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Resumen
La falla renal aguda se define como un descenso abrupto y sostenido en la tasa de filtracion
glomerular, que conduce a la acumulacion de productos nitrogenados y toxinas tales como

urea y creatinina y cursa con oliguria o anuria.

En el presente trabajo se describe el caso de un canino pastor aleman de 4 afios, que fue
llevado al servicio de urgencias a la Clinica Veterinaria San Lucas (Medellin, Colombia)
porque consumio 4 tabletas de Naproxeno, unas papas fritas y aceite de cocina. La falla
renal aguda se diagnosticoO mediante analisis integrado de los datos anamnésicos, el
examen fisico general, los signos presentados, el hemograma, la medicion de creatinina,
la urea, el BUN (nitrdgeno ureico en sangre) y el citoquimico de orina. Se realiz6 manejo
meédico, y el paciente fue dado de alta. Se desarrolla una discusién comparativa del proceso
del caso con los textos bibliograficos, como conclusidn se destacan los puntos
fundamentales para el correcto diagndstico, tratamiento y asi una correcta evolucién de un
paciente con necrosis tubular aguda secundaria a intoxicacién por AINES (antiinflamatorios
no esteroideos), este caso clinico tiene como objetivo culminar los requisitos para optar al

titulo de médica veterinaria.

Palabras clave: Enfermedad renal aguda, AINES, azotemia.



Introduccion

La enfermedad renal aguda (IRA) se trata de la pérdida brusca de la funcion
renal. La disminucidon en el aporte de sangre al rindbn, como causa mas frecuente
asociada a la IRA, se debe "a una mala irrigacion, producto de hipotension,
deshidratacion o alguna medicina que haya provocado algun tipo de alteracion". (Elliott
& Grauer, 2017; Hospital Aleman Asociacion Civil, 2019). Se presenta el caso de un
perro pastor aleman de 4 afos, llamado Maximo, que ingirid accidentalmente 4 de
tabletas de Naproxeno, un antiinflamatorio no esteroideo (AINE). El propietario se dio
cuenta de esto y de inmediato acudi6 a consulta veterinaria.

Al realizarse los estudios y el seguimiento clinico mas indicado, se diagnosticé
que maximo habia desarrollado una injuria renal aguda (IRA) secundaria a la
intoxicacién por naproxeno.

La injuria renal aguda (IRA) suele ser causada por un dafio isquémico, toxico o
infeccioso, generalmente se define como un inicio repentino de azoemia acompanado
de una incapacidad para concentrar la orina. Las células epiteliales de los tubulos
renales son las mas afectadas debido a su alta tasa metabdlica y su dependencia del
suministro de oxigeno y sustratos.

Desde el punto de vista fisioldgico, los rifiones desempefian un papel fundamental
en la regulacion de la homeostasis de los liquidos corporales. Cuando ocurre una IRA,
estas funciones se ven afectadas en distintos grados, lo que da lugar a signos clinicos y

alteraciones bioquimicas (Elliott & Grauer, 2017).

Maximo requirié un tratamiento intensivo para la estabilizacion hemodinamica,

manejo del dafio renal y prevencién de complicaciones adicionales. En este contexto,



se inici6 un protocolo de tratamiento que incluye fluidoterapia intravenosa,
medicamentos pata la proteccion renal, y monitoreo constante de los parametros
clinicos y de laboratorio.

Este caso ilustra la importancia de la prevencion de la intoxicacién por AINES en
animales de compania y destaca la necesidad de un manejo temprano y adecuado para

mejorar el pronostico renal en estos pacientes.



Objetivos
Objetivo General
Desarrollar el caso clinico de un paciente canino con necrosis tubular aguda
secundaria a intoxicaciéon por AINES, para optar por el titulo de Médica Veterinaria.
Objetivos Especificos
e Realizar una revision bibliografica sobre falla renal aguda.
e |dentificar la etiologia, prevencion, factores predisponentes, signos clinicos y
diagndstico de la enfermedad renal ocasionada por AINES.
e Describir la terapéutica implementada en el caso clinico y compararla con
terapéuticas utilizadas en la revision bibliografica.
e Planear una discusiéon del abordaje del caso, comparando informacién
bibliografica, incluyendo ayudas diagndsticas y terapias alternativas en el paciente

con necrosis tubular aguda secundaria a intoxicacion por AINES.
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Marco Teoérico

Anatomia Renal

Los rifiones son estructuras compactas de tonalidad parda, situadas en posicion
retroperitoneal, a ambos lados de la columna vertebral. Ambos estan envueltos por tejido
adiposo perirrenal, que actua como una barrera protectora ante impactos y lesiones
(Dyce, 2012).

Los riflones estan localizados bilateralmente en situacién retroperitoneal, sobre la
pared dorsal de la cavidad abdominal, a ambos lados de la columna vertebral. Se
extienden desde la region lumbar anterior hasta la parte intratoracica de la cavidad
abdominal, por debajo de las ultimas costillas. Durante el movimiento del diafragma, con
cada respiracion se desplazan aproximadamente la mitad de la longitud de una vértebra.

El rindn derecho esta situado en una posicién algo mas craneal que el izquierdo.
Entra en contacto con el proceso caudado del higado y con el I6bulo hepatico derecho.
El rindn derecho ocasiona la impresion renal en la superficie hepatica y de esa manera
adquiere mayor estabilidad posicional en relacién con el riidn izquierdo. Los rifiones
siempre estan rodeados de una capsula de grasa perirrenal que los protege del dafo

que puede provocar la presion de los érganos vecinos (Koning, 2011).



llustracion 1

Esquema de rifiones en general.
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Fuente: (Kdning, 2011).

llustracion 2

Corte longitudinal de un rifién canino.

Fuente: (K.M Dyce, 2012).

“El tejido funcional renal se divide visiblemente en una corteza externa y una
médula interna” (K.M Dyce, 2012)

La organizacion macroscopica de la médula adopta una disposicion piramidal,

donde la base se orienta hacia la corteza y el vértice apunta hacia el seno renal, formando

11
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una papila que encaja en la pelvis renal. Cada piramide, junto con su respectiva porcion
cortical, conforma un Iébulo renal.

Cada rifidn recibe irrigacion sanguinea de la arteria renal, rama de la aorta
abdominal. Estas arterias pueden transportar mas del 10 % del gasto cardiaco total
procedente del ventriculo izquierdo. La arteria renal se ramifica en arterias interlobulares,
que a su vez se subdividen en arterias arqueadas, dando origen a multiples arterias
interlobulillares, las cuales generan pequefias ramas que irrigan individualmente los
glomérulos. El drenaje linfatico desemboca en los ganglios lumbares, los cuales
acompanan a la arteria aorta. En cuanto a la inervacion, los rifiones reciben fibras
simpaticas provenientes del plexo celiaco mesentérico y fibras parasimpaticas del nervio
vago (K.M Dyce, 2012).

Fisiologia Renal

Los rifiones desempeias un papel fundamental en la homeostasia del organismo
al regular el equilibrio de liquidos, electrolitos y la eliminaciéon de desechos metabdlicos.
Ademas, contribuyen en la regulacion de la presion arterial, la produccién de
eritropoyetina y el metabolismo del calcio y el fésforo (Klein, 2020).

El proceso de formacion de orina inicia con la filtracion glomerular, que ocurre en
el corpusculo renal. ElI glomérulo permite el paso de agua y solutos pequefios hacia la
capsula de Bowman, mientras restringe macromoléculas y células sanguineas. (Klein,
2020).

En el tubulo proximal, se reabsorbe la mayor parte del agua, sodio, glucosa y
aminoacidos mediante mecanismos de transporte activo y pasivo. En el asa de Henle, la

reabsorcion de agua y solutos genera un gradiente osmoético esencial para la
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concentracion de la orina. En el tubulo distal y el conducto colector, la regulacion
hormonal por aldosterona y hormona antidiurética (ADH) modula la reabsorcion de sodio
y agua, respectivamente (Klein, 2020).

Los rifiones también regulan el equilibrio acido-base mediante la excrecion de
hidrogeniones y la reabsorcion de bicarbonato, manteniendo el pH sanguineo dentro de
limites fisiologicos (Klein, 2020).
llustracién 3

llustracion esquematica de un glomérulo.

