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Resumen

La administracion de farmacos corticoides en perros es recomendada para
diversas patologias cronicas y ciertas deficiencias metabdlicas. Sin embargo, su
eficiencia curativa es objeto de muchas controversias por culpa de sus efectos
secundarios en el organismo. Sin embargo, su utilizacion farmacolégica se debe a la
potente accion antiinflamatoria, los corticoides impiden la acumulacion de células
inflamatorias en las zonas afectadas, por lo que se revierten los sintomas. También se
han detectado efectos secundarios graves derivados del uso prolongado de
medicamentos corticoides en perros. Los dafios pueden llegar a ser crénicos, lo que
afectara al animal durante toda su vida, pues requerird un tratamiento permanente.

La prednisolona esuno de los glucocorticoides mas populares entre los
veterinarios de muchos paises. Entre sus indicaciones terapéuticas se encuentran
procesos tan dispares como el tratamiento de la dermatitis atépica o el manejo de
determinadas neoplasias.

Se desarrolla mediante la exposiciéon de un caso clinico de un canino llevado a la
Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Martinez Lépez f.s.c que fue expuesto de
manera constante a el uso indiscriminado de prednisolona via oral para tratar sus
diversas lesiones en piel, lo que a largo plazo se vio reflejado en alteraciones en su

sistema.
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Introduccion

Los corticosteroides se sintetizan en la zona glomerular (produccion de
mineralocorticoides, principalmente aldosterona) y en la zona fascicular o en la corteza
(produccion de glucocorticoides (GC), principalmente cortisol) de las glandulas
suprarrenales. (Brandan, Nora C, 2014).

Los GC son sustancias lipofilicas que pueden penetrar en la célula por difusién
pasiva para unirse a su receptor citoplasmatico. Una vez que el GC se une a su receptor,
el complejo GC-receptor se mueve al nucleo, en el que se une a secuencias especificas
de ADN para regular (estimular o inhibir) la transcripcion de diversos genes y debido a
ello, aumentar o disminuir la produccion de las proteinas correspondientes a esos genes.
Los cambios en la sintesis de estas proteinas se traducen en las principales acciones
farmacolégicas de los GC.

Los GC tienen funciones fisiolégicas muy diversas y amplias, como la estimulacién
de la gluconeogénesis, la lipolisis y el catabolismo proteico. Ademas, mantienen niveles
adecuados de glucosa en sangre para su utilizacién por el cerebro, regulan la tensién
arterial y disminuyen la produccion de liquido cefalorraquideo. Los GC también tienen
importantes efectos farmacologicos sobre el sistema inmune, incluidos efectos
inmunosupresores, efectos antinflamatorios mediante la disminucion de la produccion de
citoquinas proinflamatorias y disminucion de la actividad y proliferacion de linfocitos T,
reduccion del edema peri tumoral de tipo vasogénico y citotoxicidad frente a linfocitos
neoplasicos. Por tanto, la utilizacion de GC en el tratamiento de las enfermedades de la
piel deberia ir ligado a obtener un beneficio clinico en el paciente partiendo de la base

las funciones farmacoloégicas de los GC.



Objetivos
Objetivo general
Analizar los signos clinicos y el manejo medico de un paciente con enfermedad

renal crénica mediante la presentacion de un caso clinico.

Objetivo especificos

e Adquirir conocimiento medico en el manejo de pacientes enfermedad renal
cronica, basandose en la literatura y el manejo dado en la clinica

e Desarrollar conocimiento tedrico-practico para diagnosticar pacientes con
enfermedad renal cronica

e Descubrir cuéles son los procedimientos diagndsticos mas adecuados a la hora
de diagnosticar a un paciente con enfermedad renal cronica

e Analizar la literatura encontrada acerca de casos de enfermedad renal cronica en
caninos con el fin de tener mayor conocimiento del tema

e Documentar un caso clinico de enfermedad renal crénica en un canino.



Materiales y métodos
Anamnesis

Paciente canino de 8 afos, de raza Bulterrier, de 19.3 kg de peso y condicion
corporal 2,5/5 con esquema de vacunacion y desparasitacion al dia, en la consulta
propietario reporto consumo plantas. El paciente presentaba signos de letargo ademas
reporto que sufrié una alergia le aplicaron y el cuadro mejoro, pero dias después
presenta diarrea le dieron metronidazol y mejoro, pero poco después se encuentra con
inapetencia. Describe también que le ha estado suministrando prednisolona 20mg via
oral hace 1 afio y medio, una tableta diaria.

