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RESUMEN

El fallo renal es una enfermedad compleja, que requiere un tratamiento costoso y
presenta una alta mortalidad. Debido a esto, es importante lograr un diagndstico
temprano basado en la historia clinica, examen fisico, pruebas de laboratorio, exdmenes
ecograficos y radiograficos; con el fin de descubrir y tratar la causa del fallo. El
proposito de este trabajo fue establecer el diagndstico y origen de fallo renal agudo
(FRA) o fallo renal cronico (FRC), asi como aplicar los protocolos de manejo en estos
pacientes.

En este estudio se incluyeron solamente los pacientes que presentaron azotemia,
uremia, o donde el estudio histopatoldgico indicé algin dafio a nivel renal.

De los 14 casos con FRA, se brindé un diagnéstico clinico en 12 de ellos. Mediante
necropsia e histopatologia se confirmé un caso de nefropatia juvenil; en otros 2
casos los diagndsticos histopatoldgicos discreparon con el diagnoéstico clinico; y en
dos pacientes donde no se habia determinado el origen del fallo renal, nos orientd

hacia un posible diagndstico.

Solo en 2 de los 9 pacientes observados con FRC, se establecié la ehrlichiosis
como responsable del compromiso renal. Debido a la fisiopatologia de esta
enfermedad, es poco probable establecer la causa inicial en un estado cronico.

Se presento una mortalidad del 71% en los animales con FRA, y el 50% de los
sobrevivientes desarrollaron FRC. La mortalidad en los pacientes con FRC fue del

33%.



Al comparar los protocolos de manejos establecidos en la literatura, con la terapia
que se brinda en nuestro medio, se evidencio que las limitantes econémicas y
tecnoldgicas son las mas importantes. Algunos aspectos pueden mejorar, se debe
evitar las complicaciones iatrogénicas durante el tratamiento mediante una
evaluacion mas rigurosa del paciente e implementar técnicas como la dialisis

peritoneal o el uso de sondas nasogastricas.

SUMMARY

Renal failure is a complex disease, with high costs and high mortality. Making an
early diagnosis is important, its causes are established from history, physical
examination, laboratory assessment; radiography and ultrasonography findings,
which should be part of the evaluation of all animals with a clinical suspect of it.
The purpose of this study to establish the diagnosis and possible causes of acute
renal failure (ARF) or chronic renal failure (CRF), and to apply the management
protocols in the patients.

In this study were included only animals that developed uremia or azotemia, or with
histopathology evidence of renal damage.

There were 14 cases of ARF, diagnose as ARF 12 of them. Through necropsy and
histopathology we confirmed one case of juvenile nephropathy. In other 2 cases the
post-mortem diagnosis further specified the clinical diagnosis, and in other 2 cases
histopathology findings gave us a possible diagnosis when we didn’t have it.

There were 9 patients with CRF, 2 of them had a diagnosis of ehrlichiosis. If the
cause of ARF is not determined before it progresses to CRF, establishing the inciting
events becomes nearly impossible, because the lesions of CRF are similar no matter the
initial cause.

Mortality rate in this study was 71% for those with ARF, 50% of those who

survived developed CRF. Animals with CRF had a mortality of 33%.



Comparing the management protocols mentioned in the literature with those use
in our country, it showed us that there are economical and technological limitations,
however, many aspects can be improved, iatrogenic complications can be avoided
through more aggressive clinical monitoring and new techniques should be applied

when the case requires, for example peritoneal dialysis or nasogastric tubes.



1. INTRODUCCION

1.1. Antecedentes

La insuficiencia renal se presenta cuando se pierde la reserva renal del paciente. A
pesar de que el animal no presenta signos clinicos, su capacidad de compensacion se
encuentra disminuida; por lo que en situaciones de estrés, como infecciones o

deshidratacion, puede desarrollarse un fallo renal (Nelson y Couto, 2003). Ver figura 1.

100%
- FALLO RENAL Y EVENTUAL UREMIA
“g 75% L
g 67% e e 1
S [
= ? I
g l
%’ INSUFICIENCIA
g HOMEOSTASIS RENAL,
3 CORPORAL :
< NORMAL {
|
|
I
Pérdida  Pérdida  Azotemia Muerte
dela dela
reserva capacidad
renal de

concentracion

Figura 1. Estados de la funcion renal (Nelson y Couto, 2003).

El término fallo renal se refiere al sindrome clinico que ocurre cuando los rifiones
pierden su capacidad reguladora, excretora y endocrina. Como resultado, se produce la
retencion de productos nitrogenados, anemia, desbalances hidricos, electroliticos y de

4cido base en el organismo. Este se clasifica como fallo renal agudo (FRA) o fallo renal



cronico (FRC). El FRA se presenta por una disminucion abrupta de la funcién renal y
se desarrolla horas o dias después de la exposicion a una agresion, donde la lesion y la
disfuncion pueden ser reversibles. Por otra parte, el FRC se establece en un periodo de
semanas, meses 0 afios; provocando un dafio irreversible al nefron (Nelson y Couto,
2003; Ettinger y Feldman, 2005).

Dentro del fallo renal puede presentarse azotemia, la cual es el aumento de los
niveles de nitrégeno ureico (BUN) y creatinina en sangre. Pero una vez que se
manifiestan los signos clinicos en el paciente se conoce como uremia (Nelson y Couto,

2003).

El fallo renal, ya sea cronico o agudo, puede deberse a causas prerenales, renales

o0 postrenales. El cuadro 1 muestra algunas de las principales causas de FRA.
La azotemia prerenal es comun en animales de compafiia,
y puede resultar de una disminucion en la perfusion renal o
un incremento en el catabolismo de las proteinas.
Segun Nelson y Couto (2003), algunas causas potenciales que
disminuyen la perfusion renal en perros son: la
deshidratacion, hemorragias, hipovolemia sistémica,
disminucidn del gasto cardiaco o de la presion oncotica,
anestesia profunda, incremento de la viscosidad de la sangre,

shock, vasodilatacion, administracion de agentes



antinflamatorios no esteroideos, hipertermia o hipotermia,
trauma, trombosis en vasos renales o formacion de
microtrombos, reaccion a transfusiones sanguineas. Ademas,
la fiebre, infecciones o sepsis, quemaduras y caquexia
provocan un incremento en el catabolismo de las proteinas.
La azotemia renal ocurre cuando se pierde mas del 75%
de los nefrones funcionales (Neel y Grindem, 2000). Y la
azotemia postrenal se presenta por ruptura de vejiga u
obstruccion uretral (total o parcial) debido a urolitos,
coagulos de sangre o nodulos tumorales (Neel y Grindem,
2000; Ettinger y Feldman, 2005).

Los signos clinicos que presenta un animal con FRA no
son especificos, sin embargo puede desarrollar: letargia,
depresidn, anorexia, vomito, diarrea, deshidratacion, aliento
urémico o Ulceras orales. Por otro lado, es posible que un

perro con FRC manifieste anorexia, caquexia, polidipsia,



poliuria, letargia y membranas palidas por una anemia no
regenerativa (Nelson y

Couto, 2003).

Cuadro 1. Causas de fallo renal agudo (Nelson y Couto, 2003).

Isquemia renal
Azotemia prerenal progresiva
Nefrotoxicidad
Toxinas exdgenas/enddgenas
Drogas
Enfermedad renal primaria
Infecciones: pielonefritis, leptospirosis, hepatitis
infecciosa canina
Enfermedad inmunomediada: glomerulonefritis
aguda, lupus eritrematoso sistéemico, reaccion a
trasplante renal

Neoplasia: linfoma




Enfermedad sistémica con manifestacion renal
Infeccion: babesiosis, leishmaniasis, endocarditis
bacteriana.

Pancreatitis

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica,
sepsis, fallo multiple de 6rganos, coagulopatia
intravenosa diseminada

Fallo cardiaco

Sindrome hepatorenal

Hipertension

Sindrome hiperviscosidad: policitemia, mieloma

multiple

Con base en lo anterior, el clinico puede formular los
diagnosticos diferenciales y los examenes colaterales, los

cuales incluyen examenes de sangre como hemograma



completo; BUN y creatinina, que indican el indice de
filtracion glomerular (GFR), y la medicion de electrolitos,
calcio y fosforo en plasma (Bush, 1999; Kerr, 2002; Sodikoff,

2002; Willard y Tvedten, 2004).

Una evaluacion médica completa en pacientes con fallo renal incluye el
uriandlisis (Neel y Grindem, 2000; Willard y Tvedten, 2004). También, podemos medir
la proporcion de proteina:creatinina (PU:CU) en la orina, para determinar la pérdida de
proteinas a nivel renal por una lesion glomerular o una nefropatia (Kerr, 2002).