Arteriola
aferente (

Arteriola
eferente

FIGURA 41-3 llustracion esquematica del glomérulo. La arteriola aferente
lleva sangre al glomérulo y se subdivide en numerosos capilares glomerulares.
El agua y los solutos cruzan la pared capilar glomerular y entran en el espacio
de Bowman formando el filtrado (zona de puntos), que fluye hacia el tibulo
proxamal. Los capilares glomerulares convergen de forma que la sangre filtrada
deja el glomérulo a través de la arteriola eferente

Fuente: (Klein, 2020).
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llustracion 4

Esquema de la funcién renal.
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FIGURA 41-1 llustracion esquematica de las nefronas yuxtamedulares y superficiales, con indicacion de las
funciones de los distintos segmentos de la nefrona y del conducto colector. El glomérulo de una nefrona yuxta-
medular esta localizado en lo profundo de la corteza, cerca de la unién corticomedular. El brazo fino del asa de
Henle se prolonga muy dentro de la médula mas interna. El glomérulo de una nefrona superficial esta localizado
en la corteza exterior y el asa de Henle llega solo hasta la médula exterior. Las flechas indican la direccion en que
fluye el liquido tubular. Los segmentos estan numerados en orden secuencial de modificacion del liquido tubular,
comenzando con el glomérulo. (Modificado a partir de Madsen KM, Verlander JW: Anatomy of the kidney. En Tisher
CC, Wilcox CS, editores: Nephrology for the house officer, Baltimore, 2006, Williams & Wilkins.)

Fuente: (Klein, 2020).
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Funcién Endocrina

El sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) juega un papel clave en la
regulacion de la presion arterial y el volumen sanguineo. La renina, secretada por el
aparato yuxtaglomerular en respuesta a una baja perfusion renal, cataliza la conversion
de angiotensindgeno en angiotensina |, que luego se convierte en angiotensina Il, un
potente vasoconstrictor que estimula la liberacion de aldosterona, promoviendo la
reabsorcion de sodio y agua. Ademas, los rifiones sintetizan eritropoyetina, la cual
estimula la produccion de glébulos rojos en respuesta a la hipoxia, y participan en la
activacion de la vitamina D, esencial para la homeostasis del calcio (Klein, 2020).
Enfermedad Renal Aguda (ERA)

La enfermedad renal aguda (ERA) suele ser causada por un dafio isquémico,
toxico o infeccioso, generalmente se define como un inicio repentino de azoemia
acompanado de una incapacidad para concentrar la orina. Las células epiteliales de los
tubulos renales son las mas afectadas debido a su alta tasa metabdlica y su dependencia
del suministro de oxigeno y sustratos. La ERA es, en muchos casos, reversible, aunque
en algunas situaciones el dafo tubular puede ser lo suficientemente grave como para
volverse irreversible (Elliott & Grauer, 2017).

Etiologia de la enfermedad renal aguda (ERA)
Para simplificar, la azoemia aguda se clasifica en categorias pre-renal, renal y

post-renal. Estas deben considerarse como guias para el diagnéstico y tratamiento.
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Azotemia pre-renal:

La azoemia pre-renal implica una disminucion de la perfusion renal y un
compromiso hemodinamico del rifion. La reduccion funcional en la filtracion glomerular
resulta de un flujo sanguineo renal deficiente, una presion de perfusion inadecuada o
una vasoconstriccion renal excesiva. Esta forma de azoemia suele estar asociada con
orina hipersténurica (densidad urinaria >1.030 en perros y >1.035 en gatos).

El pilar del tratamiento de la azoemia pre-renal es la correccion de la hipovolemia
o la hipotension, ademas del tratamiento de la enfermedad subyacente. La azoemia pre-
renal se revierte rapidamente con la terapia adecuada (Elliott & Grauer, 2017).
Azotemia renal:

La azoemia renal implica dafio renal intrinseca debido a una agresion directa al
rindbn, como necrosis tubular aguda, nefritis intersticial, enfermedad embdlica,
glomerulonefritis o vasculitis. La azoemia renal se asocia con la incapacidad para
concentrar la orina. Entre sus causas se incluyen agentes nefrotdxicos, enfermedades
infecciosas (leptospirosis) o inmunomediadas y eventos isquémicos (Elliott & Grauer,
2017).

Azoemia post-renal:

La azoemia post-renal es causada con mayor frecuencia por una obstruccion o
ruptura en la via excretora. La densidad urinaria no suele ser util para el diagnéstico.

El tratamiento de la azoemia post-renal implica aliviar la obstruccién y/o reparar la
fuga, corregir la deshidratacion, las alteraciones electroliticas o la hipotensioén, y tratar la

causa subyacente de la obstruccion o fuga urinaria (Elliott & Grauer, 2017).



llustracion 5

Causas de ERA.

Pre-renal

Renal
(Glomerular and
tubulointerstitial)

Post-renal

Fuente: (Management of acute kidney injury in the dog and cat, 2017).
Fisiopatologia de la Enfermedad Renal Aguda (ERA)
Los riflones son particularmente susceptibles a lesiones agudas, ya que reciben

aproximadamente el 10% del gasto cardiaco, la proporcion mas alta en relacién con el
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*  Ureteral obstruction
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peso de cualquier 6rgano del cuerpo. Las estructuras corticales y medulares externas

reciben la mayor parte del flujo sanguineo renal, lo que las hace mas vulnerables a

insultos toxicos o isquémicos debido a sus funciones de transporte y altas tasas

metabdlicas (Elliott & Grauer, 2017).
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La fisiopatologia de la ERA se divide en cuatro fases principales.

1. Fase de iniciacién: Comienza con el dafio inicial y ocurre en los primeros minutos
a horas tras la lesion.

2. Fase de extension: Es la continuacion del dafo inicial debido a hipoxia
persistente y puede durar desde horas hasta dias.

3. Fase de mantenimiento: Inicia alrededor del dia 3 y puede extenderse durante
dias o semanas. En esta fase, el dafio celular puede continuar, aunque en algunos
casos empieza la reparacion.

4. Fase de recuperacién: Se desarrolla a lo largo de semanas o meses, permitiendo
la reparacion celular y la recuperacion progresiva de la funcion renal.

Aunque estas fases pueden superponerse, comprenderlas facilita el diagndstico
temprano y el manejo adecuado de la lesion (Elliott & Grauer, 2017).
llustracion 6

Representacion esquematica de las fases de la ERA.

® Nucleus

# Toxicant

& Ischaemia
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¢ Inflammatory mediators
® ATP A Proteases

® N2 ®K  eG*
== Basement membrane
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N (357®) New cells

“initiation’

Fuente: (Elliott & Grauer, 2017).
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Signos de la Enfermedad Renal Aguda (ERA)

La deteccion temprana de las sefiales de advertencia de la enfermedad renal es
crucial porque cuanto antes se detecte la enfermedad, mayores seran nuestras
posibilidades de poder detenerla. Los siguientes son algunos de los signos mas tipicos
de insuficiencia renal canina: Presencia de vomitos, diarrea, condicion de estrefiimiento,
hematuria o sangre en la orina del perro, la orina del perro parece estar extremadamente
concentrada o, por el contrario, extremadamente diluida, ceguera.

Los perros con enfermedades renales también suelen experimentar anemia.
(Lancaster, 2017).

Diagnéstico de la Enfermedad Renal Aguda (ERA)
Citoquimico

Los cambios en el volumen urinario pueden indicar ERA, ya que se pueden
observar tanto oliguria (0.5-1 ml de orina/kg/hora) como poliuria (>2-3 ml de
orina/kg/hora). Un aumento en la turbidez de la orina o cambios en el sedimento
urinario (incremento en el numero de células epiteliales renales, cilindros celulares o
granulares, o restos celulares) suelen ser indicaciones de dafio tubular agudo en curso.
La aparicion repentina de glucosuria o proteinuria tubular (relacion proteina/creatinina
urinaria (UPC) >0.5 pero <2) también puede ser indicativa de dafio en las células
tubulares. La interpretacién de todos estos parametros se mejora mediante la
comparacién con valores basales previos (Elliott & Grauer, 2017).

SDMA

La dimetilarginina simétrica es un biomarcador de la funcién renal en caninos y

felinos. Es un compuesto producido por la degradacién intracelular de arginina que es



eliminado de manera primaria mediante la excrecion renal, indicando una correcta tasa
de filtracion glomerular. Es importante resaltar que la SDMA es util para el diagnostico
de una ERA mas temprana en comparaciéon con la creatinina, ya queesta puede
presentar cambios desde que el 20% del parénquima renal se vea afectado (IRIS

Staging of CKD, 2023).