Hallazgos clinicos

Al examen clinico se apreci6é el paciente deprimido, con deshidratacion de 7%
(Mucosas secas, tiempo de llenado capilar mayor a 3 segundos, pliegue cutdneo mayor
de 3 de segundos), linfonddulos submandibulares aumentados de tamafio, mucosas
ictéricas, dolor abdominal en epigastrio y mesogastrio, se palpan bordes del higado
inflamados, esclerética ictérica, multiples lesiones cutaneas costrosas con zonas
alopécicas en cabeza, torax y miembros ademas de engrosamiento de la piel.

Como posibles diagnésticos diferenciales: Leptospirosis, adenovirus canino,
hepatitis, colangiohepatitis, pancreatitis, hemotropicos (Erlichia, anaplasma, babesia),
nefritis intersticial, hepatocarcinoma.

Se inicio con fluidoterapia con Lactato de Ringer para corregir la

deshidratacion, se toman muestras para evaluar el higado y el sistema urinario.



Tabla 1 Enfoque terapéutico

Medicamento Dosis Via de Frecuencia
administracion
METADOXINA 15 mg/kg Intravenosa SID
OMEPRAZOL 0,7 mg/kg Intravenosa SID
CITRATO DE MAROPITANT 1 mg/kg Intravenosa SID
AMPICILINA + SULBACTAM 25 mg/kg Intravenosa BID
DIPIRONA 28 mg/kg Intravenosa BID
VITAMINA E 4000 Ul Oral SID

Se instaura sonda urinaria y se colecta contenido de coloracion verdosa turbio



Ayudas diagnosticas
Ecografia abdominal

e Vejiga: Se evidencia contenido ecogénico, paredes engrosadas de forma
uniforme en su extension.

e Estomago: Marcado incremento de la pared con predominio de la capa mucosa
con aumento de la hiperecogenicidad de la misma,

e Rifiones: Ambos rifiones presentan contornos irregulares, con alteracion en la
diferenciacion corticomedular (principalmente del rifién derecho), se evidencia
punteado hiperecogénico difuso en el limite corticomedular bilateral.

e Bazo: Durante su exploracion se evidencia disminucién de la ecogenicidad del
organo con punteado hiperecogénico difuso en su exploracion, finalizacion de
bordes redondeados.

e Otros: Al examen se evidencia reaccion peritoneal entre higado y estbmago, con
pequefias cantidades de liquido libre en cuadrantes cistocolico, nefroesplenico,

hepatorrenal.

Tabla 2 Perfil hepatico completo

Examen Resultado Unidad Rango sugerido
ALT 1345 U/L (15-58)
GGT 233 U/L (1,0-5,0)
AST 4058 uU/L (16.43)
ALP 2570 U/L (Adultos 10-73)
BILIRRUBINA TOTAL 3,85 mg/dl 0,1-0,3)
BILIRRUBINA DIRECTA 2,39 mg/dl (0,06-0,16)

Valores de referencia Laboratorio Clinico Clinica Veterinaria Lasallista
Hermano Octavio
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Tabla 3 Perfil renal

Examen Resultado Unidad Rango sugerido
Urea | 79 mg/dl (21-53)
BUN 37 mg/dl (10-25)

Creatinina | 4,46 mg/dl (0.5-1,5)

Valores Laboratorio Clinico de Clinica Veterinaria Lasallista

Ademas, se realiza medicion de glicemia con un valor: 57 mg/dl

Tabla 4 Constantes fisioldgicas

9pm 10 11 pm 12 am 1am 2 3am 4 am 5am 6 am
pm a
m
FC 108 Ipm 208 Ipm 100 Ipm 120 Ipm 136 Ipm 132 144 Ipm
Ipm
FR Jadeo Jadeo Jadeo 68 rpm Jadeo Jadeo 92 rpm | Jadeo
T° - 37,7°C 37,8°C 36,7°C 37,7°C 37,8°C 37,5°C | 37,2°C | 37,1°C
TLLC 3 seqg 3 seqg 2 seg 2 seg 3 seg 3 seg 3 seg 3 seg
PLIEGUE 3 seg 1 seg 3 seg 3 seg 1 seg 2 seg 2 seg 2 seg
CUTANEO
MUCOSAS Ictéricas Ictéricas Ictéricas Ictericas Ictericas Icterica | Icterica | Icterica
S S S
GLICEMIA 124 mg/dl
SPO2 91% 90% | 93% 91% 84% 89% 90% 90%
ECG 120 Ipm 130 Ipm 127 Ipm 124 Ipm 130 132 Ilpm | 137Ipm
Ipm

