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TABLA 40-1
Principales proteinas y ofras sustancias

secretadas por el pancreas exocring
o halladas en &l

Enzimas s Enzim:

{coma cimdgenas) {intactas)
TripsinGaenc: -amikasa
‘Quimatripsindgena Lipasa
Proslastasy

mmmmnoasas AyB Otras

Faﬁollpasa A

oy

Intestingl, experimentan &l desdoblamiento peptidico
por la enterocinasa (también conocida comeo entero-
peptidasa; secretada por las células de la mucosa
duodendl) sobre el tripsinégeno y por la tripsing so-
bre otros cimagenos, volviendose capaces de iniciar
|la asimilacian de los nutrientes. Bajo condiciones nar-
miales, la actividad de estas enzimas digestivas sobre
el tefide pancreatico estd impedida por una red de
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gestion. La separacion fisica mediante el empaguets-
mienta de los cimagenos en granulos membranosos
dentro de fas células acinares, junto 4 la distancia en-
tre el sitio.de liberacion de la enterocinasa y los cimd-
genos, impiden la activacion enzimatica prematura.
La presencla de Inhibidores enzimdticos dentro del
pancrieas (inhibidor de la tripsina secretora pancredti-
£a, oy-antilripsina) y en la clrculacién (o, -antitipsing,
ity-macroglabulinas) también aborta la activacidn en-
simatica inadverticda. Los esfinteres musculares en los
conductos pancredticos bloguean el refiujo de fos
contenidos duodenales, que a nivel experimental de-
mastraren Inducir inflamacion pancreatica,

El evento que inicia la activacin enzimatica intra-
pancredtica s la conversion del tripsindgeno an trip-
sina. Se han descublerto varios factares que condu-
cen a laactivacidn de 13 tripsina en modelos experi-
mentales de la pancreatitis canina y felina y se sospe-
cha que ocurren en condiciones clinicas. La pancreati-
tis. experimental inducida por la hiperestimulacian
con certos agentes quimicos o e uso de distas espe-
cificas (ricas en metionina v pabres en colina) parece
simular bastante mejor la enfermedad natural que
ofros modelos. En tales modelos se ha demostrada
que por motivos indeterminados, los granulos cima-
genos se fusionan con los lisosomas que contienen

mecanismos defensivos, Estas enzimas d Ivas exis:
ten como precursores inactivos para evitar la autodi-

TABLA 40-2

proteasas, activando el tripsindgeno. A partir de este
punito, se activan otras enzimas digestivas y ocasio-

Enfermedades del pancreas exocring
Primarias Secundarias
Comines Feliryos Hiperplasta nodular (hallaego incidental an Minguna
gatos gercates)
Caniros.  Pancreatitis aguda Pancreatitis aguda (Fraurnatisma: accidente
Hiperplasda nodular (hallazgo incidental en con automotores, qu!rurglm; tguemia; hi-
permoy geeantes)
medlc,acmnesj
Menos comures© Felinos  Pancraatitis aguda aguda i i
Pancreatitis crdnica subclinica sis aguda)
Caninos  Insuficiencla pancredtica exocring Insuficiencia pancredtica exocring (desnutri-
Pancreatitis recldivante o cronica citn proteico/calarica; hiperacidez duode-
nal; pancreatitis recidivante ageda, intensa
o Crinica)
Pancreaﬂds cninu:a tdlal:etes mdlitug. hiper-
s ieinpatica; hip of-
ticism (71}
Raras Falings  Insuficiencla pancredtica exocring Pancreatitis cronica (peritonitis infecciosa fe-
Trematodes paniredticds (furytrema lina; toxcplasmesis; colangichepatitis, en-
o) fermedad intestinal inflamataria}
Adenocareinema pancreatico
Caningd Adenccarcinoma pancredtico Insuficiencia pancredtica exocring por adeno-

cancinma pancredtico



TABLA 40-1

Factores que participa
de la pancreatitis agud,

n en el desarvol

Mutricion

Dbesidad

Dieta hipergrass

Isquemia

Hipovalemia

Masoconstriccltn Inducida por aminas vasoaciivas
Msociada con CID

Hiperlipoproteinamia

Despugs de ingerir wna comida grsoss valuminns

Forma idinpatica en el Schnauzer miniatura que a me-
nudao Heve o la pancreatitis