Un aumento en la concentracion de SDMA indica una reduccion en la tasa de

filtracion glomerular (TFG) (Duque, 2023).
Creatinina y BUN-Urea

La creatinina es un producto del metabolismo del musculo estriado que es
eliminado totalmente por orina y que no tiene capacidad de reabsorcion. La urea se
produce como desecho del metabolismo proteico a nivel hepatico y es eliminado
igualmente a nivel renal, a diferencia de la creatinina este se reabsorbe un 40-70% en
los tubulos renales (Klein, 2020).

Un aumento minimo en las concentracionesen sangre de estos compuestos
(después de descartar procesos de deshidratacién, fallo renal agudo azotemia pre-post
renal) puede ser un gran indicativo de IRA, de igual manera la enfermedad se debe
confirmar con otros ayudas diagnosticas (Duque, 2023).

Imagenologia

La evaluacion por imagen desempefia un papel crucial en la deteccién de
anomalias renales en pacientes con ERA. Las radiografias abdominales pueden
mostrar la silueta renal. Los urolitos pueden ser visibles si su tamafo es superior a 3-
4 mm (Eaftroff & Langston, 2020).

La ecografia abdominal suele proporcionar informacion mas detallada,
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mostrando tamano renal. Muchos pacientes geriatricos con ERA tienen enfermedad
renal cronica (ERC) preexistente, lo que se refleja en la ecografia mediante
alteraciones como disminucién de la diferenciacion corticomedular, presencia de
quistes o contornos renales irregulares (Eaftroff & Langston, 2020).

El liquido perirrenal es un hallazgo comun en varias etiologias de ERA y puede
deberse a sobrecarga de volumen. No obstante, su aspiracién y analisis suelen ser
poco utiles (Eaftroff & Langston, 2020).

Por otro lado, la tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética
pueden proporcionar informacidn mas detallada sobre la estructura renal y las
obstrucciones (Eaftroff & Langston, 2020).

Presion Arterial
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La hipertension arterial es comun en animales con lesion renal aguda y puede

agravarse por sobrehidratacion (IRIS Staging of CKD, 2023).
e Normo tensién: <140mmHg (PAS), minimo riesgo de dafio futuro en érganos.
o Prehipertension: 140-159mmHg (PAS), riesgo bajo de dafio futuro en érganos.
e Hipertensién: 160-179mmHg (PAS), riesgo moderado de dafio futuro en
organos.
o Hipertensién severa: >180mmHg (PAS), riesgo alto de dafio en érganos.
lonograma
Fésforo (P) y Calcio (Ca): sila ingestion de P se mantiene a medida que la tasa de
filtracion glomerular disminuye tendremos como resultado una hiperfosfatemia. El
aumento del Pllevara a una disminucion de la produccion de calcitriol y promovera la

hipocalcemia (Elliott & Grauer, 2017).
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Hemograma Completo
Puede revelar leucocitosis en casos de infeccion o inflamacién, anemia por
pérdida cronica de eritropoyetina y trombocitopenia en casos de leptospirosis (Eaftroff
& Langston, 2020).
PCR
Para descartar o confirmar leptospirosis, y en este caso anaplasmosis (Gainza,
2025).
Sistema de Clasificacion IRIS para Pacientes con Enfermedad Renal Aguda
El sistema de clasificaciéon IRIS adapta esquemas utilizados en medicina
humana (RIFLE, AKIN, KDIGO) para evaluar la gravedad de la ERA en perros y gatos.
Se divide en cinco grados (I-V) segun la concentracion plasmatica de creatinina, la
produccion de orina y la necesidad de terapia de reemplazo renal (RRT) (Grading of
acute kidney injury, 2016).
e Grado I: Sin azotemia, pero con biomarcadores o hallazgos clinicos de dafo
renal.
e Grado ll: Azotemia leve con signos de IRA y respuesta favorable a fluidoterapia.
e Grados llI-V: Aumento progresivo de creatinina y disfuncion renal grave. Se
subclasifican segun la produccion de orina (oligurica/no oligurica) y la necesidad
de RRT.
El sistema IRIS permite monitorear la evolucion de la ERA, guiar el tratamiento

y mejorar el prondstico (Grading of acute kidney injury, 2016).



llustracion 7

Clasificacion IRIS para pacientes con ERA.

AKlgrade  Plasmacreatinine Clinical description

Grade | <140 pmolfl Mon-azotaemic AKI:

(«1.6 mgfdl}) « Documented AKI (historical,
clinical, laboratory orimaging
evidence of AKI, clinical oliguria/
anuria, volume responsiveness™)
andjor

* Progressive non-azotaemic
increase in plasma creatinine;
226.4 umolfl (zo0.3 mgfdl) within
48 hours

= Measured oliguria (<1 mlfkg/h,
dogs) or anuria over & hours®

Cradell 140-220 umoll Mild AKI:

(1.6-2.5 mg/dl) » Documented AKl and static or
progressive azotaemia

* Progressive azotaemic increase
in plasma creatinine, 226.4
umoll (z0.5 mg/dl) within 48
hours, or volume
responsiveness®

» Measured oliguria (<1 mifkg/h,
dogs) or anuria over & hours®

Grade IlI 221-439 umaolfl Moderate to severse AKI:
(2.6-5 mg/dl) « Documented AKI and increasing

severity of azotaemia and
Grade IV 440-880 umol/l functional renal failure
(5.1=10 mg/dl)

Grade V =880 pnmol/l
(>1o mg/dI)

m International Renal Interest Society (IRIS) acute kidney injury
(AKI) grading criteria for both dogs and cats. *Volume-
responsive indicates an increase in urine production to =1 mijkgfh over &
hours, andfor decrease in plasma creatinine to baseline over 48 hours in
response to fluid administration. " Normal euvolaemic cats may produce
aurine volume <1 mi/kg/h; however, cats producing <1 mifkg/h of urine in
response to fluid supplementation should be considered to have
physiclogical oliguria.

Fuente: (Elliott & Grauer, 2017).

Tratamiento de la Enfermedad Renal Aguda (ERA)

El tratamiento de la enfermedad renal aguda (ERA) consiste en una terapia
especifica para la causa subyacente, asi como en una terapia de apoyo basada en la
etapa de la enfermedad y en el estado de fluidos, electrolitos y equilibrio acido-base del

animal (Eaftroff & Langston, 2020).



Terapia de Fluidos en la Enfermedad Renal Aguda (ERA)

La terapia con fluidos en la ERA busca corregir trastornos hemodinamicos
renales y equilibrar agua y solutos para favorecer la reparacion de las nefronas (Ross,
2011).

Los requerimientos de reposicion de liquidos deben completarse en las primeras
4 a 6 horas de tratamiento, a menos que el paciente tenga un trastorno cardiopulmonar
que requiera una tasa de administracién mas lenta; con el objetivo de intentar mejorar
rapidamente la perfusion renal y disminuir la probabilidad de dafio isquémico continuo
(Ross, 2011).

La solucién salina 0.9% o la solucion de Ringer con lactato son buenas primeras
opciones para la rehidratacion (Ross, 2011).

Durante la fase de rehidratacion rapida, se debe monitorear cuidadosamente al
paciente para detectar signos de sobrehidratacion (Aumento de los sonidos
broncovesiculares. Taquicardia, inquietud, quemosis, secrecién nasal serosa) (Ross,
2011).

Manejo de la Oliguria o Anuria

El manejo de la oliguria o anuria en animales comienza con la hidratacion
adecuada. Si la produccion de orina no aumenta a 2-5 mL/kg/h, se deben evaluar el
estado de hidratacion, presion arterial y presion venosa central (Ross, 2011).

El siguiente paso es el tratamiento especifico para aumentar el flujo urinario. Se
recomienda el uso de Furosemida, con una dosis en bolo de 2 mg/kg IV, pudiendo
aumentar hasta 6 mg/kg si es necesario, o0 mediante infusion continua de 0.5-1.0

mg/kg/h. Si la Furosemida no es efectiva, se puede administrar manitol al 20% (0.5-1.0

24



g/kg en bolo en 15-20 min). Sin embargo, dosis mayores a 2-4 g/kg/dia pueden causar
ERA (Ross, 2011).