Valores Laboratorio Clinico Clinica Veterinaria Lasallista

Se le explica al propietario el estado del paciente, y decide realizar eutanasia. Se

administra Propofol a 4mg/Kg/IV y Eutanex 1ml/5kg
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Discusion

Las afecciones de la piel (32,5%) y del oido (21,4%) fueron las indicaciones mas
comunes para prescribir glucocorticoides sistémicos en los que posteriormente se
observé un efecto secundario (Elkholly et al 2020). Un estudio que utilizé datos de la
practica de atencion primaria en el Reino Unido informé que al 20% de los casos
dermatoldgicos se les prescribio tratamiento sistémico con glucocorticoides (ScottM et
al, 2012)

La prednisolona es un farmaco que pertenece a la familia de los glucocorticoides,
presenta muchas utilidades, pero cuando se dan por periodos muy prolongados puede
generar diferentes efectos adversos (Plumb, 2006), el efecto de la administracion por
largo periodos puede ser tan catastréficos que pueden ocasionar la muerte del animal
(Cizinauskas et al, 2000).

La paciente del caso clinico recibié por un largo tiempo prednisolona para el
manejo de un proceso dermatolégico, la administracion del farmaco fue de forma
indiscriminada y nunca se respetaron los tiempos de reduccion del farmaco para poderlo
manejar en la dosis minima efectiva si no que se mantuvo siempre a dosis alta.

El cuadro inicial por el cual ingresa el animal a consulta es por decaimiento,
diarreas e inapetencia, al revisar el paciente se encontraron alteraciones cutaneas con
lesiones tanto primarias como secundarias, una deshidratacion del 7% y dentro de los
hallazgos mas representativo fue el de la ictericia tanto en las mucosas como en la
esclergtica, al observar los resultados de las quimicas sanguineas podemos evidenciar
un gran aumento en las concentraciones de la bilirrubina total y directa indicando una

colestasis, las causas comunes de ictericia y aumento de las bilirrubinas en el perros
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incluyen la pancreatitis que obstruyen las vias biliares, hepatitis cronica, cirrosis,
hemolisis de cualquier tipo y colestasis intrahepatica (Willard et al, 2001). En este caso
se puede descartar la hemolisis como causante del aumento de las bilirrubinas ya que el
cuadro hemético no presenta alteraciones como anemia trombocitopenias que pudieran
determinar una hemolisis autoinmune o por hemoparasitos.

Adicional a las bilirrubinas también se encontraron en esta paciente aumentada y
en mucha cantidad la ALT, GGT, AST y la FA, los aumentos muy elevados , en la ALT
se debe sobre todo a dafio hepatocelular y se puede deber a causas como la
conlangiohepatitis, cirrosis, neoplasias, pancreatitis, toxinas hepaticas y algunos
farmacos (Willard et al, 2001), y dependiendo del aumento puede denotar gravedad, en
el caso presentado, esta elevada méas de diez veces el valor del limite superior del rango
de referencia, la administracion de prednisolona puede ocasionar aumentos de la ALT
en perros especialmente adultos como respuesta al dafio hepatocelular ocasionado por
la movilizacién grasa (Cizinauskas et al, 2000; Plumb, 2006).

En cuanto a la AST, esta se ubica en la mitocondria del hepatocito, aumentos
indican un dafio mas severo (Willard et al, 2001) y en este caso aunado con los valores
de ALT nos confirman el grave dafio hepatocelular que se estaba presentando.