Medicaciones

L-asparaginasa (7)

Azalioprna (7)

OHros guimltleripicos
Corticoitersides (tontrovertida)

Reflujo duodenal
Incremento de lo presidn Intraluminal durante womi-
tos profusos

Otros
Traumnatisma abdamiral
Eslados hpercalcimicos
Enfermedad de vids bikares (felinos)
Procesos infeccinsos (toxoptasmaosis; peritonitis infec-
closa felina}
Hipesadrenocorticismo (7)
“Poca comin e falinan
€I, Coagulecian intravastuler diseminada.

nan aumente de la permeabilidad capilar ¥ otras le-
slones pancreaticas directas, ash coma también el ini-
cio de la cascada de aminas vasoactivas, La tripsing,
fosfelipasa A, elastasa, lipasa y colipasa son responsa-
bles por la lesion vascular y necrosis. La inflamacian
pancredtica se extiende localmente hacia el estéma-
ga, duadeno y calon. Los polipéptidos vasoactivos li-
berados hacia fa circulacidn sistémica a partir del
pédncreas inflamada producen muchos de los efectos
sistémicas asociados por lo comin con la pancreatitis
aguda grave (necrosis hepatocelular, edema pulmo-
nar, degeneracldn tubular renal, cardiomiopatia, hi-
potensian ¥ coagulopatia intravascular diseminada
[CID]). La magnitud de la pancreatitis es maxima
cuando se han consumida los inhibidores de proteasa
endbgenas y la perfusion del pancreas es minima.

Se ha incriminado a diversos factores en el desa-
rrollo espontinea de la pancreatitls aguda.(tabla 40-
3), Ia cual es considerablemente mas frecuente en
caninos que en felinos. Es probable que participe
mas de un factor,
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Figura 40-1 Paciente canino que exhibe dolor abdominal
craneal asumiendo una “postura de afivio.” (Cortesia del Dr,
Williamm £ Hombuckle, Universidad de Comnell, Colegio de
Medicina Vieterinasia.)

Cargcteristicas clinfeas

Los ejemplares de edad media o avanzada de las ra-
zas terrier o deportivas suelen afectarse con fa pan-
creatitis aguda. No hay predilecciin sexual; estin
predispuestos los machos y hembras castrados. Pres-
cindiendo de la raza o el sexo, la mayaria de los pe-
rros afectados por pancreatitis aguda idiopdtica son
obesos. Los antecedentes a menuda incluyen la in-
gestion reclente de una camida grasosa abundante
Durante la anamnesis se deben registrar las drogas
administradas y evidenclas de enfermedad intercu-
rrente. Los accesos recurrentes de pancreatitis aguda
constituyen una pancreatitis recidivante,

Los signos tipicas v hallazgos del examen fisico
son varlables de acuerdo al estadio de la enfermedad
=0 la presentacion y pueden variar desde la anarexia
Ay depresidn con dolor abdominal indefinida (fig. 40-
1} €n gatos y perros con afeccldn feve hasta &l vdmi-

‘to agudo profuso, diarres hemorrdgics, estado de

choque e incluso la muerte en los cuadros mas gra-
ves (tabla 40-4), De acuerdo con los patrones histo-
patclégices, fa inflamacién pancreatica leve a menu-
do se clasifica como edematosa o intersticial, y la mas
promunclada se categoriza como hemorragica, necro-
tizante o supurativa. Las caracterfsticas clinicas de la
pancreatitis aguda coinciden a grandes rasgos con
esty clasificacion, aungue la enfermedad natural se
representa mejor mediante el espectro de las dos for-
mas bésicas como los extremos. Las complicaciones
(tabla 40-5} tienden a presentarse en la pancreatitis
aguda grave y para confirmar su existencia se requie.
ren estudios diagnésticos especificos.