Si los tratamientos farmacolégicos fallan en mejorar la diuresis o la funcién renal,
se debe considerar la terapia de reemplazo renal (Ross, 2011).
Manejo de la Poliuria

Los animales que se recuperan de la fase oligurica o anurica de la ERA o
aquellos con una lesién renal mas leve que no desarrollan azoemia suelen presentar
una poliuria profunda durante dias o semanas. Estos animales pueden desarrollar
alteraciones electroliticas, especialmente hiponatremia e hipocalemia, que deben
corregirse mediante terapia intravenosa o, en algunos casos, oral (Ross, 2011).
Correccion de Alteraciones Acido-base y Electroliticas

La acidosis metabdlica puede presentarse en animales con ERA. No se
recomienda la terapia alcalinizante a menos que el pH sanguineo sea inferiora 7.2 o el
nivel de bicarbonato sérico sea inferior a 14 mEq/L después de corregir los déficits de
liquidos (Elliott & Grauer, 2017).

Si es necesario, el déficit de bicarbonato se calcula de la siguiente manera:
Peso corporal (kg) x 0.3 x (24 - bicarbonato medido) = Déficit de bicarbonato (mEq).
Se administra un cuarto del déficit en un periodo de 12 horas y se reevalua el estado
acido-base antes de continuar con la administracion (Elliott & Grauer, 2017).

El primer y mas importante paso en el tratamiento de la hiperpotasemia es
garantizar la produccion y excrecion de orina. Estos pacientes pueden beneficiarse de
terapias especificas adicionales, como bicarbonato de sodio, insulina regular con

glucosa o, en situaciones de riesgo vital, gluconato de calcio (Ross, 2011).
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Prondstico

El prondstico de perros y gatos con ERA esta altamente correlacionado con la
causa subyacente. Se ha reportado que la tasa de mortalidad en perros con IRA oscila
entre el 53% y el 60%, mientras que en gatos alcanza aproximadamente el 50% (Ross,
2011).

Antiinflamatorios no Esteroideos (AINES)
Mecanismo de Accion de los Antiinflamatorios no Esteroideos (AINES)

Los antiinflamatorios no esteroides (AINES) actuan principalmente mediante la
inhibicion de la enzima ciclooxigenasa (COX), que convierte el acido araquidénico en
prostaglandina H2, precursor de varios eicosanoides fisiolégicamente activos. Existen
dos isoformas de la COX:

« COX-1: Expresada de forma constitutiva en diversos tejidos, es responsable de
funciones como la proteccién gastrica, el mantenimiento de la filtracion
glomerular y la agregacion plaquetaria mediante la generacion de tromboxano
A2.

e« COX-2: Inicialmente considerada inducible durante la inflamacién, también se
expresa de manera constitutiva en 6rganos como el riidén y el tracto digestivo,
donde participa en la proteccién y reparacion tisular.

La seleccion de AINES debe considerar la isoenzima que inhiben, sus indicaciones y su
perfil de seguridad. Su impacto en la funcion renal es crucial, ya que pueden afectar la
tasa de filtracién glomerular y la regulacién vascular renal, lo que subraya la importancia

de comprender sus efectos adversos antes de su uso clinico (Elliott & Grauer, 2017).
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llustracion 8

Mecanismo de accion de los AINES.

Fosfolipidos de la
membrana celular

Tejido :
daﬁado—PFosfollpasa Az—bl

Acido araquidénico Inhibidores del COX-2 (AINES)

LOX 5 - Lipoxigenasa
Inhibidores del COX-1, 2 (AINEs)
COX

5 HEPETE Cicloxigenasa

Leucotrienos Tromboxanos Prostaciclina Prostaglandinas
i PGlI, PGE,
* PGF,

Fuente: (Lujan & Paz, 2014).
Toxicidad Renal Relacionada con el Uso Agudo de AINES

Una hipotension debido a una anestesia y la pérdida de sangre, una
sobredosificacion de un AINE y la deshidratacién provoca la produccién renal de
prostaglandinas para contrarrestar la disminucién del flujo sanguineo renal, segun el
siguiente mecanismo:

e La hipotension activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).

e La tasa de filtracion glomerular (TFG) se mantiene de manera menos eficiente, lo
que provoca acumulacion de desechos nitrogenados y puede contribuir a la
reduccion de la ingesta de agua en el periodo de recuperacion.

e Enrespuesta a la deshidratacion y la hipotensién, la vasopresina se libera.

e Elflujo sanguineo a la médula es normalmente lento, y en ausencia de produccién

de prostaglandinas, la médula se vuelve aun mas hipdxica.
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El resultado final de esta secuencia de eventos es un dafo isquémico e
hipertonico en el rifidén, lo que lleva a necrosis papilar en particular y dano tubular en
general (Elliott & Grauer, 2017).
llustracion 9

Necrosis papilar en perro.

Gross pathology of
naproxen-mediated
renal papillary necrosis
in a dog.

(Reproduced from Radi et al.,
2009 with permission from
Toxicologic Pathology)

Fuente: (Elliott & Grauer, 2017).



Caso Clinico
Resena
Nombre del paciente: Maximo; especie: canino; raza: Pastor aleman; sexo:
macho; Edad: 4 afios y 11 meses; color: café y negro.
Anamnesis
Tutores reportan que hace 30 minutos consumio 4 tabletas de Naproxeno, unas
papas fritas y aceite de cocina, hace una semana consumié 2 duraznos y no vieron en
las heces rastros de semilla.
Vacunacion: no vigente.
Desparasitacion no vigente.
Examen Fisico
Paciente con marcha y postura normal, ansioso y reactivo con los propietarios a
la manipulacion, estado de hidratacion normal, linfonodos submandibulares levemente
reactivos, reflejo tusigeno (RT) negativo, reflejo palmo percutor (RPP) negativo,
auscultacién cardiopulmonar aparentemente normal, dolor moderado a severo a la
palpacion abdominal, normotérmico. Caquexia generalizada, condicion corporal (CC)
3/9.
Lista de Problemas
1. Ingesta de 4 tabletas de Naproxeno.
2. Dolor abdominal severo.
3. Consumo de 2 duraznos, papas fritas y aceite de cocina.

4. Caquexia generalizada.

5. Linfonodos submandibulares levemente reactivos.
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6. Reactividad a la manipulacion.
Lista Maestra
Sistema renal: (1,2)
Sistema gastrointestinal: (1,2,3)
Sistema linfatico: (5)

Comportamental: (6)

Diagnésticos Diferenciales

I.  Intoxicacién por AINES.
II.  Pancreatitis aguda.
lll.  Ingesta de cuerpo extrano.

Plan Diagnéstico

Se sugiere realizar como pruebas diagndsticas complementarias:

1. Ecografia abdominal.

2. Lipasa pancreatica.

3. Hemograma, creatinina, ALT, proteinas diferenciadas.

Plan Terapéutico
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Se aplica dosis de Acido Tranexamico a 50mg/kg al momento de la consulta.

Paciente no vomita.

Paciente ingresa a hospitalizacion.



31

Terapia Intrahospitalaria Inicial
Tabla 1

Medicamentos intrahospitalarios Maximo, 8 de agosto.

Tratamiento Dosis mg/kg Concentraciéon Dosis total Via
Solucion multielectrolitos 50ml/kg QID 51,66 ml/h v
Omeprazol 1 BID 8 mg/ml 3,1 ml v
Cerenia 1 SID 10 mg/ml 2,48 ml v
Glomax SID 1 ml v
Pregabalina 3 BID 75 mg 0,99 mg PO
Dipirona 28 BID 500 mg/ml 1,38 mi v
N-butilbromuro de Hioscina 0,2 BID 20 mg/ml 0,24 ml v
Alimentacion Proplan E/N TID 1 lata PO
lata

Nota. SID: Una vez al dia; BID: Cada 12 horas; TID: Cada 8 hora; QID: Cada 6 horas;

IV: Intravenoso; PO: Via oral.

Fuente: Elaboracion propia.
Examenes y Seguimientos Realizados

A continuacion, se muestran los examenes realizados en el paciente y
seguimientos subjetivos (S), objetivos (O), interpretativos (l) y pendientes (P), con sus

respectivas fechas de realizacion.



llustracion 10

Hemograma, creatinina, ALT. Maximo 8 de agosto.