De igual manera, el uso de la radiografia simple o con medio de contraste y la
ecografia ayudan a establecer un perfil mas objetivo del dafio renal (Loria, 1998; Kealy
y McAllister, 2000; Salomoén, 2002; Thrall, 2003). Mientras que una biopsia permite
evaluar el tipo y la gravedad de las lesiones cuando se sospecha de enfermedad renal
primaria. A través de ella, se puede establecer un diagndstico, el tratamiento de la
enfermedad, evaluar la funcion renal y dar un pronostico (Pressler y Vaden, 2003;
Rawlings et al., 2003).

El manejo del FRA se basa en eliminar los factores que lo originaron y en brindar
un tratamiento de soporte, con el fin de ganar tiempo para que los nefrones se
hipertrofien. Este incluye: instaurar una terapia de fluidos para eliminar los desordenes
hemodinamicos, corregir los desbalances electroliticos o &cido base, promover la
formacion de orina, proporcionar una adecuada nutricion y un soporte sintomatico de

las manifestaciones gastrointestinales (Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006).



El prondstico del FRA depende de la causa y extension del dafio, de las
enfermedades concomitantes, la gravedad de la azotemia, hipocalcemia, proteinuria y
de la posibilidad de servicios diagnosticos y terapéuticos (Nelson y Couto, 2003;
Ettinger y Feldman, 2005; Whittemore y Webb, 2005).

Las consideraciones terapéuticas del FRC estan dirigidas a la terapia especifica de
la causa del fallo, a eliminar los factores de riesgo que promueven el progreso de la
enfermedad y al manejo de las complicaciones como la hipertension, anemia, gastritis,
proteinuria, desbalance calcio-fésforo y deficiencias nutricionales. Es importante
procurar una valoracion continua de los pacientes para prevenir complicaciones y
evaluar el tratamiento. Una adecuada terapia puede permitir a los pacientes con FRC
disfrutar de una buena calidad de vida, incluso afios después del diagnostico de su
enfermedad (Whittemore y Webb, 2005; May y Langston, 2006).

Sin embargo, es necesario dar un seguimiento adecuado a este tipo de pacientes
para evaluar constantemente la funcion renal, establecer las medidas preventivas que
retarden el progreso de la enfermedad, asi como instaurar y evaluar constantemente el

tratamiento que se brinda al paciente (Neel y Grindem, 2000; Grauer, 2006).



1.2. Justificacién

1.2.1 Importancia

En la Escuela de Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional no se han
realizado estudios previos sobre el fallo renal en perros (Rojas, 2000). No obstante,
segun referencias obtenidas en el Hospital de Especies Menores y Silvestres (HEMS), y
en la Clinica Veterinaria Machado, se presume que el FRA y el FRC son relativamente
comunes. A ello se suma la alta mortalidad que presenta esta enfermedad (Ettinger y
Feldman, 2005; Stokes y Bartges, 2006). Por lo tanto, es indispensable hacer un
diagnoéstico temprano para lograr una pronta intervencién y a la vez mejorar las

posibilidades de sobrevivencia en estos pacientes.

Existe en la literatura protocolos para el manejo del fallo renal, pero se considera

que estos no pueden aplicarse por completo en nuestro medio. En este trabajo se



compararon dichos protocolos (Nelson y Couto, 2003; Whittemore y Webb, 2005;
Ettinger y Feldman, 2005; May y Langston, 2006; Mattew, 2006) con las terapias
disponibles en los centros médicos donde se realiz6 la practica; y se evaluaron los
resultados clinicos y de laboratorio durante la evolucion de la enfermedad. De igual
forma, se establecieron las principales limitantes que impiden brindar un manejo mas

integral a los pacientes con FRA o FRC.

1.3. Objetivos

1.3.1. Objetivo General

e Establecer un diagndstico en pacientes caninos en los que se sospecha de FRA o

FRC y aplicar los protocolos de manejo apropiados para estos animales.



1.3.2. Objetivos Especificos

e Aplicar las herramientas diagnosticas y analizar los resultados obtenidos para
establecer un diagnostico definitivo.

e Determinar las causas de las enfermedades renales en los casos atendidos
durante la préactica dirigida.

e Comparar los protocolos de manejo de fallo renal establecidos en la literatura,
con los protocolos de manejo disponibles en los centros médicos donde se realizé la
préctica dirigida.

e Contribuir al bienestar de los pacientes con fallo renal al lograr un diagnéstico
temprano y brindar un adecuado tratamiento.

e Confirmar mediante necropsias el diagnostico clinico de los pacientes que

fallezcan.

2. METODOLOGIA

2.1. Materiales y Métodos



La practica dirigida tuvo una duracion de seis meses y se realizo en el HEMS y en
la Clinica Veterinaria Machado. Se atendié un total de 24 casos de fallo renal durante
este periodo (Machado, 2006; Morales, 2006).

Una vez que el paciente ingres6 al HEMS o a la clinica veterinaria se llevo un
registro de cada caso mediante una bitacora, donde se incluyé su historia clinica
(Ettinger y Feldman, 2005), los hallazgos al examen fisico general y del examen clinico
especifico para el sistema urinario (Osborne et al., 1972; McCurnin y Poffenbarger,
1991; Ettinger y Feldman, 2005), los diagnosticos diferenciales (Nelson y Couto, 2003)
y resultados de los exdmenes de laboratorio.

Los examenes de sangre y orina se procesaron en el laboratorio de Analisis
Clinico de la Universidad Nacional, o mediante el Vet Test Blood Chemistry Analyzer
(IDEXX®), disponible en la Veterinaria Machado y en el HEMS. Ambos centros
médicos enviaron las muestras de sangre al laboratorio clinico privado Hiperlab para la
medicion de electrolitos.

En el HEMS se realizd, en los casos en los que se consider6 necesario, la
evaluacion ecografica o radiografica simple y de contraste para evaluar el sistema
urinario (Loria, 1998; Dennis et al., 2001; Elizondo, 2001; Nyland y Mattoon, 2002;
Burk y Feeney, 2003; Thrall, 2003). Mientras que los casos atendidos en la Clinica
Machado que lo ameritaron, se remitieron al HEMS, a la Clinica Veterinaria Martinez
y Vargas para la toma de radiografias, a la Dra. Adriana Araya o al Dr. Adrian Cartin
para la realizacion de examenes ecograficos. Los hallazgos mas importantes de las

radiografias y ultrasonidos se archivaron mediante fotografias digitales.



A la vez que se determind el diagnostico y la causa del fallo renal, se inici6 el
protocolo de manejo, que incluyé la terapia de fluidos con cloruro de sodio al 0.9% o
lactato de ringer. Se valoraron y trataron los desbalances &cido base y de electrolitos,
dependiendo de cada caso (Di Bartola, 2000).

Ademas, se utilizé furosemida o manitol para mantener la diuresis, se manejé la
gastritis con bloqueadores de hidrogeno (H2), antieméticos y citoprotectores. Se
establecié un manejo nutricional que cumpliera con los requerimientos energéticos del
paciente (Ettinger y Feldman, 2005). La hipertension se evalué mediante el sistema
doppler y se tratd con inhibidores de la hormona angiotensina como el enalapril o
bloqueadores de los canales de calcio como la amilodipina (Acierno y Labato, 2004;
Whittemore y Webb, 2005). La anemia se tratd con la administracion de hierro,
transfusiones sanguineas y eritropoyetina (Merton, 2001). La dialisis peritoneal se
utilizé cuando la terapia convencional no dio los resultados esperados (Ettinger y
Feldman, 2005; Whittemore y Webb, 2005).

Cinco de los pacientes que murieron o fueron eutanasiados se remitieron al
laboratorio de Patologia de la Escuela Veterinaria de la UNA, con previa autorizacion
de sus propietarios, donde se realizd la respectiva necropsia. Esto, con el fin de
confirmar el diagndstico clinico de estos pacientes.

Por Gltimo, se analizaron los resultados obtenidos durante la préctica y se

compararon con las referencias bibliogréaficas.



3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1. Diagnostico del Fallo Renal

Durante la préactica dirigida se atendi6 un total de 24 casos. De ellos, 14 fueron
diagnosticados con FRA y presentaron uremia; 9 animales fueron diagnosticados con
FRC, de los cuales, 7 presentaron azotemia y 2 presentaron uremia. Solamente un perro

fue diagnosticado con insuficiencia renal. El grafico 1 muestra su distribucion.
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Figura 2. Distribucion del total de casos atendidos durante la practica dirigida.