Diagnastico
La aproximacian basica al diagnéstice del gato o pe-



TABLA 30-4

Enformedades hepatohiliares

¥ pancredticas exoctinas

Manifestaciones clinicas iniclales y dates del examen fisico en perros con pancre

Leve (forma intersticial 0 edematosa)

Maderada a grave (forma hemorragica o necrotizante)

Signos clinicos comunes
Bépresicn, anorexia, mdusen Ellallsmn larnicio akink)
Vomitos:

Dieprasidn, ancrexis
Wamitos (posihlemente hematemesis)

Comportamiznto i de doles 3 {posturas - Comp indicativa de dolor abdomina (posturas
de allvio de Al
Otros signas clinicos
Diarres (puede ser del Intesting deligado o gruess) Hematoguecia/melena
etericia
Afficeion respiratorna
Estado de chogue
Datod comunes en la exploraciin fisica
Dioor abdominal localizado en e cuadrante craneal derecho Dolor abdomiral localizado en ef cuadrante craneal dere-
Flebre cho o generalizada
Deshidratacion Flebes o hipttermia
[reshidratacidn

ros hallazgos del examen fizico
Debilidad

TABLA 40-5

Membraras mucnsas hiperemicas
Taquicardia, taquipnes

Ictericia

Efusién abdominal

Fdasa en la region del pancreas (pincreas inflamado con
arherenciasT)

Pategisias & equimoss

Arvilmizs cardiacas

Ghositis, estacelamiento glosal

Complicaciones de la pancreatitis aguda grave canina

Complicaciones

Estudio dlagnéstico.

Midlcas
Arritrias cardiacas (por ko regular ventriculams)
(=2}

Disnea (efusidn plewral; edema pulmonar, tramboembalis-
mio pulmonar; sindrame de afliceian pulmonar?}

Falla renal agusda

Diinhetes mellitus permanente

Panijculitis nodutar
Sepsis

ECG en derivaclan 1, placas radiograficas tordcicas

Perfil de coagulacion (T8, TTRA, POF, concentracion de fibr-
nogeno, recuento plagustario), concentracion de anti-
trombinz Il

Gasesen sangre artarial, p\acas radsogmhcas tnr\ir_lcas ba-
rridas.

Vigiilancia continua dela pmdumdn_dg orina, perfil bioguis
mico

Hiperglucermia que persiste mag alli de I resclucan de la
pancreatitis aquda; medscidn de insuling shica?

Biopsia

Cultivos de la sangre

Quiriirgicas:

Cistrliceinn ductal biliar extrahepatica Perill de hloqufmxi, perfil de cosgulacién, ultrasonegrafia

Abseedo o seudoguiste pancredico. grafla, aspiracisn para cilo-
fogiay cu'tlm (gula;dn con udtrasonogrsﬁa o ol cirugia)

thbucdt_in inttestirtal (por f regiar i estudio de contras-

¥
te gastrointestingt nrm.-nor [si el paciente puede tolerar el
bario oral)

duich de In fbring; T tiempn de protrom.