Examen Resultado Unidades  Vr.Ref Vr.Abst Unidades Vr. Ref.
Muestra: Sangre total con E.D.T.A.

|Globulos blancos 6,0 x1ﬂ3:'|.|L 6.0-17.0
IGlobulos rojos 839 xidfipL 55-85
Hemoglobina 18,5 gidL 12-18
Hematocrito 55,6 % 37-55
MY 66,3 L 60 - 77
MCH 21 po 20-25
MCHC 33,3 g/dL 32-36
.D.E 15,0 % 12. - 15
Plaguetas 230 x103:'|.|L 200 - 500
.D.P 11,0 % 12 - 141

Diferencial leucocitario

% Neulrifilos 73 % 60- 77 4.4 AL 30-11,5
% Linfocitos 22 % 12, - 30 13 KL 10-48
% Eosindfilos 2 % 2, -10 01 0L 0,1-1,25
% Monocitos 3 % 3-10 0z AL 0,15- 1,35
% Bandas o k] 0-4 0,0 0L 0,-03
Proleinas Totales 7.5 gl 6,0 - B0
Reticulocitos 02 % 00-12
Extendido de Sangre Pariférica;

Eritrocitos: Hemoconcentrados

Leucocitos: Mormales
Flaquetas: Macroplaguetas confirmadas en &l extendido

Muestra: Suera Canina

Método : Cinético

ICreatinina 1,50 mgldL 05 -15
[Transaminasa ALT &7.0 UL 29 - 102

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
llustracion 11

Bioquimica: Proteinas totales, albumina, globulina; 8 de agosto.

Examen Resultado Unidades Valores de referencia
Muestra Suero Canino

Método Cinético

Proteinas Totales 9,8 gL G0 - &0

Alblmina 26,0 gL 26 - 33

Globulina 438 gL 20 - 40

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.



llustracion 12

Bioquimica: Lipasa pancreatica; 8 de agosto.

Examen Resultade Unidades

Muestra Suero Canino

Método Inmunoflucrescencia

Lipasa Pancreatica Especifica: 65,6 ugl

Interpratacidn
< &= 200 wgll: La concenlracdan de LPc en el suen asld én &l rango normal
201 - 398 ug/L: La concenlracian de LPe en & Susn &xld én un rango cueslionable. El pacients
pasiblemente Enga pancrealilis y esla muesira debe ser reevaluada, Silos signes clinicos estin presentes,
tralar apropadamenle y realizar diagnistices adicionales para nvestigar olros diagndslices diferenciales
Fepelir la prueba en dos semanas. Si no hay signos clinicos presentes, recomendable repelir &n 3 - 4 semanas.
> 0400 wglL: La concenlracidn del LPc en & suero es compalible con pancrealilis

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
llustracion 13

Uroanalisis; 9 de agosto.

UROANALISIS
Examen Resultado Unidades Valor de Referencia
uimica
pecto Transparente Transparante
Amarillo Amarillo
ensidad 1028 1.015-1.045
6.5 55-75
lucosa MNarmal mgldL Marmal
itritos Negativo Negativa
Oculta Megalivo Eritiul Negalivo
robilindgena Narmal mgldL Marmal
fnas 40 mgldL Negaliva
ilimubinas Negativo mgldL Negativo
etonas Negativo mg/idL Negativa
eucocitos Negativo Leu/ul Negativa
imento
éls. Altas: No se observan
éls. Bajas: 1-2 AP
éls. En transicion: Mo se observan
eucocitos: Mo se observan
locitos: No se observan
ritrocitos: No se observan
acterias: No se observan
ilindro Granuloso fino: 1-2TC
ristales Uratos amorfos: C/ Media
loco: No se observan

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas



llustracion 14

Informe ecogréfico; 9 de agosto.

Vejiga: Dilatada con moderada cantidad de contenido anecogénico homogéneo sin presencia de

sedimento vesical, sin engrosamiento de sus paredes.

Prostata: Presenta aumento leve/moderado de tamafio y ecogenicidad conservando adecuada

forma y eco textura.

Rifiones: Tamafio (Rl: 7cm, RD: 7.2cm) y eco textura aparentemente normal, con aumento
moderado de ecogenicidad cortical, sistema colector de apariencia normal sin alteraciones a nivel
ureteral, se conserva adecuada relacion cortico medular y pérdida moderada de diferenciacion

cortico medular, se nota adecuado contorno renal.

Conclusiones:

Los hallazgos observados a nivel prostatico sugieren presencia de hiperplasia prostatica
benigna leve/moderada.

Los hallazgos observados a nivel renal sugieren presencia de cambios inflamatorios de
aspecto cronico, no se descarta presencia de cambios estructurales asociados a la edad.

Los hallazgos observados a nivel esplénico sugieren presencia de esplenomegalia
moderada debido a inflamacion o reactividad.

Los hallazgos observados a nivel gastrico sugieren presencia de gastritis severa.

La estructura observada a nivel gastrico sugiere presencia de cuerpo extraiio gastrico no
generador de signos obstructivos

Los hallazgos observados a nivel biliar sugieren moderada presencia de sedimento biliar.

Los hallazgos observados a nivel intestinal sugieren presencia de enteritis marcada.

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.

Seguimiento 11 de Agosto

34

S: Durante el turno orina sin alteraciones macroscopicas, no defeca,

consume lata EN con agrado, no presenta perdidas digestivas.

O: Paciente con mucosas rosadas (R)/ humedas (H), tiempo de llenado

capilar (TLLC) 2 segundos, linfonodos sin reactividad, auscultacién cardiopulmonar

sin alteraciones frecuencia cardiaca (FC) 112 latidos por minuto (Ipm), frecuencia

respiratoria (FR) 40 respiraciones por minuto (rpm), sin dolor a la palpacién

abdominal y paravertebral, paciente estable durante el turno, normotérmico 37,8°C.
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I: Paciente con gastroenterocolitis cronica, con ingesta de cuerpos extrafios,
con presencia de cuerpos extrafios gastricos, con abundante sedimento biliar, en
proceso de estabilizacion, prondstico reservado bueno.

P: Manejo intrahospitalario.

Tabla 2

Medicamentos intrahospitalarios Maximo. 11 de agosto.

Tratamiento Dosis mg/kg Concentracion Dosis Total Via
Solucion multielectrolitos 50ml/kg/dia 51,66 ml/h v
Omeprazol 1 BID 8 mg/ml 3,1 ml IV
Ursacol 15 SID 300 mg 1,24 mg PO
Glomax SID 1 mi v
Pregabalina 3 BID 75 mg 0,99 mg PO
Trazodona BID 50 mg 2,96 mg PO
Fortiflora SID 1 sobre PO
Hierro Sacarosa 5 SID/C2D 20 mg/ml 6,2 ml v
Ampicilina Sulbactam 22 TID 300 mg/ml 1,81 ml v
Alimentacion Proplan E/N TID 1 lata PO
lata

Nota. SID: Una vez al dia; BID: Cada 12 horas; TID: Cada 8 hora; C2D: Cada dos
dias; IV: Intravenoso; PO: Via oral.

Fuente: Elaboracién propia.



llustracion 15

Hemograma; 11 de agosto.

Examen Resultado Unidades Vr. Ref Vr. Abst Unidades Vr. Ref.
Muestra: Sangre total con E.D.T A
Glabulos blancos 22 I1IZ|3I|.|L G60-17.0
Glabulos rojos 4,99 x'll:l“!pL 55-B5
Hemoglobina 10,8 gidL 12-18
Hematocrita 324 % 37 -85
MCW 64,9 fL GO - 77
MCH 216 pg 20-25
MCHC 33 ghdL 32 - 38
I.0.E 11,2 % 12. - 15
Plaquetas 203 x10°% L 200 - 500
I.O.P 13,0 % 12 - 141
Ta % 60 - 77 17.5 whlP il 30-11.5
11 % 12,-30 24 w0l 1.0 -4.8
3 % 2,-10 07 w0 L 0,1-125
T % 3,-10 16 w0l 0.15-1,35
0 % 0n-4 0,0 w0 L 0.-0,3
53 gidL 60 - 80
1.8 % o0 -12
Eritrociios: Policromatofilia:+, Hipocromia:+ Microcitos:+ Crenocilos: »»
Leucocios:  Leucocibosts con neutnofilla confernada en el extendido, vacuolizacion
BEDUMOSa* neutrofilos Np&fs&gm&nlﬁdos.t Linfocitos reaciivos -+
Plaguetas: Nomales

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.

llustracion 16

Bioquimica; 11 de agosto.

Examen Resultado Unidades Valores de referencia

Muestra Suers Caning

Método Cingfico

Creatinina 1,78 mgidL 05-15
ransaminasa ALT BT i 21-102

Fosfatasa Alcalina 162,8 L 20 - 156

Urea B0.T mgidlL 24 - BO

Bun 8.4 mgidlL 10, - 2B

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
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llustracion 17

Bioquimica. Proteinas diferenciadas; 11 de agosto.