En cada caso, para establecer el diagnostico fue necesario recopilar una historia
clinica, pero en algunos pacientes no se logré reunir una informacion completa, ya
fuese por desconocimiento de la persona responsable del animal, o bien el perro pasaba
la mayor parte del tiempo solo en la casa. En otras ocasiones, la persona que llevaba al
paciente al centro médico no era el duefio, y otras veces no se registr6 de forma
adecuada los datos del animal o su historia en el centro médico. EI examen fisico junto
con la historia clinica fueron importantes para diferenciar el fallo renal agudo del
cronico y establecer las posibles causas del mismo.

Los pacientes con enfermedad renal presentaron signos no especificos. Sin
embargo, el vomito, anorexia, depresion, aliento urémico y/o Ulceras orales fueron los
mas comunes en animales con uremia, ya fuese por FRA o FRC. Los pacientes con
FRC y azotemia mostraron una baja condicion corporal, polidipsia y poliuria,
hipertensién, vomito, anorexia y depresion. Los casos clasificados con FRC sin
azotemia no presentaron ningun signo clinico en particular. El paciente con
insuficiencia renal no presentd signos relacionados al dafio renal. De esta manera, los
signos que mostraron los pacientes atendidos durante la practica concordaron con lo
descrito por Neel y Grindem (2000).

Neel y Grindem (2000), mencionan que el fallo renal es facilmente detectado
mediante un hemograma completo, quimica sanguinea y uriandlisis. Durante la practica
dirigida se realizaron hemogramas completos, BUN y creatinina en el 100% de los

casos. De los pacientes con FRA tres presentaron anemia regenerativa al inicio de su



diagnostico, esto se debe a probables hemorragias gastrointestinales e incrementos en la
fragilidad de los eritrocitos segun Thomson y colaboradores (2001). Por otro lado, los
animales con FRC y uremia presentaron una anemia no regenerativa, debido a los
procesos mencionados anteriormente, y sobre todo a la deficiencia de erritropoyetina;
lo que concuerda con lo descrito por Ettinger y Feldman (2005).

De todos los pacientes atendidos el 91% de los casos presentaban una azotemia de
moderada (creatinina <4mg/dl y BUN <80mg/dl) a severa. Bainbridge y Elliot (1999),
mencionan que ademas de la azotemia el paciente puede presentar acidosis metabdlica
e hiper, normo o hipocalemia. Sélo en el 25% de los casos se evaluaron los niveles de
calcio, fésforo y en el 15% los electrolitos (potasio, cloro y sodio). Los principales
hallazgos fueron la hiperfosfatemia e hipocalemia.

Durante este estudio, de los pacientes que presentaron hiperfosfatemia. Uno de
ellos presentd calcificacion en la piel, ver figuras 6,7 y 8 y otro hiperparatiroidismo
secundario. La hiperfosfatemia se presenta mas comidnmente en el FRC, pero también
puede presentarse en el FRA (Ettinger y Feldman, 2005). Esta se produce por una
disminucion en la excrecion renal de fosforo, y a su vez por una disminucién en la
concentracion de la forma activa de la vitamina D. Lo anterior, disminuye la absorcién
de calcio a nivel intestinal y su reabsorcién a nivel renal, provocando una disminucién
de las concentraciones de calcio ionizado. Como consecuencia, se incrementa la
produccién y liberacion de la hormona paratiroidea (PTH), lo que a su vez, incrementa
la excrecion de fésforo y la reabsorcion de calcio, tanto a nivel renal como de los
huesos. Esto puede provocar una osteodistrofia, neuropatia o supresion de médula osea.

Ademas, cuando el producto entre el calcio ionizado y el fosforo excede los 50 a 70



hay riesgo de mineralizacion en tejidos blandos. Es importante sefialar que los tejidos
dafiados son mas propensos a la mineralizacion. En caso de lesion renal, si existe
calcificacion, se producira un dafio irreversible en los nefrones (Nelson y Couto, 2003).

La mayoria de los pacientes en los que se valord los niveles de potasio
presentaron hipocalemia. Hay que tomar en cuenta que todos los animales se
encontraban con terapia de fluidos y presentaban diuresis; sin embargo, no se midio la
produccién de la orina en todos ellos. Segin Nelson y Couto (2003), en casos de
poliuria es probable que encontremos hipocalemia o niveles normales de potasio, y los
perros con oliguria o anuria probablemente presentaran hipercalemia.

El uriandlisis se realiz6 en el 73% de los casos. En muchas ocasiones se efectto
después de iniciada la terapia de fluidos, lo que segun Willard y Tvedten (2002) afecta
su interpretacion. Asimismo, fue importante medir la gravedad especifica (GE) de la
orina y considerarla al evaluar el resto del urianalisis. La mayoria de los pacientes

presentaron una orina hipostendrica,

a excepcion de los que presentaron un FRA prerenal. Bainbridge y Elliot (1999),
mencionan que una GE de 1030 o més sugiere una azotemia prerenal; y una orina
hipostendrica es mas usual en caso de azotemia renal.

La glucosuria fue un hallazgo comun, ésta indica una disfuncion de los tubulos
contorneados proximales si la glucosa sanguinea es normal (Bainbridge y Elliot, 1999).
Tambien, la proteinuria fue frecuente, la cual puede deberse a una nefropatia si no hay
evidencia de sedimento activo, por lo que se recomienda realizar la medicion de la

relacion PU:CU para confirmarla. Esta se realiz en pocas ocasiones, no obstante,



confirmo la presencia de proteinuria en animales con y sin azotemia. De hecho, en un
perro sin azotemia permitié determinar la presencia de un dafio renal, lo que fue
importante para el diagndstico temprano.

El examen del sedimento de la orina debe identificar y cuantificar los cilindros,
las células epiteliales, los cristales o microorganismos, y su interpretacion depende del
método de recoleccion de la muestra (Neel y Grindem, 2000). Durante este estudio los
principales hallazgos fueron los cilindros granulares. Bainbridge y Elliot (1999) citan
que estos son moldeados por el lumen de los tibulos renales y estan compuestos por
proteinas y células producidos por lesiones renales causadas por toxinas, infecciones,
isquemia 0 traumas Yy sugieren una causa aguda activa de uremia. También, se
encontraron frecuentemente leucocitos y glébulos rojos, pero no bacterias. Bainbridge
y Elliot (1999), sefialan que estos son indicativos de infeccion, y pueden ser causados
por una pielonefritis o ser secundarios a la uremia. El cultivo de orina y antibiograma

esta indicado en estos casos, sin embargo no se realizd ninguno debido a los costos.

Por otra parte, se realizaron ecografias en 11 de los pacientes con FRA'y en 5 de los casos con FRC. Esta fue diagnéstica
solamente en un caso donde se presentd hidronefrosis, en otro paciente sugirié ruptura de vejiga, lo que motivo a realizar una

radiografia simple y otra con

medio de contraste para confirmarlo, en el resto de los pacientes s6lo permitié evaluar la anatomia interna del rifién. De acuerdo a
Bainbridge y Elliot (1999), Kealy y McAllister (2000) y Thrall (2003), los cambios difusos pueden ser dificiles de diagnosticar, y
muchas veces los hallazgos no son especificos y es improbable que proporcionen un diagnéstico final. Durante este estudio se logré
determinar alteraciones en la ecogenicidad del rifion, respecto a higado y bazo. El tamafio de los rifiones no se evalué mediante el

ultrasonido, debido a que no se contaba con los valores referenciales.

Las radiografias son Utiles para evaluar el tamafio renal, sin embargo éstos no se observan bien en animales caquécticos.
Por otro lado, se realiz6 una cistografia con solucion yodada idnica, éste es método de diagnostico mas sencillo y rapido para

determinar las rupturas de vejiga (Kealy y McAllister, 2000; Thrall, 2003; Farrow, 2005).



El cuadro 2 muestra los diagnosticos clinicos obtenidos en animales con FRA. De
los 14 casos diagnosticados, en dos de los pacientes no se logro identificar la causa del
fallo renal; segun Ettinger y Feldman (2005), la histopatologia puede proveer las
potenciales causas de la enfermedad renal en la uremia aguda, y sobre la reversibilidad
o cronicidad del proceso. Por otro lado, un caso presento uremia prerenal debido a una
deshidratacion, dos méas debido a isquemia posterior a un evento anestésico y otros dos
posteriores a un trauma.