TP, Thernigss thi Erpemibnpiastine paerisd sctivaise: T, <oagul
L e A

ehseminacy; FOE Lo i



To con sospecha de pancreatitis cansiste en la patolo-
gia clinica (hemograma complets, perfil de bloguimi-
ca sérica, actividades amilasa ¥ lpasa séricas y andlisis
de orina) v placas radiogrificas simples del abdomen.
La ultrasonografia abdominal afrece &l soporte més
convincente para la presencia de la pancreatitis, en es-
pecial si I radiologia simple resulta poco concluyents.
3 requiere una evaluacion amplia porgue las caracte-
risticas clinicas de la pancreatitis aguda son compah
bles con otros g intestinales y
les {por e}, enteritis o gastroenteritis aguda, cusrpos
extrafios intestinales, ingestién de toxinas, sepsis, peri-
tonitis, pidmetra) que causan un abdomen agudo y
na existe una prueba aislada gue sea patognomonica
para ella. Considerando as relaciones anattmicas en-
tre el pancreas e higada en el gato (viase fig, 37-7) v
la r\.'caente descupcmn de Ia Frecu&n:e ccm_urrencl,a de
inal in-
flamamna ¥ pancreadtls Ieve e los felinos, no resulta
llamative que la pancreatitls no se reconozea como
una entidad clinica mis prevalente, Este hecho puede
relacionarse con un reducido indice de sospecha debi-
da-a los signoes inespecificos y métodos insensibles pa-
1a la deteccian de la pancreatitis en los gatos.
Hemograma completo La svidencia de deshidra-
tacién {aumento del volumen celular aglomerado
[VCA] ¢ concentracién de proteina plasmatica) y leuco-
citosis son anormalidades comunes en el hemograma
completo de un perro con pancreatitis, El leucograma
de esirés se aprecia en casos leves, con mayor leucoc-
tosis y desvio a la izquierda leve a ntenso en los cua-
dros mas serios, Los recuentos plaguetarios por lo regu-
lar don adecuados a menos que exista CID, El plasmia
puede ser lipémico e ictérico. Los gatos con pancreatitis
a menuda tienen anemia auregen!ratlva maclerada.
Perfil de t imica sérica Los o de
mavor utilidad enel perfil de bioquimica sérica son fas
concentraciones del nitrégena urelco sanguineo
(MUS), creatining, olucoss, alblmina, calcio v bifiru-
bina total, asi como también las actividades enzimati-
cas hepaticas (fosfatasa alcaling [FA], alanina transami-
nasa [ALT]). La azatemia prerrenal se detecta en mas
del 50% de los gatos y perros con pancreatitis aguda
y & atribuible a la contraccion del volumen por los
vGmitos, falta de ingesta de liguidos v extravasaciin
de liquidos hacla el tercer espacio {cavidad. abdomi-
mal, espacta intersticial) por el dafia vascular. Ls azote-
mia renal y falla renal* aguda son complicaciones po-
co habituales pero preocupantes de |a pancreatitis
grave que pueden relacionarse con la vasoconstric-
cian inducida: par aminas vasoactivas o hipovolemia
profongada, La liberacian del glucagdn en exceso de
insulina descle un pancreas inflamado causa hipergiu-
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cemia modesta (200-250 mag/dl) en un 65% de los
Gatos'y permas con pancreatitis; el estres también pue-
de ser un factor contribuyente en los felinos. La pre-
sencla de [a hipoalbuminemia podiia dervar del de-
rrame vascular y peritoneal. La hipocalcemia {después
de cormegir por fa concentracién de albimina) se con-
sidera secundaria a un desvio agudo del calcio hacia
las tejidos blandas, como el misculo, debide al dete-
rioro en la integridad de membrana. Pueden partici-
par mecanismos harmanales como la tirocalcitoning ¥
sensibilidad paratiroldea anormal. Los depasitos del
caleio en placas de grasas saponificadas no son tan
importantes para |8 hipacalcemia como se creia en el
pasada. La in del proceso Infl o pan-
creatico hacia el higado ocurre en forma directa debi-
do @ la cercana proximidad de los dos Grganod y en
farma inclirecta cuando las enzimas digestivas activa-
das arviban al tejido hepatico mediante las rutas finfa-
licas comunes, La elevacion de las actividades FA {in.
cremento.de 2 8 17 veces) y ALT (narmal a incremen-
to de & veces) es una alteracidn frecuente en pacien-
tes felinos y caninos can pancreatitis; la hiperbilirmbi-
nemia moderada (incrementa de 2 a 5 veces) se de-
tecta en el 30-40% de los perros afectados. Los gatos
a menudo suslen ser ictéricos en la presentacian. Se
abserva una mayor hiperactividad FA v ALT y bilirrubl-
nemia con lainterrupcion del fiujo de bilis a través del
colédoco por la inflamacién pancredtics adyacente.
Otros parametros bioguimicos séricos pueden ser
anarmales pern san incluso menos Especlln:cls La hi-
basal & hiperglucemia p &N pe
rms dnferentes del Schnauzer miniatura con hiperlipo-
proteinemia idiopatica son altamente sugestivas de
diabates mellitus; el cambio predominante es |a hiper-
trigliceridemia. Los valores de los electrslitos son de
utilidad para seleccionar el tipo de solucian parenteral
a utilizar y determinar la cantidad de potasio que s
requiere suplementar {véanse tablas 55-2 y 55-4),
Actlvidad amilasa sérica La actividad amilass to-
tal sBrica es elevads en la mayora de los peros con
pancreatitis {= 80%); por ello, se considera una prue-
ba especifica para esta enfermedad. No obstante, al
igual que en atras actividades enzimaticas séricas, &
valor debe interpretarse considerando los tejidos de
origen (en primer lugar pancreas, también mucosa
duodenal, con contribuciones relativamente menores
de otras regiones del sistema digestive v de drganos
extradigestivos), mecanismos de Incrementa de la ac-
tividad sérica y medios.de eliminacién de la enzima,
La actividad amilasa total sérica bajo condiciones nor-
males se origina primariamente a partir del pancreas ¥
la mucesa duadenal, Bl rifGn participa gn la depura-
citn de la enzima sérica en |os estados normales y pa-
toldgicas; de modo que la falla renal puede ocasionar
un aumente (2,5-3 veces) de fa actividad amilasa sér-
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ca. Estos factores hacen que la Interpretacion de |a ac-
tividad amilasa sérica en el paciente canino azotemica
vomitador sea mucho mas dificil porgue la duadenitis
marcada o un cugrpo extrafio ducdenal podrian cau-
sar un cuadro clinico iéntico. La separacin de le ac-
tividad amilasa sérica total en isoamilasas argancespe-
cificas mejora la precision diagnastica del método, de
manera especial en el 15:20% de los perros con pan-
creatitis que tienen valares totales normales. Sin em-
bargo, este andlisis no esta disponible en el comercio.
La actividad amilasa sérica no es un indicador confia-
ble de inflamacidn pancredtica fefina.