Examen Resultado Unidades Valores de referencia
Muestra Suero Canino

Método Cinético

IProteinas Totales 50,0 glL 60 - 80

Alblimina 18,0 all 26 - 33

Globulina 32,0 all 20 - 40

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
Seguimiento 13 de Agosto

S: Paciente alerta al medio responde a estimulos, consume alimento EN con
agrado, toma agua, orina en varias ocasiones, orina de buen aspecto, no tiene
vomitos, no tiene diarreas, paciente sin picos febriles durante el dia.

O: Sin signos de deshidratacion, linfonodos no reactivos, palpacion
abdominal sin alteracion, digito presién columna sin problemas ni dolor, pero se
evidencia columna con signos de rana, no presenta dolor abdominal, paciente
continua con polaquiuria durante todo el dia y la noche, se evidencia en una A-Fast
la vejiga pletorica.

I: Paciente con gastroenterocolitis cronica, con ingesta de cuerpos extrafios,
con presencia de cuerpos extrafios gastricos, con abundante sedimento biliar, en
proceso de estabilizacion, Nefritis tubular aguda secundaria intoxicaciéon con AINES,
Obstruccion de flujo funcional.

P: Manejo intrahospitalario.
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Nefrologia.

S: Paciente ingresa a consulta por nefrologia debido a lesion renal aguda
secundaria a consumo de naproxenos, paciente en el area de hospitalizacion con
evolucion clinica favorable.

O: Peso 24,6 kg, Presion arterial sistolica (PAS) 132 mmHg, mucosas R/H;
no se reconocen lesiones en cavidad oral, palpacion abdominal sin dolor, sarcopenia
moderada.

I: Necrosis tubular aguda secundaria a intoxicacion por AINES.

P: Continua manejo médico instaurado.

¢ Iniciar alimento Royal Canin gastrointestinal alto en fibra, durante 3 meses
inicialmente.

e Se indica Oxibutinina 0,1mg/kg/dia media tableta cada 12 horas por 8 dias y
Metoclopramida 0,3 mg kg cada 12 horas.

e Alta médica en ambulatorio el proximo dia con examenes hematoldgicos y
bioquimicas renales e hidrataciones cada 12 horas (Fluidoterapia durante 2
horas en la mafana y una hora en la noche).

e Examenes cada 48 horas hasta nueva indicacion.

e Ambulatorio por mas de 72 horas como minimo.

e Considerar Leptospirosis segun resultados de examenes.

e Programar control por nefrologia en 15 dias.



Tabla 3

Medicamentos intrahospitalarios Maximo. 13 de agosto.
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Tratamiento Dosis mg/lkg Concentracion Dosis Total Via
Solucion multielectrolitos 50ml/kg/dia 51,66 ml/h A\
Metoclopramida 0,3 BID 5 mg/ml 1,5 ml SC
Ursacol 15 SID 300 mg 1,24 mg PO
N-butilbromuro de Hioscina 0,3 TID 20 mg/ml 0,3 ml IV
Pregabalina 3 BID 75 mg 0,99 mg PO
Oxibutinina 0,05 BID 2 mg 0,62 mg PO
Hierro Sacarosa 5 SID/C2D 20 mg/ml 6,2 ml v
Ampicilina Sulbactam 22 TID 300 mg/ml 1,81 ml A\
Fluimucil 30 TID 100 mg/ml 7,44 ml \%
Sucrafalto 40 BID 1.000 mg 1 mg PO
Clara de huevo TID 5ml PO
Fortiflora SID 1 sobre PO
Vitamina E TID 1 grajea PO
Alimentacion Royal Canin TID 133 g PO

Gastrointestinal High fibre

Nota. SID: Una vez al dia; BID: Cada 12 horas; TID: Cada 8 horas; IV: Intravenoso;

PO: Via oral; SC; Subcutaneo.

Fuente: Elaboracién propia.



llustracion 18

Bioquimica: Fosforo; 13 de agosto.

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
llustracion 19

Uroanalisis; 13 de agosto.

Examen Resultado Unidades Valores de referencia
Fuesﬂ‘a Suero Canino

Método Cinético

Fosforo inorganico 7.8 mg/dL 26 - 62

Valor de Referencia

Examen Resultado Unidades
Quimica:

pecto Transparente
Color Amarillo
Densidad 1020
Ph 5
Glucosa Normal mgldL
Mitritos Negativo
S.Oculta Megativo EritluL
Urobilindgeno Normal mg/dL
Proteinas Negativo mg/dL
Bilirrubinas Negativo mg/dL
Cetonas Megativo mg/dL
Leucocitos 20 LeufuL

edimento.

Céls. Altas: 2-3 AP
Céls. Bajas: 0-2 AP
Céls. En transicion: Mo se observan

Leucocitos: 0-2 AP
Fiocitos: Mo se observan
Eritrocitos: MNo se observan
Bacterias: No se observan
Cilindros Granulosos: 27C
Cristales Uratos Amorfos: C/ Escasa
Moco: Mo se observan
Espermatozoides: C/ Escasa

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.

Transparente
Amarillo
1.015-1.045
5.5-7.5
Normal
Negativo
MNegativo
Mormal
Negativo
Megativo
MNegativo
Megativo
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llustracion 20

UPC; 13 de agosto.

Proteinuria

ICreatinuria

Relacion proteinuria/creatir

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.

llustracion 21

10,0

38,50

03

Gases venosos; 13 de agosto.

mgldL

mg/dL

<20
100-150

Excluye causa

pre y post
renal de
<D A proteinuria
proteinuria
glomerular y
0,4-2 felinos tubular
0,5 2 caninos
proteinuria
=2 glomerular

Examen Resultado Unidades Malores de referencia
Muestra Sangre
ARTERIAL VENOSO
Método Fluorescencia dptica
Sodio 144 mEg/L 140 - 150 140 - 150
Cloro 110 mEg/L 105 - 115 105 - 115
Potasio 35 mEg/L 35-555 35-555
Calcio ionico: 1,16 mEg/L 1,25 - 3.6 125 - 36
PH (T) 7,499 7.35-745 732-T74
PCO2{ Presitn Parcial de Didxido de Carbona)(T) 338 mmHg 32 - 43 33-50
HCO3 (Bicarbonato) 248 mEg/L 18-26 18-26
CO2(Cantidad total de Didxido de carbono)(” 258 mEg/L 17-23 17-23
BE (ecf) 16 mmol/L De-4 a +4 De -4 a +4
nGAP 9 mEg/L 120-250 12.0-25.0
PO2(Presion parcial de Oxigeno) 35,7 mmHg B0-105 24-48
502 69,6 >05% >35%
Hematocrito 3 % 37-55 37-55
Hemoglobina 10,5 gfdL 12-18 12-18
reatinina 218 mgfdL 05 -15 05 -15
Urea 98,11 mg/dL 24 -B0 24 - 60
lucosa 89 mg/dL 65 - 118 65 - 118
Lactato 1.89 mmol/L 0.3-2.5 0.3-2.5

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
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Seguimiento 14 de Agosto
Se realizan examenes de seguimiento y se empieza manejo ambulatorio.
llustracion 22

Hemograma; 14 de agosto.

Examen Resultado Unidades Vr. Ref Vr. Abst Unidade: Vr. Ref.
Muestra: Sangre total con E.D.T.A.

Globulos blancos 15,1 x103f|1L 6.0-17.0
Globulos rojos 4,39 x10%uL 55-85
Hermoglobina 95 aldL 12-18
Hematocrito 28,6 % A7 -55
MCV 65,1 flL 60-77
MCH 217 pa 20-25
MCHC 333 aldL 32-36
I.D.E 14,2 % 12. - 15
Plaquetas 207 xmsfuL 200 - 500
1.O.P 14,0 % 12 - 141
Diferencial leucocitario

% Meutrdfilos 73 % 60-77 11,0 ®10%uL 30-115
% Linfocitos 17 % 12, - 30 26 ®10%uL 1,0-48
% Eosindfilos 3 % 2, -10 0,5 ®10%uL 01-125
% Monocitos 7 % 3, -10 1.1 ®10%uL 0,15-1,35
% Bandas 0 % 0 -4 0.0 x10%pL 0,-03
Proteinas Totales 6,1 gidL 6,0 - 8,0

Reticulocitos 1.4 % 00 - 12

Extendido de Sangre Periférica:
Eritrocitos: Hipocromia:+, Crenocitos:+, Macrocitos:+, Dianocitos:+, Policromatofilia:+
Leucocitos:  Mormales
Plaguetas MNormales

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
llustracion 23

Bioquimica: Creatinina, urea, bum; 14 de agosto.

reatinina 2,10 mg/dL 05 -15
Urea 96,1 mg/dL 24 - B0
Bun 449 mg/dL 10, - 28

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
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Se maneja el paciente de manera ambulatoria con la siguiente formula

médica:

VI.

