI
nielo de sc.'<o maseulmo de nuestro
pacicnle. scgun cJ siguientc c.;quema:

$i se plantea la hipOlesis de quc la

\bdr\:
aSmlOI1lJh"a

Sujcro de c~·
rudlo hcmhr.!,
cnrerma

IllJa
a~lnl\lrn;jllea

'\1t'IO macho
areel3<lo

cnfenncdad en estudio corrc"punde a
las miodistrofias deseripla... a ni\el
humano. emonces eI car3cler genllico.
rece"i\'o Y' hgadoal cromosoma X co­
incide con la apariei6n de los cuadros
en cI padre y cI nielo. de los coales cI
primcro segrcg6 su crolllChOma Xpor­
ladordel gen mutado a nuestro pacien­
Ie. cJ que a su \'C7 reelbit) cl Olro
Croll10SOllla X igualmcnle ponador del

gen mUlado de su madre quicn por
fuerta debe ser hClcmcigoto y pona­
dora del earncter. Resultando la pa­
elenle en eSludio homocigota rccesi\"a
para el gen aherado, Por 10 lanto. ma­
nifcslu la cnfcnncdad, A panirdcella.
se scgreg6 uno de 10.. cromosomas X
a una de sus hijas quien rcsultarn
hctcrocigota "m mal1lfe5tar Ia enfer·
medad ) que a su \Ct Ie Iransmiti6
dicho ('romosoma alterado :II unico
hijo macho de csa camada. rcapare­
ciendo 1.1 enfcnncdad c1fnicamenrc cn
1:1 segu1llJa generaci6n. L1 falla de e\'i­
dencia de nller:lciones c"trucluralcs cn
las pruebas bi6psie:ls por hislo<lufmica
lIevar1an ala necesidad de rcaHzar cs·
!Udios molccul:lrcs para deleclar locus
o loci in\'olucradlls, para confinnar eI
diagnostico ctiul(lgico. No fue posi­
hie rcaillar pruebas Inmunohisloqui­
micas dCl>linadas a la delcecion de
distmfinas in "ltU, No oh..lante cI C:l­

r:ktcr no confinnalOrio de las pruebas
bi6psicas reah7adas. es posiblc cSla­
blccer una hipOtcsis dlagn{)Slica scria.
a partirdc 10" CSludlos rcalitados y el
cuadro c1inieo corrcspondicr.tc. En
cSle conlexlO ('(x1r.a pl:mlcafSC la par­
licipaei6n de un componenle
neurogcnico funcional <Iue llClue a 111­

vel de III slIlapsis neuromuscular. Se
tr:lIa en suma dc la descripci6n de un
sfndrome con cnracler•.;licas compa­
tiblcs con las lIliodistrorias de
Duchellnc· Bccker. en caninos.

Por las earaCICflSlleas
clinicopmol6gic'1S dc CSIC sindromc y
la dificultad para cSlahlccer cl diag­
nostico cliol6gico cs <Iue sc present a
estc caso como punlo de partida par.!
I:l rcali7.aci6n de eSludlos molcculares
dCSlinados a lIla[)Co gcnico y cSludios
pmtcicos lIlas profundos quc scan ('a­
pac:es de prccisar con mayor eficaeia
la etiologia de CSIOS cuadros
miodiSlr6fieos en Ia cs[)Ccic canina.
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