Actividag lipasa sérica Se afirma que la lipasa tie-
e una distribucion tswlar mds limitada (en primer lu-
gar pancreas y mucosa gastrica ¥ duodenal) que la
amilasa y su actividad sérica se ha promocionado co-
o una prueba mejor de liberacidn acelerada desde un
pancreas inflamado, Similar a a amilasa, la lipasa se eli-
ming por el rifén y su actividad puede ser elevada en
las perros can falla renal (2,5-3 veces), pero no en
aquellos con azatemia prerrenal. La corticaterapia (de-
xametasona, prednisana) y la manipulacion del pan-
ereas durante & cirugia pueden incrementar la activi-
dad lipasa sérica (= 3 veces) en los pacientes caninas
sin cambios histopatolagicos en el pancreas. La activi-
dad lipasa sérica en los modelos de pancreatitis aguda
canina experimental a5 més o menas paralela & aguella
de |a amilasa, aungue a menudo esto no es vilido para
la enfermedad natural, Muchas veces aumenta una o la
otra, o ambas pueden: ser alfas o narmales, y fa magni-
tud de la hiperactividad no guarda correlacidn con el
grado dela Inflamacldn pancredtica. La actividad lipasa
sérica fue elevada en la pancreatitis felina experimental,
pero clinicamente es poco confiable.