Dentro de las causas renales de FRA se presentd una perra diagnosticada con
pielonefritis, debido a una infeccién ascendente del tracto urinario, tal y como lo
mencionan Bainbridge y Elliot, (1999), las hembras son méas propensas que los machos.
Otro perro de 2 afios se diagnosticd con nefropatia juvenil. En general, los pacientes
con nefropatias familiares como la nefropatia juvenil, tienden a ser relativamente
jévenes (1 a 2 afios), mientras que los pacientes con uremias causadas por alteraciones
renales degenerativas o neoplésicas tienden a ser de edad media o avanzada
(Bainbridge y Elliot, 1999). La edad promedio de los animales atendidos
durante el estudio fue de cinco afios y medio.

También, fue diagnosticado un linfoma. Nelson y Couto (2003), establecen que
éste tipo de tumor es uno de los mas frecuentes. Ademas, se encontrd un caso debido a
ehrlichiosis y un perro que sufrié una nefrotoxicosis por gentamicina, estas causas

también fueron descritas por Thomsom y colaboradores (2001).



Cuadro 2. Diagnostico clinico de los casos atendidos por FRA, segun

raza, edad, sexo y causa.

Fallo Renal Agudo

Raza Edad Sexo Causa
Golden Reriever 5 afios hembra | Pielonefritis
Bernes de la Montaiia |5 afios macho |Linfoma
SRD 5 afios macho |Ehrlichia
Labrador 5 afios macho | Obstruccidon por calculos y ruptura de vejiga
Schnauzer 4 afos hembra | Postquirdrgico
Chihuahua 5 afios macho | Postrauma
Bull dog 6 afios hembra | Postrauma
Boxer 4 afios hembra | Deshidratacion
Pastor aleman 5 afios hembra | Postquirargico
Shar pei 5 afios macho | Nefrotoxicidad por gentamicina
Cocker Spaniel 2-6 afios |hembra | No fue determinado
Labrador 2 afos macho | Nefropatia juvenil
Scotish Terrier 12 aflos | hembra | Hidronefrosis y postquirurgico
SRD 5-6 afios |hembra | No fue determinado

Neel y Grindem (2000) citan como las causas mas comunes de FRA: la

exposicion a agentes nefrotdxicos como la gentamicina y la isquemia. Esta Ultima

puede deberse a cirugias, traumas o shock. Otras menos comunes son la leptospirosis,




la pielonefritis ascendente, las neoplasias y la glomerulonefritis aguda. Sin embargo,
los pacientes pueden tener multiples condiciones 0 exposiciones a agentes nefrotoxicos.
En una revision de 99 casos con FRA, 18 perros tenian maltiples desérdenes asociados

con el fallo renal.

Se observaron dos casos de origen postrenal, uno presento
ruptura de vejiga y uroabdomen. Ettinger y Feldman (2005),
establecen que cuando la obstruccion no se resuelve en 8 dias
aproximadamente, se va a producir dafo renal. Otro presentaba
insuficiencia debido a la hidronefrosis y a pesar de que se tomaron las
medidas preventivas necesarias durante la cirugia, desarrollé el FRA

despueés de ser sometido a la anestesia.

El cuadro 3 muestra los diagnosticos clinicos, obtenidos en animales con FRC.
De los 9 casos diagnosticados como FRC solo en dos se encontré una causa infecciosa
del fallo renal. Neel y Grindem (2000) mencionan que si la causa del FRA no es
establecida antes de que el FRA o la insuficiencia renal progrese a FRC, se hace casi
imposible establecer el evento inicial del dafio, porque las lesiones crénicas son
similares entre si, sin importar la causa (Neel y Grindem, 2000).

La edad promedio de los animales con FRC observados dentro de esta practica
dirigida fue de mas de 8 afios. Segun Stokes y Bartges (2006), el FRC puede
presentarse debido a la progresion del FRA, por una enfermedad congénita, familiar o
glomerular. Esta Gltima tiene una incidencia de un 43% en perros y se incrementa con

la edad. Sin embargo, la causa mas comun de la enfermedad glomerular cronica es la



glomerulonefritis y afectan mayormente a Labradores y Golden Retriever, pero durante
este estudio solo se presentd en un Golden Retriever.

Por otro lado, se determin6 un paciente con insuficiencia renal mediante
necropsia. El cual
presentd valores normales de BUN vy creatinina, anemia moderada, leocositosis y
trombositopenia. Los hallazgos al ultrasonido confirmaron cambios en la ecogenicidad
del rifidn, y la presencia de una piémetra cerrada. Se determind que la causa del dafio
renal fue una glomerulonefritis debido a la pidometra conforme a lo descrito por
Thomson y colaboradores (2001), y el diagndstico se establecio al realizar

histopatologia.

Cuadro 3. Diagndstico clinico de los casos atendidos por FRC, segun

raza, edad, sexo y causa.

Fallo Renal Cronico

Raza Edad Sexo Causa
Weimaraner 9 afios hembra Ehrlichia
Golden Reriever desconocida macho desconocida
Bassethound desconocida macho desconocida
French poodle 5 aflos macho desconocido
Rottweiler 8 afos hembra desconocida
Chihuahua 14 afos hembra desconocida
Maltes 17 afios hembra desconocida
SRD 5 afios macho desconocida




Cocker mixto 5 afos macho Ehrlichia

El FRA presenta una mortalidad del 50% o mas, y de los animales que sobreviven
el 60% terminan desarrollando FRC (Stokes y Bartges, 2006). Durante la préactica
dirigida se observd una mortalidad del 71%, y el 50% de los perros que sobrevivieron
desarrollaron FRC. La mortalidad puede ser mayor debido a las limitantes econdémicas
y tecnoldgicas que se presentan en nuestro medio. El cuadro 4 muestra la evolucion de

los pacientes con FRA y FRC durante la préactica.

Cuadro 4. Evolucion de los pacientes durante la préactica dirigida.

Sobrevivieron 4

FRA Eutanasiados 4

Murieron 6

Sobrevivencia Sobrevivieron 6
FRC Eutanasiados 2

Murieron 1

Insuficiencia renal Murid 1

Los animales que mueren por fallo renal usualmente lo hacen debido a
cardiotoxicidad por hipercalemia, acidosis metabdlica y edema pulmonar (Thomsom et
al., 2001). De los animales que murieron o fueron eutanasiados durante el estudio, 7
fueron llevados a necropsia, de los cuales 5 estaban clasificados como FRA y 2 como

FRC.



De las 5 necropsias realizadas en animales con FRA, tal y como lo muestra el
cuadro 5, el diagndstico clinico y patologico s6lo concordo en un paciente, en otros dos
nos guid hacia un diagnostico diferente al diagnostico clinico que se habia establecido,
y en los ultimos dos casos, donde no se habia determinado el origen del fallo renal, nos
orientd hacia las probables causas. También se realizd una biopsia excisional de un
rindn mediante laparotomia exploratoria en el paciente que presentd hidronefrosis. Ver

figura 3.

Figura 3. Hidronefrosis

Los principales hallazgos durante las necropsias incluyeron: lesiones extrarenales
como hiperplasia de la paratiroides en un caso de FRC con hiperparatiroidismo
secundario. Ademas, neumonia, gastritis urémica y Ulceras en un perro con FRA.
Thomson y colaboradores (2001), menciona que estas lesiones ocurren poco 0 no se
dan en FRA, pero son comunes en el FRC. Lo que nos sugiere el progreso de la

enfermedad aguda hacia un estado cronico.

Cuadro 5. Necropsias de animales clasificados como FRA, segun raza, edad, sexo,

diagnostico clinico y diagndstico patoldgico.

Raza Edad Sexo Diagnéstico Diagndstico patoldgico

clinico

Cooker 2-6 afios | hembra | No se determind | Leptospira y nefritis




spaniel intersticial crénica

Golden 5 afios hembra | Pielonefritis Glomerulopatia membranosa

retriever y cistitis necrotica

Chihuahua | 5 afios macho Postraumatico Nefritis intersticial cronica
Trombosis endocardosis

Labrador | 2 afios macho Nefropatia juvenil | Nefropatia juvenil

Bull dog | 6 afios hembra | No determinado | Necrosis tubular masiva

subaguda (Insuficiencia tubular),
con fase de mineralizacion,
ademas moderada

glomerulopatia membranosa

Mediante histopatologia se diagnosticé la nefritis intersticial; ésta es el agregado

de células inflamatorias en el intersticio renal, debido a enfermedades infecciosas

sistémicas como la erlichiosis canina, septicemias bacterianas o virales. Las mas

importantes son la leptospira interrogans serovares canicola e icterohemorrhagiae vy el

virus de la hepatitis, que inicialmente produce una glomerulonefritis. La nefritis

intersticial crénica esta asociada a fibrosis renal (Thomson et al., 2001).