VII.

VIII.

Ursacol 300 Mg (Tableta@s)......cueeiiiiiiiiiiiiiii s 16
Suministrar via oral 1 tableta y un cuarto cada 24 horas por 11 dias mas con
estdbmago lleno.

Oxibutinina clorhidrato 10 mg (Tabletas)..........ccos i 2
Suministrar via oral 1/4 de tableta cada 24 horas por 6 dias.

Vitamina E 400 Ui (GragEas) ....cccueeeeeeiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeee et 20
Suministrar via oral 1 gragea cada 24 horas por 18 dias.

Sulfato Ferroso 300 mg (Tabletas) .....cocoveeveieiiiiiiiiie e 15
Suministrar via oral 1 tableta cada 24 horas por 13 dias.

Fortiflora Proplan (SODres) ... 15
Suministrar en el alimento la cantidad de 1 sobre cada 24 horas por 13 dias,
2 horas de diferencia entre este medicamento y la doxiciclina.
Metoclopramida 10 mg (Tabletas) .........coviiiiiiiii e 1
Suministrar via oral 3/4 de tableta cada 12 horas por 3 dias mas.

Doxican 100mg (Tabletas) .........o.iuiiiiiii e 45
Suministrar 1 tableta y 1/2 via oral cada 12 horas por 30 dias. Suministrar
con estomago lleno.

Gastricumeel (TabIetas) ............uuuiiiiiiiiiiiiee e 1
Suministrar 1 tableta via oral cada 12 horas hasta terminar el frasco.

Suministrar 20 minutos antes del desayuno y la cena.
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Nota:

¢ Continuar alimento Royal canin gastrointestinal alto en fibra, durante 3 meses
inicialmente.

e Programar control por nefrologia en 15 dias semana del 27 agosto.

e Tomar examenes de control cada 48 horas (18/08).

e Sacar el paciente a caminar para estimular el vaciamiento de vejiga.

e Continuar manejo ambulatorio intravenoso hasta el 18/08/24 con toma de
examen de control (PR1).

Seguimiento 16 de Agosto

Paciente ingresa a manejo intrahospitalario, propietaria comenta que en la
casa el paciente orina mucho, toma mucha agua, esta comiendo super bien, el popé
esta normal no tiene diarrea, ni vémito, defecd 2/7 segun la escala de Bristol, con
presencia de un grano de maiz en la clinica.

O: Paciente sin signos de deshidratacion linfonodos sin reactividad, reflejo
tusigeno negativo, reflejo palmo percutor negativo, FC 110 Ipm sin anormalidades,
FR 36 rpm sin anormalidades, sin dolor a la palpacion abdominal ni paravertebral,
T 37,8°C.

Se le realiza PCR de hemotrdpicos al cual sale positivo a Rickettsiales, con
patron compatible con Anaplasma spp.

NEFROLOGIA: indica iniciar tratamiento para Anaplasmosis con Doxiciclina

a 6mg/kg. Se hace formula médica.
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I: Necrosis tubular aguda secundaria a intoxicacion por AINES; Paciente con
gastroenterocolitis cronica, con ingesta de cuerpos extrafios, con presencia de
cuerpos extrafios gastricos, Anaplasmosis.

P: Manejo ambulatorio.

Tabla 4

Medicamentos en manejo ambulatorio Maximo, 16 de agosto.

Tratamiento Dosis Concentracién Dosis total Via
mg/kg

Solucion multielectrolitos ~ 50ml/kg/dia 51,66 ml/h A\

Alimentacion Royal Canin TID 133 g PO

Gastrointestinal High fibre

Nota. TID: Cada 8 horas; IV: Intravenoso; PO: Via oral.
Fuente: Elaboracién propia
llustracion 24

Bioquimica: creatinina, urea, bum; 16 de agosto.

Creatinina 1,33 mg/dL 05-15
Urea 52,2 mg/dL 24 - 60
Bun 244 maldL 10, - 28

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
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llustracion 25

Hemograma; 16 de agosto.

Examen Resultado Unidades Vr. Ref Vr. Abst Unidades Vr. Ref.
Muestra: Sangre total con E.D.T.A.
Globulos blancos 11,1 x10%uL 6.0-17.0
Globulos rojos 4,54 x10°%L 55-85
Hemoglobina 10,4 g/dL 12-18
Hematocrito 311 % 37-55
MCW 68,5 fL 60 - 77
MCH 22,8 Pg 20-25
MCHC 33,3 g/dL 32-36
I.0.E 14,1 % 12. - 15
Plaquetas 205 x10%uL 200 - 500
I.D.P 14,0 % 12 - 141
Diferencial leucocitario
% Neutrdfilos 70 % B60-77 78 0L 30-115
% Linfocitos 18 % 12,-30 20 11 0%l 10-48
% Eosinofilos 4 % 2,-10 04 0L 0,1-1,25
% Monocitos 8 % 3,-10 09 w0l 0,15-1,35
% Bandas 0 % 0-4 0,0 0L 0,-03
Proteinas Totales 6,8 g/dL 6,0 - 80
Reticulocitos 1.4 % 0.0 -1,.2
|Exle|1dido de Sangre Periférica:

Eritrocitos: Policromatofilia:+, Hipocromia:+, Dianocitos:+

Leucocitos:  MNormales

Plaguetas Marmales

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
llustracion 26

Bioquimica: creatinina, urea, bum; 16 de agosto.

Creatinina 1,33 mg/dL 05-15
Urea 52,2 mg/dL 24 - 60
Bun 244 mg/dL 10, - 28

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
Seguimiento 18 de Agosto:

Se realiza fluidoterapia indicada con solucion multielectrolitos y se toma
muestra de sangre para realizar examenes correspondientes. Paciente se da de alta

con revision y examenes de control el dia 21 de agosto.
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Se envia con la siguiente formula médica:

l. Ursacol 300 mg (Tabletas) ... 16
Suministrar via oral 1 tableta y un cuarto cada 24 horas por 11 dias mas con
estomago lleno.

II. Oxibutinina clorhidrato 10 mg (Tabletas) ..........ccccorii e 2
Suministrar via oral 1/4 de tableta cada 24 horas por 6 dias.

[l. Vitamina E 400 Ui (Grageas) .......ccccuuueummiiiiiiiiieeieeie ittt 20
Suministrar via oral 1 gragea cada 24 horas por 18 dias.

IV. Sulfato Ferroso 300 mg (Tabletas) .......oooooiiiiiieeeeeee e 15
Suministrar via oral 1 tableta cada 24 horas por 13 dias.

V. Fortiflora Proplan (SODIres) ... 15
Suministrar en el alimento la cantidad de 1 sobre cada 24 horas por 13 dias. 2
horas de diferencia entre este medicamento y la doxiciclina.

VI. Metoclopramida 10 mg (Tabletas) .......ocoooo i 1
Suministrar via oral 3/4 de tableta cada 12 horas por 3 dias mas

VII. Doxican 100mg (Tabletas) ... 45
Suministrar 1 tableta y 1/2 via oral cada 12 horas por 30 dias. Suministrar con
estémago lleno.

VIII. Gastricumeel (Tabletas) .......oooo i 1
Suministrar 1 tableta via oral cada 12 horas hasta terminar el frasco. Suministrar

20 minutos antes del desayuno y la cena.
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Nota:
e Continuar alimento Royal Canin gastrointestinal alto en fibra, durante 3
meses inicialmente.
e Programar control por nefrologia en 15 dias semana del 27 agosto.
llustracion 27

Bioquimica: creatinina, urea, bum; 18 de agosto.

Creatinina 1,29 mg/dL 05-15
Urea 45,5 mg/dL 24 - 60
Bun 213 mg/dL 10, - 28

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
llustracion 28

Hemograma; 18 de agosto.