Andlisis de orina La oring para el analisis debe
abtenerse antes que se administre 1a fluidoterapia pa-
ra valorar mejor la patogenia de la azotemia, Otros
aspectos del urianilisis que son valiosos para estable-
cer tendencias ¥ camparar con las valares séricas son
los contenidos de glucosa y bilirrubina (sin cambios,
inerementa, disminucidn).

Imagenologia diagnéstica Mo existen signos ra-
diografices patognomanices de la pancreatitis-solo hay
patrones que son compatibles con peritonitis localiza-
da. Estos signos incluyen [a apariencia de vidrio esmeri-
lada en &l cuadrante craneal derecho del abdomen,
bolsas gateosas atrapadas en el ducdena y un efecto
de masa de opacidad aumentada en el drea del pan-
creas que desplazs al duodeng hacia la derecha, ensan-
cha el dngulo plloroduodenal y puede retardar el vacia-
miento gastrico (fig. 40-2), Las placas radiograficas sim-
ples pueden ser de utilidad para descartar cuerpos ex-
Irafias intestinales, que pusden cursar con vomitos, do-
lor abdominal, hiperacthidad amilasa y lipasa ¥ lewcoci-

Enfermiedades hepitablliares y pancredticas axocrinas

Flgura 40-2 Placa radiografica abdominal ventrodorsal de”
un paciente canino con pancreatitis aguda, El medio de
contraste en el estdmago e intastine delpado definea la ru-
ta-del dundeno, que astd desplazado hacia RBteral, Bl lumen
duodenal parece [reqular, |o que es compatible con hiper-
maetilidad,

Losls. Otras etinloglas, como la duodenitis marcada y
ulceracion duodenal, pueden ocasionar cambiles radio-
grificos simifares & fos presentes en la pancreatits

Los gatos con pancreatitis @ menudo lienen liqui-
do detectable con la radiologia en los compartimien-
tos corporales. De los gatos que tlenen indicios de co-
lecta, 1a mayoria exhibe efusiones en las cavidades
pleural y abdominal,

La ultrasonografia es fa técnica.de imagen preteri-
da para la pancreatitls, por rendir Informacidn mas es-
pecifica acerca del tamanio, forma v homogeneidad
del pancreas-que las placas radiogrificas simples del
abdomen. Los cambios mas constantes son un efecto
de masa no homogénen e hipoecegenicidad en fa zo-
na del pancreas atribuible al edema, hemorragia y
exudacidn inflamateria (fig. 40-3), También puede
existir evidencia de conductos biliares dilatados. El ha-
llzzgo de estructuras can densidad de liquida homo-



Figura 40-3° Cone ultrasonografico
abdomingl de un péncreas agranda-
da, algo indefinido, en un paciente
caning con parcreatitis aguda. Bl co-
|&doco estd distendido y |a pared
duedenal engrosada.

Qéneas mas discretas es compatible con abscesos o
formacion de seudoguistes, que son complicaciones
de fa pancreatitls grave,

Otros estudios La pancreatitis aguda es altamente
probable en un gate o perro con signos y hallazgos
del examen fisico compatibles, leucocitosis, activida-
des enzimaticas hepaticas anommales y evidencia ultra-
senagrafica de inflamacidn pancredtica, inclusa si las
actividades lipasa y amilasa son normales, SElos resul-
tados son poce concluyentes pueden ser necesarios
otros estudios. Cuanda existe efusion abdominal, la
abdominocentesis puede rendir liquido para el exa-
men citafagica y andlisis bioquimico especifico. Coma
la pancreatitis aguda es un tipo de peritonitis quimica,
los resultados del andlisis cltaldgico suelen ser compa-
tibles con un exudado aséptico. Las actividades amila-
sa y lipasa en el liguido abdominal a menudo son més
elevadas que en el suero de los perras con pancreati-
tis, aungue la inflamacian o perforacion ducdenal
marcada también pueden rendir el misma resultado.