La glomerulonefritis se produce por el acumulo de complejos inmunes que se

presentan por

infecciones persistentes,

0 enfermedades con una prolongada

antigenemia. Se clasifica como membranosa cuando afecta la membrana basal capilar.




Es comln en enfermedades virales o bacterianas como por ejemplo pidmetras.
También, puede presentarse por parasitosis cronica por dirofilaria, enfermedades
autoinmunes como el lupus erritrematoso o neoplasias (Thomson et al., 2001).

La nefropatia progresiva juvenil es una severa fibrosis renal bilateral, ha sido
descrita en animales jovenes y se ha demostrado una tendencia familiar (Thomson et
al., 2001). El perro con esta enfermedad fue clasificado como FRA pero debido a la
patogénesis debio clasificarse como un FRC.

La necrosis tubular renal es resultado de un dafio isquémico o toxico sobre las
células epiteliales de los tdbulos renales, produciendo degeneracion, necrosis y
descamacion de las células de su epitelio (Thomson et al., 2001).

Por otra parte, la fibrosis glomerular y la pérdida de funcion estan asociadas a un
proceso crénico. Resultan en una atrofia secundaria de los tabulos corticales y
medulares y de grados variables de fibrosis en el intersticio (Thomson et al., 2001).

La hidronefrosis es la dilatacion de la pelvis renal debido a la obstruccion del
flujo urinario, estd asociada con incremento de la presion pélvica, dilatacion de la
pelvis y atrofia
progresiva del parenquima renal (Thomson et al., 2001).

El cuadro 6 muestra los hallazgos al realizar la necropsia en 2 pacientes con FRC.
Uno de los perros fue diagnosticado con hiperparatiroidismo secundario, presentando
osteodistrofia (mandibula de goma), debido al desequilibrio entre el calcio

(hipocalcemia) y fdsforo (hiperfosfatemia) (Thomson et al., 2001).

Cuadro 6. Necropsias de animales clasificados como FRC, segun raza, edad,

Sexo,



diagndstico clinico y diagndstico patologico

Raza Edad Sexo Diagnostico Diagndstico patoldgico

clinico

Chihuahua | 14 afios hembra | No identificada Insuficiencia renal crénica con
compromiso del intersticio

(fibrosis) y atrofia de la cortical.

Baseth 8 afios 0 macho No identificada | Hiperparatiroidismo secundario

Hound mas (IRC).

El otro paciente presentd una fibrosis renal, la cual es un evento primario, pero
mas frecuentemente es una manifestacion cronica. Ocurre luego de la inflamacion
primaria del glomérulo, tabulos, intersticio o de una severa degeneracion o necrosis de
los tubulos renales. La fibrosis renal y la enfermedad renal crénica son mas comunes en
animales de edad avanzada, la severidad de la fibrosis es paralela a la intensidad de la

enfermedad renal (Thomson et al., 2001).

3.2.  Manejo del Fallo Renal

Se compararon los protocolos de manejo basados en Nelson y Couto, (2003);
Ettinger y Feldman, (2005); Whittemore y Webb, (2005); Mattew, (2006) y May y
Langston, (2006) con los protocolos de manejo empleados en los centros médicos
donde se realizé la practica dirigida, con el fin de determinar los aspectos que podrian

mejorar el tratamiento de los pacientes con fallo renal. Ver cuadro 7.

Cuadro 7. Principales limitantes en la terapia del fallo renal




Terapia Limitantes

Terapia de fluidos Utilizacion de catéter yugular de tres vias y

bombas de infusién

Determinar el estado acido base y de | Valoracion del bicarbonato, del anion gap y en
los electrolitos ocasiones de los electrolitos

Suplementacion con potasio

Complicaciones gastrointestinales Medicamentos costosos y de dificil adquisicion

Diélisis peritoneal o hemodialisis Costo, obtencién de equipo y materiales

Manejo nutricional Utilizacion de sondas de alimentacion

Manejo de la hipertension Disponibilidad de equipo

Manejo de la anemia Costo de la eritropoyetina o transfusion
sanguinea

3.2.1. Terapia de Fluidos

Debe utilizarse cloruro de sodio al 0.9% o el lactato de ringer. El volumen a
remplazar es calculado de acuerdo a la siguiente formula (Ettinger y Feldman, 2005):
Volumen a remplazar (ml) = Peso corporal (kg) X

% de deshidratacion x 1000 =

Ademas de corregir el déficit de fluidos se deben cubrir los requerimientos de mantenimiento y las perdidas insensibles, de

acuerdo a (Ettinger y Feldman, 2005):
Peso corporal (kg) x 60=

SegUn la literatura, la fase de hidratacién deberia ser evaluada constantemente mediante registros del peso corporal del
paciente, el grado de deshidratacion, la produccion de orina diaria,los parAmetros basicos, la presion sanguinea y las proteinas

totales (Mattew, 2006).




De los pacientes atendidos en el HEMS, 10 animales venian remitidos por otras
veterinarias, en ellos se observo que el principal problema fue la deshidratacion.
Ademas los pacientes llegaron con historia de estar enfermos por una semana 0 mas,
sin recibir un tratamiento especifico para el fallo renal. O bien, se estableci6 una terapia
de fluidos, pero en ocasiones ésta no cubrio los requerimientos de mantenimiento ni las
pérdidas sensibles e insensibles, por lo que no logro hidratar al animal.

Para brindar una adecuada terapia de fluidos se recomiendan utilizar un catéter
yugular de 3 vias, sin embargo éstos son dificiles de adquirir, representan un costo
importante y se necesita de una técnica especifica para su colocacion. Asimismo, el
utilizar las bombas de infusion facilita la administracion de los fluidos en todo los
paciente, y es de gran utilidad en animales pequefios o en riesgo de sobrehidratacion
(Di Bartola, 2000). Pero debido a su costo no es comun encontrarlas en los centros
médicos, ademas requieren de catéteres especiales para su funcionamiento.

Una vez hidratado el animal las pérdidas insensibles deberian reemplazarse con
cloruro de sodio al 0.45% y dextrosa al 2.5% para evitar la hipernatremia e
hipercloremia (Nelson y Couton, 2003). En casos de poliuria y anorexia los fluidos
deberian ser suplementados con potasio (Ettinger y Feldman, 2005).

Segun Nelson y Couton (2003), los fluidos deben ser descontinuados cuando:
o Se haya restaurado la hidratacion y la produccion de orina.
o Normalizado o estabilizado los niveles de BUN vy creatinina.

o El paciente sea capaz de comer y beber.



3.2.2. Desordenes electroliticos

Se recomienda medir los electrolitos y tratar sus alteraciones dependiendo del
caso. Sin embargo, la principal limitante es el alto costo econémico (Whittemore y

Webb, 2005). Los principales hallazgos que podemos encontrar son:

3.2.2.1. Hipercalemia

Se maneja con soluciones de cloruro de sodio al 0.9% o lactato de ringer, junto
con la administracion de furosemida (2-4mg/kg), o bicarbonato de sodio (1 a 2
mmol/kg IV en 20 min). También se puede utilizar insulina (0.25 a 0.5 U/kg 1V)
combinada con dextrosa (1-2g por unidad de la insulina administrada), idealmente
deberia de evaluarse a su vez, la glucosa y el potasio (Ettinger y Feldman, 2005;

Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006).

3.2.2.2. Hipocalemia

Es necesaria la suplementacion oral de potasio con gluconato de potasio (1 a 3
mmol/kg/dia) o con cloruro de potasio en los fluidos. Y nuevamente el costo
econdémico puede ser una aspecto a tomar en cuenta (Ettinger y Feldman, 2005;

Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006).

3.2.2.3. Hiperfosfatemia

Se deben utilizar dietas bajas en fésforo y ligadores de fésforo como el sucralfato
(0.5 a 1 g/25kg) o el hidréxido de aluminio o calcio (30-180mg/kg/dia con las
comidas). Ademas se deben utilizar fluidos como el lactato de ringer, o agregar

dextrosa a los fluidos para provocar la diuresis. Asi como eliminar las obstrucciones



uretrales y la acidosis metabdlica (Ettinger y Feldman, 2005; Whittemore y Webb,
2005; Mathews, 2006).
Las anormalidades de calcio y magnesio se manejan junto con la terapia de

fluidos y con diuresis (Mathews, 2006).
3.2.3. Desbalances acido-base

Debido al elevado costo econdmico para evaluar el estado acido-base a través de
la medicion de bicarbonato o del anion gap (Behrend et al, 1996) no se realiz6 durante
la practica. A pesar de que durante la etapa de hidratacion éste deberian valorarse junto
con los electrolitos, el calcio y el fosforo y ser tratados dependiendo de cada paciente,
ya que son de gran utilidad para establecer el tratamiento y prondstico.