Globulos blancos 16,0 x10%pL 6.0-17.0
Globulos rojos 507 x10°L 55-85
Hemoglobina 1,7 g/dL 12-18
Hematocrito 351 % 37 -55
MCV 69,2 fL 60-77
MCH 231 pg 20-25
MCHC 33,3 g/dL 32-36
I.0.E 14,5 % 12. - 15
Plaquetas 281 x1 03.pr 200 - 500
.0.P 13,0 % 12 - 141
Diferencial leucocitario
% Neutrdfilos 66 % B0 -77 10,6 X107l 3.0-115
% Linfocitos 24 % 12,-30 3.8 w1 0%l 10-48
% Eosinofilos 2 Y 2,-10 0.3 109l 0,1-125
% Monocitos 8 % 3.-10 1.3 w10l 0.15-1,35
% Bandas 0 % 0-4 0,0 x10%L 0,-0,3
Proteinas Totales 7.0 gidL 6,0 - 8,0
Reticulocitos 2,0 % 0,0 -1.2
Extendido de Sangre Periférica:

Eritrocitos: Policromatofilia:+, Hipocromia:+, Crenocitos:+

Leucocitos:  Normales

Plagquetas Mormales

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.



49

Seguimiento 21 de Agosto

S: Maximo esta super bien, animado, mejor que los dias anteriores. Esta
haciendo popo normal pero el cuido hace que el popo sea mas abundante también,
aunque ha mermado la orina continua orinando mas de lo normal, no vomito ni nada
de eso, hemos estado pendiente del popo y un no sale nada, esta de muy bien
apetito.

O: T 38.6, mucosas rosadas y humedas, TLLC 2 seg, RT -, RPP -, sonidos
cardiacos y pulmonares normales, prensa abdominal por temperamento,
conjuntivas rosadas humedas, no signos de anormalidades en globos oculares,
evaluacion de 6rganos de los sentidos sin alteracion, paciente camina con marcha
simétrica, no se evidencian dificultad al incorporarse, paciente no permite la
evaluacion de cavidad oral ni de piezas dentarias.

I: Necrosis tubular por consumo de aines/ Anaplasma +

P: Se toma muestra de sangre para realizar examenes correspondientes y
se |le agenda cita con nefrologia para el 26 de agosto.
llustracion 29

Bioquimica: Creatinina, urea, bum; 21 de agosto.

Creatinina 1,33 mg/dL 05 - 15
Urea 457 mg/dL 24 - BO
Bun 213 mg/dL 10, - 28

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
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llustracion 30

Hemograma; 21 de agosto.

98 x1 Oa.pr 6.0-17.0
540 x10°puL 55-85
11,9 g/dL 12-18
35,8 % 37-55
66,3 fL 60-77
221 pg 20-25
333 g/dL 32-36
14,6 % 12. - 15
366 x1 Oa.pr 200 - 500
12,8 % 12 - 141
% Neutrdfilos 70 % B0 -77 6,9 X107 L 30-115
% Linfocitos 20 % 12, - 30 20 x10%uL 1,0-48
% Eosindfilos 4 % 2,-10 04 x10°uL 0,1-125
[} % 3,-10 0,6 w104l 0,15-1,35
0 % 0-4 0,0 x10°L 0,-03
7.0 g/dL 6,0 - 8,0
1,4 % 00 -1.2
Eritrocitos: Policromatofilia: +, Hipocromia:+, Crenocitos:+
Leucocitos:  Normales
Plaguetas Normales

Fuente: Clinica Veterinaria San Lucas.
El paciente no asiste a la revisién con nefrologia y vuelve meses después por

cuadro clinico gastrointestinal.
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Discusion

Este caso de necrosis tubular aguda secundaria a intoxicacién por AINES en
un paciente canino Maximo resalta la importancia de la identificacion temprana de
signos clinicos y el manejo adecuado de la enfermedad renal aguda (ERA). La
evolucion del paciente, desde su ingreso hasta su alta, permitio evaluar la
efectividad de las estrategias diagndsticas y terapéuticas empleadas, asi como la
necesidad de monitoreo y examenes de laboratorio continuos para evitar recaidas
o complicaciones adicionales.

La enfermedad renal aguda (ERA) puede clasificarse en causas prerrenales,
renales y postrenales. En este caso, se traté de una azoemia renal intrinseca,
inducida por la ingesta de Naproxeno, un AINE. Esto concuerda con lo descrito por
Elliott y Grauer (2017), donde mencionan que los AINES pueden inducir necrosis
tubular aguda al interferir con la sintesis de prostaglandinas, disminuyendo el flujo
Este efecto fue evidente en el caso clinico, en el cual el paciente presentd signos
clinicos compatibles con dafio renal agudo tras el consumo del medicamento.

Los signos clinicos mas frecuentes en la ERA incluyen vomitos, diarrea,
hematuria, cambios en la concentracion de la orina y anemia (Lancaster, 2017). En
el caso clinico, Maximo presentd signos como dolor abdominal moderado a severo,
poliuria, polidipsia, caquexia, signos gastrointestinales como diarrea ademas en el
transcurso del cuadro de maximo presentd anemia.

Desde el punto de vista diagndstico, el manejo fue congruente con las
recomendaciones bibliograficas. Algunos autores como Eaftroff y Langston (2020) y
Ross (2011) sostienen que una correcta evaluacién de la funcién renal implica

integrar tanto datos bioquimicos como imagenoldgicos, con especial atencion a
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parametros como la densidad urinaria, la relacion proteina/creatinina (UPC), la
presion arterial y el estado de hidratacion. En el caso de Maximo Se realizaron
analisis de creatinina, urea y BUN, los cuales salieron alteradas en varias ocasiones,
incluso ya con la terapia instaurada; el uroanalisis mostro alteraciones en el
sedimento urinario y el PH y el UPC indico proteinuria, lo cual coincide con las
indicaciones de dafo tubular agudo segun los criterios diagnosticos descritos por
Elliott y Grauer (2017). También se hicieron hemogramas y ecografia abdominal. En
este sentido, la evaluacién de Maximo fue completa y permitié descartar otras
causas de lesion renal, aunque mas adelante se confirmé también un cuadro
concomitante de anaplasmosis por PCR.

El tratamiento aplicado fue intensivo y multifacético, lo cual es acorde a las
recomendaciones tedricas. El tratamiento de Maximo incluyo fluidoterapia
intravenosa constante, que es esencial para restaurar la perfusion renal y reducir el
dafo isquémico, monitorizacion de creatinina y urea cada 48 horas coincide con lo
propuesto por Ross (2011), quien resalta la importancia de ajustar la terapia con
base en la evolucion de los parametros bioquimicos y clinicos; se controlaron los
sintomas gastrointestinales; se hizo uso de antibioticos del grupo de las
Tetraciclinas, en este caso la Doxiciclina para la anaplasmosis, que ha mostrado
tener efectividad contra el Anaplasma segun Atif (2021).

Finalmente, este caso resalta la importancia de la prevencién en la
intoxicacion por AINES en animales de compania. La educacion a los propietarios
sobre los riesgos de automedicar a sus mascotas con farmacos de uso humano y
la necesidad de almacenamiento seguro de medicamentos es crucial para evitar

este tipo de emergencias.
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Conclusion

El presente caso clinico demuestra la importancia del diagnostico temprano
y el manejo adecuado de la necrosis tubular aguda inducida por AINES en caninos.
La implementacion de estrategias terapéuticas oportunas permitio la recuperacion
del paciente, destacando el rol fundamental de la fluidoterapia, el monitoreo
continuo y el soporte farmacolégico en el tratamiento de la ERA.

La intoxicacion por AINES representa un riesgo significativo para la salud
renal en los perros, lo que crea la necesidad de una mayor concienciacion por parte
de los propietarios y del personal veterinario sobre su toxicidad y efectos adversos.
Es esencial promover la educacion sobre el uso seguro de medicamentos en
animales y fomentar la consulta temprana ante la sospecha de intoxicacion.

El abordaje del caso clinico fue coherente con las recomendaciones
bibliograficas. Se identificd de forma oportuna la etiologia (intoxicacion por AINES),
se evaluaron adecuadamente los signos clinicos y se siguieron los lineamientos
diagndsticos y terapéuticos propuestos por diferentes autores. La recuperacion del
paciente evidencia que un tratamiento temprano y bien estructurado puede revertir
incluso una condicién critica como la necrosis tubular aguda inducida por
Naproxeno.

El prondstico de los pacientes con necrosis tubular aguda depende de la
gravedad de la lesién renal y de la rapidez con la que se instaure el tratamiento. En
este caso, la recuperacion clinica favorable de Maximo resalta la importancia de la
accién rapida de los propietarios ante la emergencia y de una atencién veterinaria
integral, donde el abordaje multidisciplinario y el seguimiento continuo son clave

para garantizar una evolucién favorable.
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