Qtros estudios diagnasticos han sido explorados en
la Investigacidn par una evaluacién mas especifica v
sensible de la pancreatitis aguda felina y. canina, Ade-
mis de |a separaciin de fa isoamilasa sérica, se estudit
la medicidn de la tripsina inmunoreactiva (TL} en
suera, la cual es mas empleada en fa deteccion de la
insuficiencia pancreatica exocring (IPE; vanse pags.
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valor de TLI sérica debe juzgarse considerando la fun-
cion renal parque puede haber elevaciones en los pa-
cientes caninos con enfermedad renal no azotémica,
Otro indicador precisa de pancreatiths aguda, la reduc-
citin de las actividades antiproteasa (i, -antitripsing,
ap-macragrabuling), se documentd en fos modelos de
pancreatitis canina experimental y conlleva una im-
portancia terapgutica, La medicion del péptido de ac-
tivacion del tripsindgeno en plasma y orina de los pe-
Fros con pancreatitis tamblén se estd investigando, En
la actualidad, el inconveniente para el empleo rutina-
rio-de todas estos estudios es que se ofrecen en forma
limitada y s6to en clertos laboratarios; por ellg, los re-
sultados no tienen la suficiente rapidez para colaborar
con la toma de decisiones,

5i & diagnostico todavia es esquive, puede realizar-
se laparotomia exploratoria v biopsla pancreatica. B
edemna, hemorragia y placas de necrosis grasa peripan-
credtica se ldentifican sin dificultad a simple vista como
marcadores de un pancreas inflamado. Es controverti-
do si la biopsia pancredtica causg pancreatitis, La mani-
pulacion del pancreas normal en la cirugia no induce
pancreatitis, pero el trauma de obtener una blopsia en
un pancreas va inflamado- podria exacerbar Iz inflama-
cidn existente y complicar mucho mas la recuperacidn
posoperatoda del gato o perro con pancreatitis,

fr i ¥YP

611-613), en la pancreatitls canina exy | v de-
mastrd tener beneficios en algunos casos, clinicos en
gatos y perros. En tales pacientes el valor ha sido mis
alto que el normal (> 35 pgil), indicando una secre-
cin inapropiada de la enzima desde el pancreas. £

La pancreatitis aguda en gatos y perros debe conside-
rarse como una enfermedad potencialments devasta-
dora y tratarse con agresividad, Las metas del trata-
miente comprenden: 1) restaurar v mantener o volus
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men intravascular y perfusian pancreatica, 2y reducir
lasecrecion pancreatica, 3) aliviar el dofor, 4) mangjar
las complicaciones que retardan la recuperacidn coms-
pleta y 5) suministrar un soporte nutricional,

Las bases del tratamiznto de la pancreatitis aguda
son a fluidoterapia v el ayuno total. Las soluciones
electraliticas balanceadas se infunden en cantidades
suficientes para tratar la deshidratacian y pérdida
continuadas y cubrir las necesidades de manteni-
miento durante el perioda de ayuna tolal, que puede
ser de 48 a 72 horas (o mas tiempa). El ayuno total y
la administracion de todas las medicaciones por ruta
parenteral impiden fa estimulacian gastrica, la cual fo-
menta secrecion pancredtica. Si es pasible, debe evi-
tarse fa vision y el olor del alimento porque tales fac-
tores también inician |a secrecian del pancreas,

Tratamiento de la pancreatitis leve Para | gato
a perro con afecclén leve, minima deshideatacion y sin
azotemia, las soluciones parenterales pueden Infundie-
& por la ruta SC. Al menos 24 horas despuss del dit-
ma episadio de vamitos, se ofrecen cantidades reduci-
das de agua y luego alimento blando (alimento para
bebés a base de carne hiposddico o alimento canino o
feling hipograsa [Feline w/d o Canine ifd, Hill's Pet
Praducts, Topeka, Kan.,J) 4 veces al dia. Si el agua y &l
alimento se taleran sin vomitos, la cantidad de cada
uno puade incrementarse en forma gradual hasta cu-
e los reguerimientos diarlos totales, por lo usual du-
rante 5 o 6 dias. Mo se requieren otras medicaciones
{por ej., anticolinérgicos, antibidticos), 1a recupsra-
citin deberfa ser completa en cerca de 1 semana.