En un paciente con fallo renal podemos encontrar alcalosis, la cual se resuelve
con fluidos y estableciendo la diuresis, ademas el vomito debe ser controlado con
antieméticos. Y en casos de acidosis se debe administrar bicarbonato de sodio, u otros
agentes alcalinizantes alternativos como el acetato de sodio, el lactato de sodio, el
citrato de potasio o sodio y el carbonato de calcio (Ettinger y Feldman, 2005;

Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006).

3.2.4. Restablecimiento de la diuresis

Es fundamental determinar cual es la produccion de orina, para ello, ésta debe
recolectarse mediante la cateterizacion de la vejiga, intermitente preferiblemente,
recolectarla al momento de la miccion, o utilizar jaulas metabdlicas, esta Gltima facilita
su manejo pero no estan disponibles en nuestro medio. ElI uso de diuréticos y

vasodilatadores se usan cuando la terapia de fluidos es insuficiente para promover la



diuresis (Ettinger y Feldman, 2005). Puede usarse el manitol (0.25 a 0.5 g/kg), la

furosemida (2-4mg/kg), la dopamina (0.5 a 3 pg/kg/min) o alternativamente dar

dextrosa (0.5-1g/kg). Si aun asi no se logra la diuresis o se presenta la sobrehidratacion

se recomienda la dialisis peritoneal (Mathews, 2006).

3.2.5. Complicaciones gastrointestinales

Existen medicamentos mas potentes para combatir la esofagitis, la gastritis, las
hemorragias o ulceras gastricas, como el pantoprazol o el misoprostol. Asi como
antieméticos como la proclorperacina, ondasetron, dolasetron o la cisaprida. (Nelson y
Couton, 2003; Ettinger y Feldman, 2005). Sin embargo, son muy costosos o dificiles
de adquirir.

Debido a una disminucion en el GFR, las dosis de los medicamentos deben
adaptarse en esto pacientes, ya que algunos pueden resultar nefrotoxicos (Nelson vy

Couton, 2003; Ettinger y Feldman, 2005).

3.2.6. Dialisis peritoneal o hemodialisis

La dialisis peritoneal se realiz6 solamente una vez, en un paciente en estado
critico que murié durante este procedimiento, lo ideal es realizarla antes de que el
animal se deteriore 0 alcance un estado critico (Ettinger y Feldman 2005), otra
limitante en esta técnica ademas del costo, es la dificultad para adquirir todos los

materiales como por ejemplo los catéter para dialisis intraperitoneal (Mathews, 2006).



3.2.7. Manejo nutricional

Una terapia integral debe incluir una terapia nutricional, que cubra los
requerimientos energéticos y nutricionales, para prevenir alteraciones en los niveles
plasmaticos de electrolitos, vitaminas, minerales y el balance hidrico y acido base. Los
requerimientos energéticos (RE) para un animal con uremia se determinan en base a la
siguiente férmula (Ettinger y Feldman 2005):

RE (kcal/dia) = 70 (peso corporal Kg) ®" o
RE (kcal/dia) = 70 (30 x peso corporal Kg)

Una vez controlado el vémito o cuando el paciente era capaz de alimentarse por si
solo, se inici6 con la alimentacion, la racion diaria se establecio de acuerdo al RE. Se
utilizaron alimentos comerciales de prescripcién science diet, el k/d en animales con
dafio renal, y el u/d en aquellos casos donde se presentaron niveles elevados de
hiperfosfatemia o en los estados terminales de FRA o FRC. Se recomendaron estos
alimentos por ser altos en carbohidratos y
grasas, y moderado en proteinas, sodio, potasio y fésforo (Hill's, 2000).

En caso de pacientes sin vomito pero con anorexia se recomienda utilizar tubos
nasogastricos u esogastricos. Durante la préactica dirigida se coloc6 una sonda
nosogastrica en un paciente para su alimentacion. La principal limitante en estos casos
es el incremento en los costos del tratamiento, pero son técnicas factibles y facilitan la

alimentacion del animal (Ettinger y Feldman 2005).

3.2.8. Manejo de la hipertension



Es necesario evaluar la presion arterial idealmente mediante un catéter venoso
central, o mediante el sistema doppler, y medirla al menos una vez al dia en pacientes
hospitalizados, o llevar un control en pacientes ambulatorios, para iniciar el manejo
temprano de esta complicacion (Acierno y Labato, 2004).

El manejo de la hipertension se da mediante el enalapril (0.5-1mg/kg) o
benazepril (0.25-0.5 mg/kg). O por bloqueadores de los canales de calcio como la

amilodipina (0.05-0.2 mg/kg) (Nelson y Couton, 2003; Ettinger y Feldman, 2005).

3.2.9. Manejo de la anemia

Los pacientes con FRC pueden requerir de transfusiones de sangre, o tratamiento
con eritropoyetina (50-100U/kg SC 3 veces a la semana) y suplementacién con sulfato
de hierro (100-300mg/perro) (Merton, 2001), lo que aumenta de forma importante los

costos.

3.3. CASOS CLINICOS

3.3.1. Caso N°1

Ruptura de vejiga urinaria



Identificacion del paciente

Guga, Labrador, macho, entero, de 5 afos.

Historia clinica

Fue remitido con historia de obstruccion uretral por calculos desde hacia una

semana. Ingresd con oliguria, depresion y dolor abdominal, posteriormente vomito y

anorexia.

Examenes de laboratorio

Cuadro 8. Resultados de bioquimica

Referencia* 12/9/06 | 18/9/06
BUN 10-30mg/dl >130 130
Creatinina 0-1.7mg/dI 8.2 6.7

* Willard y Tvedten, 2004.

Cuadro 9. Resultados de hemogramas

Referenciax | 11/9/06 18/9/06
HCT 37-55% 39.6 19.6
HGB 12-18 g/dl 14 6.8
MCHC 30-36.9 g/dI 354 34.7
WBC 6-16.9 g/dl 17.5 354
GRAN 3.3-12 g/dl 14.9 30.8
L/M 11.1-6.3 g/dl 2.6 4.6




PLT 175-500 g/dI 159 157

x Valores referenciales de Vet Test Blood Chemistry Analyzer (IDEXX®)

Cuadro 10. Resultados de urianalisis

Referencia* 18/9/06

Nitritos Negativo Negativo
Proteinas Negativo/trazas Negativo
Glucosa Negativo Negativo
Cetonas Negativo Negativo
Urobilinégeno Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo/trazas Negativo
pH 5-85 7
Leucocitos Negativo ++++
Eritrocitos Negativo ++++
GE 1015-1045 1002
Sedimento urinario: leucocitos y eritrocitos incontables

células epiteliales escasas

cristales de estruvita abundantes

* Willard y Tvedten, 2004.

El paciente presentd una azotemia severa, ver tabla 7. Segun Ettinger y Feldman,
(2005), si la obstruccion no se elimina en menos de 8 dias, se va a presentar el dafio
renal. También se observO una granulocitosis leve, que empeord al desarrollarse la

peritonitis quimica, y desarrollo una anemia a consecuencia de la uremia y perdida de



sangre (Thomson, 2001), ver tabla 8. La orina era hipostenuria (1002), y presento
eritrocitos, leucocitos y cristales de estruvita, ver cuadro 9, concordando con lo
descrito por Nelson y Couton, (2003) en casos de calculos de fosfato amonico de

magnesio (Willard y Tvedten, 2004).

Diagndstico por imdagenes

Se utilizd una sonda y el método de hidropropulsion retrograda (Ettinger y
Feldman 2005), para eliminar la obstruccion, se observé sedimento en la vejiga urinaria
pero ademas ésta no se distendia conforme se introducia la solucion salina. También se
observo un célculo a nivel de la prostata, ver figura 4. Se sospechd de ruptura de vejiga
y se realiz6 una radiografia con medio de contraste, ver figura 5, en la que se confirmé

la ruptura a nivel de la vejiga y la presencia del calculo junto con una ruptura uretra.

Figura 5. Radiografia con medio de contraste, donde se observa la ruptura de vejiga 'y

la presencia de un calculo y ruptura en la uretra



Manejo

Se inici6 con la terapia de fluidos, ranitidina, metoclopramida y antibioticos,
posteriormente se realiz6 una cirugia para corregir la ruptura de vejiga y eliminaron los
calculos y cristales (Ettinger y Feldman 2005). Se observo que las paredes de la
mucosa presentaban cierto grado de necrosis. No se realizo la uretrostomia, para no

extender aun mas el tiempo de anestesia.