La FAS es de origen de células ubicadas en los canaliculos biliares, pero también
se encuentran en muchos otros sistemas y también se puede inducir por la
administracion de farmacos como los esteroides (Willard et al, 2001), en el reporte la
paciente presento una FAS elevada casi diez veces el valor normal igual que la GGT que
tiene las mimas indicaciones que la FAS, Segun el estudio de Ginel et al. (2002), la

duracion del aumento de la actividad de la ALP depende principalmente del tipo de
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glucocorticoide utilizado, la dosis y la duracién del tratamiento, los aumento mas
prolongados se han visto cuando se utiliza prednisolona (Cizinauskas et al, 2000), los
aumentos vertiginosos también se han encontrado en animales con la presencia de
hiperadrenocorticismo de origen primario o por iatrogénico por la administracion de
corticoides, en el caso reportado no se pudo llegar a diagnosticar esta patologia pues no
se hicieron pruebas adicionales y el animal recibi6 la eutanasia de forma temprana, pero
es muy factible por el historial de la administracién por un tiempo muy prolongado de los
esteroides que se hubiera podido haber generado un hiperadrenocorticismo de origen
secundario iatrogénico.

El hiperadrenocorticismo es también conocido como enfermedad o sindrome de
Cushing, es un conjunto de signos clinico que se presenta a partir de una exposicién
cronica o excesiva de glucocorticoides (Cook, 2008), puede darse de manera
espontanea o iatrogénica. La iatrogénica se refiere a aquellos animales que han recibido
por un tiempo prolongado glucocorticoides. Los signos clinicos segun la frecuencia de
presentacion (Schaer, 2010) son: Polidipsia, poliuria, polifagia, distencion abdominal,
debilidad, letargia, miotonia, signos dermatoldgicos, el paciente solo presentaba
alteraciones dermatoldgicas que fueros descritas como zonas costrosas y alopécicas, El
exceso de cortisol produce un efecto inhibitorio en la fase del crecimiento del pelo. La
pérdida de pelo es lenta y usualmente comienza como una disminucién en la densidad
del pelo y retencion del pelo en la fase de reposo lo que da un aspecto mate y seco
(Cerundolo, 2010). En algunos casos puede progresar hasta convertirse en una alopecia
bilateral simétrica que puede confundirse con otras enfermedades endocrinas como

hipotiroidismo o alopecia X. La alopecia puede localizarse en el vientre, los flancos, cola
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y cuello (Hoskins, 2002). La piel puede presentar descamacion y comedones se presume
gue esto se debe a la inhibicion de la proliferacion de fibroblastos y la baja sintesis de
coldgeno (Feldman, 2007).

El aumento en la ALT en este paciente probablemente se deba a que, el
hiperadrenocorticismo provoca una hepatopatia esteroidea que se debe por un exceso
de acumulo de glucégeno y una dilatacion de los hepatocitos, esto lleva a cabo el
incremento de los niveles de la enzima ALT. Se presenta un aumento en el 50 a 80% de
los casos (Behrend, 2013). Sin embargo, se realiz6 eutanasia de manera temprana y no
se realizaron las suficientes pruebas para diagnosticas el hiperadrenocortisismo.

Las infecciones urinarias también son comunes con la administracion de
esteroides, (Willard et al, 2001), los glucocorticoides pueden disminuir los niveles
circulantes de linfocitos T, inhibir la migracién de neutroéfilos, macrofagos y monocitos
(Plumb, 2006), lo que puede ocasionar que el sistema de defesas urogenital se favorezca
la colonizacién de bacterias ocasionando una cistitis, en la paciente del reporte aunque
no se realizé citoquimico de orina, es factible que se estuviera presentando una infeccion
urinaria por las caracteristicas macroscopicas de la orina.

Estos medicamentos también provocan un aumento de la produccion de pepsina
y &cido clorhidrico, lo cual, sumado a su accién inhibidora sobre la sintesis de
prostaglandinas, puede causar ulceracion o incluso perforacion gastrointestinal.
(Neigger,2008), en el paciente se observa en la ecografia aumento del grosor de la capa
mucosa del estobmago, lo cual sugiere que la capa protectora del estbmago se esta

viendo afectada por la ingesta constante de la prednisolona.
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Conclusiones
La prednisona es un corticoide usado con frecuencia en la practica clinica habitual.
Es importante establecer correctamente su dosis en funcion del proceso a tratar. Para
minimizar los posibles efectos adversos relacionados con su administracion, deben
establecerse protocolos adecuados de reduccion de dosis.
Los corticoides deben utilizarse con precaucién en pacientes con alteraciones
gastrointestinales, incluyendo colitis ulcerosa, diverticulosis, anastomosis intestinal

reciente (riesgo de perforacion) y ulcera gastroduodenal (riesgo de complicaciones).
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