Seguimiento

El paciente se mantuvo con fluidos, el dia siguiente a la cirugia presentd miccion
y fue trasladado al centro médico de donde venia remitido para terminar el

postoperatorio, pero fallecié pocos dias despues.

3.3.2. Caso N°2

Nefrotoxicidad por gentamicina

Identificacion del paciente

Sheik, Shar Pey, macho, entero, de 5 aios.

Historia Clinica
El paciente estaba bajo tratamiento con gentamicina debido a una otitis cronica

por Staphylococcus intermedius (se habia realizado cultivo bacteriano y antibiograma).
Posteriormente ingreso con anorexia y depresion.

Examenes de laboratorio

El paciente present0 inicialmente una azotemia aguda, pero progresé a una

uremia severa cronica, alcanzando valores de BUN de 120mg/dl y creatinina de



18,62mg/dl. Conforme a Ettinger y Feldman, (2005) cuando la enfermedad progreso a
FRC se presentd una anemia no regenerativa con un hematocrito de 21,5% vy
hemoglobina de 7,3 g/dI.

La relacion PU:CU se evaluo de forma regular, alcanzando valores de 2,8; en un
perro con azotemia valores mayores a 0.5 son significativos segun el Vet Test Blood
Chemistry Analyzer; debido al origen de la enfermedad se esperaba un proteinuria
significativa (Willard y Tvedten, 2004; Ettinger y Feldman 2005).

Se presentd una hiperfosfatemia (11.5mg/gl) y ocasionalmente hipercalcemia
(15.65mg/gl), cuando se detectd la clasificacion de piel la relacion calcio
ionizado:fésforo llego a ser de 150. Los electrolitos se midieron durante el tratamiento,
donde la hipocalemia (Mathews, 2006) fue el principal hallazgo concordando con lo

descrito por Nelson y Couton, 2003.

Manejo clinico

Las mediciones de BUN, creatinina y hemograma se realizaron tres o dos veces a
la semana, lo que permitio evaluar la respuesta al tratamiento (Nelson y Couton, 2003;
Ettinger y Feldman, 2005; Mathews, 2006). También, se evaluaron los electrolitos pero
estos no presentaron anormalidades importantes, a excepcion del potasio (Mathews,
2006).

Posteriormente, el animal desarroll6 vomito severo, por lo que se tratd con
metoclopramida subcutanea y en infusion continua, pero solo se controld con
ondasetron y omeprazol (Ettinger y Feldman 2005). A continuacion, se inicio la

alimentacion del paciente con k/d, y u/d (Hill's, 2000).



Se presento calcificacion de piel especialmente en la zona perianal, caudal de los
miembros posteriores y costados del paciente, debido a una hiperfosfatemia Figura 6,7
y 8. Se tratd con sucralfato, hidréxido de aluminio (mylanta), y antinflamatorios
topicos (Nelson y Couton, 2003; Mathews, 2006). Ademas, se realizd un examen

ecocardiografico para descartar la calcificacion de los rifiones, figura 9.

Figura 7. Calcificacion en piel en la zona perineal y caudal de los miembros

posteriores



Figura 9. Ecografia del rifion

El paciente se mantuvo con terapia de fluidos, cloruro de sodio al 0.9% o ringer
lactato. Cuando empez6 a comer por si solo se cambiaron los fluidos a cloruro de sodio
al 0.45% junto con dextrosa al 2.5%. Durante la terapia de fluidos se evalué de forma
regular la produccion de orina, y se llevo un registro del peso corporal del animal y de
sus parametros. Los fluidos se mantuvieron hasta que el paciente empez6 a alimentarse
por si solo y se estabilizaron los niveles de BUN vy creatinina (Nelson y Couton, 2003;
Whittemore y Webb, 2005).

El paciente presentd anemia no regenerativa debido a la progresion del FRA al
FRC, y se inicio6 tratamiento con erritropoyetina y sulfato de hierro. Debido a esto, fue

necesario controlar la presion sanguinea mediante enalapril (Merton, 2001).



Sequimiento

Actualmente, el paciente se mantiene bajo tratamiento con hierro, erritropoyetina,
mylanta y enalapril. Los niveles de BUN, creatinina y la proporcion PU:CU se
mantienen estables; el paciente no presenta anemia y recuperd su condicion corporal

normal.

4. CONCLUSIONES



En los pacientes con FRA se logro un diagndéstico clinico en el 71% de los
casos, de ellos, solo se confirmd uno mediante histopatologia. Lo anterior pudo
deberse al bajo nimero de animales en los que se realiz necropsia. Por otro lado,

debido a su fisiopatologia es poco probable establecer las causas iniciales del FRC.

Se determind que las causas de origen prerenal (deshidratacion e isquemia)
fueron las mas frecuentes en el FRA. No obstante, las causas de origen renal
(nefropatia juvenil, glomerulonefritis debido a un linfoma y a ehrlichiosis) también

fueron importantes.

Durante este trabajo se observo el seguimiento de las recomendaciones y
lineamientos de los protocolos establecidos en la literatura, sin embargo, éstos no
pudieron cumplirse por completo debido a importantes limitaciones econdémicas y

tecnoldgicas.

Establecer un diagndstico temprano y brindar un tratamiento integral al paciente
con fallo renal, mejora el prondstico y su calidad de vida (Whittemore y Webb,

2005).

En los casos remitidos al laboratorio de patologia para la realizacion de la

necropsia e histopatologia, se logré confirmar o descartar el diagnostico clinico.



Ademas, permitié orientar el diagnostico en aquellos casos donde no se habia

establecido la causa del fallo renal.

5. RECOMENDACIONES

Utilizar bombas de infusion, especialmente en pacientes con riesgo de
sobrehidratacion o animales muy pequefios.

Administrar los fluidos de reposicion junto con los de mantenimiento.

Evaluar de forma periodica los parametros del paciente, junto con el estado de
hidratacion, el movimiento intestinal, el peso corporal, la presion sanguinea y la
produccion de orina (1 a 2 ml/kg/h) (Whittemore y Webb, 2005).

Suplementar los fluidos con cloruro de potasio (dosis de mantenimiento) en
pacientes con anorexia, poliuria, vomito o que utilizan furosemida.

Realizar la medicidn de electrolitos, calcio y fosforo, cuando sea posible.
Ajustar las dosis de los medicamentos en pacientes con fallo renal.

Evaluar y controlar la hipertension arterial.

Brindar una alimentacion adecuada conforme a los requerimientos energéticos
de cada paciente.

Implementar la dialisis peritoneal en animales que no responden al tratamiento
convencional después de 3-5 dias (Ettinger y Feldman 2005; Whittemore y

Webb, 2005).
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7. ANEXOS



Anexo 1. Contenido nutricional promedio y energia metabolizable del

CONTENIDO NUTRICIONAL PROMEDIO

Como se administra %

Proteina

wrasa

Carbohidratos (ELN)

Fibra cruda

Calcio

Fostoro

Sodio

Potasio

Magnesio

Total de achos grasos Omega-3
ENERGIA METABOLIZABLE
kcal/kg

kcal/lata

(Hill’s, 2007).

k/d (lata)
Materia seca* %
41 138
77 259
165 55.5
03 09
023 0,77
0.06 0.20
0.06 0.20
021 071
0.042 0.141
0.56 1.89
1,341 4,515
561

Por 100 kcal EM'
3lg
57g

123¢g
02g
172 mg
45 mg
45mg
157 mg
31 mg
418 mg

Anexo 2. Contenido nutricional promedio y energia metabolizable del u/d (lata)

CONTENIDO NUTRICIONAL PROMEDIO
Como se administra %

Proteina

Grasa

Carbohidratos (ELN)

Fibra cruda

Calcio

Fosforo

Sodio

Potasio

Magnesio

Taurnna

L-carnitina

Total de acidos grasos Omega-3
ENERGIA METABOLIZABLE*
kcal/kg

kcal/lata

(Hill’s, 2007).

Materia seca‘ %
36 131
68 248
159 58.0
04 15
0.08 029
0.05 0.18
0.07 0.26
012 044
0.009 0.033
0.06 022
84 mg/kg (ppm) 307 mg/kg (ppm)
010 0.36
1322 4825

553

Por 100 kcal EM®

27g
51g
120g
03g
61 mg
38 mg
53 mg
91 mg
7mg
5mg
6mg
76 mg



Anexo 3. Protocolo de manejo del fallo renal

1. Terapia de Fluidos

e Utiliza cloruro de sodio al 0.9% o el lactato de ringer.
e El volumen a remplazar es calculado de acuerdo a la siguiente formula:
Volumen a remplazar (ml) = Peso corporal (kg) x

% de deshidratacién x 1000 =

e Ademas de corregir el déficit de fluidos se deben cubrir los requerimientos de mantenimiento y las perdidas insensibles,
mediante la siguiente férmula:

Peso corporal (kg) x 60=

e Las perdidas insensibles deben remplazarse con cloruro de sodio al 0.45% maés
dextrosa al 2.5% (Nelson y Couton, 2003; Ettinger y Feldman 2005;

Whittemore y Webb, 2005).

2. Desordenes electroliticos
2.1. Hipercalemia

e Utilizar cloruro de sodio al 0.9% o lactato de ringer.

e Administrar furosemida de 2-4mg/kg.

e Opcionalmente puede usarse bicarbonato de sodio de 1
a 2 mmol/kg IV en 20 min, o utilizar insulina de 0.25 a
0.5 U/kg IV, combinada con 1-2g dextrosa por unidad

de insulina administrada, se diluye la dextrosa 1:1 en



salina 0.45% y se administra un cuarto de la dosis, luego
se da la insulina y el resto de dextrosa, y se debe
administrar dextrosa al 2.5% en infusion continua
(CRI) para prevenir la hipoglicemia. O usar 50 ml de
dextrosa al 50% en 1 litro de los fluidos en infusion
continua, es necesario monitorear la glucosa y el potasio.
El gluconato de calcio al 10% puede administrarse de
0.5 a 1 ml/kg en bolos IV lento (por 10 a 15 min)

(Ettinger y Feldman 2005; Whittemore y Webb, 2005).

2.2. Hipocalemia
e La suplementacion oral de potasio con gluconato de potasio es de 1 a 3

mmol/kg/dia.

e La suplementacién con cloruro de potasio en los fluidos:
(Ettinger y Feldman 2005; Whittemore y Webb, 2005;

Mathews, 2006).

Cuadro 11. Suplementacion parenteral de potasio



Potasio en Total de mEq cloruro de potasio
suero requeridos por 1 litro de fluido
3.5-5.5 20
3.0-3.5 30
2.5-3.0 40
2.5-2.5 60
<2.0 80

2.3. Hiperfosfatemia
e Utilizar dietas bajas en fésforo y ligadores de fésforo como el sucralfato de 0.5
a 1 g/25kg o el hidroxido de aluminio o calcio 30-180mg/kg/dia con las
comidas.
e Utilizar fluidos como el lactato de ringer, o agregar dextrosa a los fluidos,
provocar la diuresis y eliminar obstrucciones uretrales y la acidosis metabolica.
Las anormalidades de calcio y magnesio se manejan junto con la terapia de

fluidos y con diuresis (Mathews, 2006 y Whittemore y Webb, 2005).

3. Desbalances acido-base

e La alcalosis metabolica media o moderada se resuelve con fluidos y
estableciendo la diuresis; el vomito debe ser controlado con antieméticos.

e Administrar bicarbonato de sodio IV en los fluidos:

Dosis de bicarbonato (mmol)= peso corporal (kg) x 0.3 x déficit de bicarbonato

(bicarbonato deseado — medicion de bicarbonato)



Una mitad de lo calculado se da IV en 20 a 30 min y el resto se da en los fluidos

por 2 a 4 horas.

e Agentes alcalinizantes alternativos incluyen acetato de

sodio, lactato de sodio, citrato de potasio o sodio y
carbonato de calcio (Ettinger y Feldman 2005;

Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006).

4. Restablecimiento de la Diuresis

El uso de diuréticos y vasodilatadores se usan cuando la terapia de fluidos es
insuficiente para promover la diuresis.

El manitol se administra en infusién continua de 1 a 2 mg/kg/min o en bolos IV
lento (5 a 10 minutos) de 0.25 a 0.5 g/kg cada 4 a 6 h por 24 0 48 horas.

La furosemida de 2-4mg/kg en perros IV o SC, cada 6 a 8 horas o0 en CRI de

0.25 a 1 mg/kg/hr.
La dopamina de 0.5 a 3 pg/kg/min.
Alternativamente dar dextrosa de 0.5-1g/kg (1-2ml/kg de dextrosa al 50%)

infundida de 15-20min. Si el tratamiento es efectivo puede continuarse por 2-3

dias.

Si aun asi no se logra la diuresis 0 se presenta la

sobrehidratacion, esta indicada la dialisis peritoneal



(Ettinger y Feldman 2005; Whittemore y Webb, 2005;

Mathews, 2006).

5. Manejo del estado urémico

5.1 Complicaciones gastrointestinales

Cuadro 12. Medicamentos usados en las complicaciones gastrointestinales

Agente

Indicacion

Dosis

Clorhexidina o

Previene y sana la estomatitis y ulceras

Soluciones o gel de

Salina orales, disminuye la disconformidad por Clorhexidina al 0.1-0.2%.
ulceras y necrosis lingual. El dolor puede | Solucién en partes iguales
ser manejado con preparaciones topicas de hidréxido de aluminio o
con lidocaina. magnesio, difenilamina y
lidocaina
Cimetidina Esofagitis, gastritis hemorragias / Ulceras | perros de 2.5-5 mg/kg
gastricas PO,IM, 1V g6-8h
Ranitidina Esofagitis, gastritis hemorragias / ulceras | perros 2mg/kg PO,IM,IV q
gastricas 24h y gatos 2.5 mg/kg IV
0 3.5mg/kg PO q 12h
Famotidina Esofagitis, gastritis hemorragias / Glceras | 0.5 mg/kg q12-24h

gastricas

PO,IM,IV 0 SC




Omeprazol Esofagitis, gastritis hemorragias / tlceras | 0.5-1.0 mg/kg PO q 24h
gastricas. Son los mas efectivos

Pantoprazol Esofagitis, gastritis hemorragias / Glceras | perros 0.7-1 mg/kg IV
gastricas. Son los mas efectivos g24h

Sucralfato Esofagitis, gastritis hemorragias / GUlceras | perros 0.5-1.0 g PO g 6-8h
gastricas, es un citoprotector

Misoprostol Esofagitis, gastritis hemorragias / Ulceras | perros 1-5 g/kg PO g6-12h

gastricas

0.25-0.5 g PO q 8-12h

Clorpromacina

Antiemético producen un efecto sedativo e

hipotensor, usado con vomito intratable

0.2-0.5mg/kg IM, SC, PO

g 6-8h

Proclorperacina

Antiemético producen un efecto sedativo e

hipotensor, usado con vomito intratable

0.1-0.5 mg/kg IM, SC q 8-

12h

Acepromacina

Antiemético producen un efecto sedativo e

hipotensor, usado con vomito intratable

0.01-0.05 mg/kg IM, SC

q8-12h

Ondasetron Antiemético 0.1mg/kg PO ql12-24h

Dolasetron Antiemético 0.1-0.3 mg/kg 1V g8-24h

Metoclopramida | Antiemético 0.01-0.02 mg/kg/hr CRI*
0.2-0.5 mg/kg q 8-24h PO,
SC

Cisaprida Antiemético 0.1-0.5 mg/kg PO g8-12h

*es mas efectiva pero sensible a la luz

(Ettinger y Feldman 2005).




5.2. Manejo nutricional

e Se recomienda utilizar el k/d o u/d.
RER (kcal/dia) = 70 (peso corporal Kg)°" o
RER (kcal/dia) = 70+(30x peso corporal Kg)
(Ettinger y Feldman 2005; Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006; May y
Langston, 2006).
5.3. Manejo de la Hipertension

e Enalapril se administra de 0.5-1mg/kg q12-24h en perros.

El benazepril de 0.25-0.5 mg/kg q 12-24h en perros.
e Los blogueadores de los canales de calcio como la amilodipina que se usa de
0.05-0.2 mg/kg q 24h en perros (Acierno y Labato, 2004; Ettinger y Feldman

2005; Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006; May y Langston, 2006).

5.4. Manejo de la Inmunosupresion

e Amoxicilina con acido clavulénico 10 mg/kg via oral cada 12h.

e Ampicilina-sulbactam 20 mg/kg IV cada 8 h.

e Cefalexina 30 mg/kg via oral cada 12h.

e Si se sospecha de pseudomonas usar enrofloxacina 5-10 mg/kg 1V lento cada

24h.

e Si se sospecha de leptospirosis ampicilina 20mg/kg IV cada 6 h (Ettinger y
Feldman 2005; Whittemore y Webb, 2005; Mathews, 2006).

5.5. Manejo de la Anemia

e Eritropoyetina 50-100U/kg SC 3 veces a la semana.



e Sulfato de hierro (ferrolent 125mg/1cc) 100-300mg/perro (Merton, 2001).