En general &l prondstica es bueno para los pacien-
tes canines con un ataque aislado de pancreatitis leve.
El manejo dietético empleando una dieta pobre en
grasas, rica en carbohidratos y con moderado nivel de
protefnas (por &, Canine I/d o wid, Hill's Pet Products,
Topeka, Kan.,| debe instituirse en forma Indefinida pa-
ra prevenic la recurrencla. Bl acceso a sobras de mesa,
alimento de otras mascotas en el hogar y basura debe
ser estrictamente prohibido, Bl arroz hervido y queso
cottage pueden incorporarse en las dietas prescriptas
‘para alentar la aceptacion, Los perros obesos deben ser
adelgazados. Puede requerirse una marcada restriccion
de la grasa dietética (Canine rfd, Hill's Pet Products,
Topeka, Kan.) en los permas que tienen hiperfipoprotai-
nemid idlopdtica o que experimentan accesos repeti-
das confirmadas de pancreatitls. La administracidn de
un suplementa de enzimas pancreaticas se considera
que alvla el malestar abdominal en los pacientes hu-
manos con pancreatilis cronica; este régimen puede
resultar conveniente en el animal individual con -acce-
305 tepetidos confirmados de la pancreatitis,

Tratamiento de la pancreatitis grave Se aplican
fos mismas principios terapéuticos en &l paciente feli-

TABLA 40-6

7 s e
3]

*Muls comiin en caninas que en fekncs,

no o canino con afeccion mas seria (véanse tablas 40-
4 y 40-5), pero son mas intensivos (tabla 40-6). Los Ii-
quidos deben administrarse por ruta BV, de preferen-
cia con un catéter permanente en una vena de gran
calibre para poder monitorear fa presian venosa cen-
tral. Esta vigilancia de la tensidn venosa, juntaa la
medicién de la produccion de orina, VCA, confenido
de proteinas plasmiticas ¢ peso corpofal asegura gue
los requerimientos hidricos sean cubliertos sin subesti-
marlos ni excederios. Dos de los errores mds frecuen-
tes en el manejo de un paciente canino con pancrea-
titis aguda grave son &l suministre de una fluidotera-
pie Insuficlente (subhldratackin) v la pronta reinstitu-
cion de fa alimentacién enteral,



Puede ser necesario un periodo de ayuno total de §
diag 0 mas tiempa. 5l el vdmita es prolongada y no se
relaciona con obstruccién intestinal, pueden adminis-
trarse antiemeticos de accién central (clorpromazing
[Thorazine] o proclorperazing [Compazine]), 0,25-0,5
mglkg IM o 5 3 o 4 veces al dia, en tanto se expanda
&l volumen intravasculan Los analgésicos gque causan
minimios cambios en los conductos o secreciones del
pancreas son la meperidina {Demercd) (3 mg/kg [fedi-
nes] & 10 mg/kg [canings] IM.seqin se requiera), oxi-
morona (Murmoerphan) (0,03-0,05 mag/kg IM seqin se
requiera) y butorfanol (Torbugesic) (0,055-0,11 mg/kg
5C 2 0 4 veces al dia; sélo en caninos). La transfusion
con plasma reciente o reciente-congelade demastrd
ser de beneficio en los perros con pancreatitis aguda al
suministrar actividad antiproteasa y se la puede repefir
5l no se aprecia una mefoela estable.

Aungue las bacterias no cumplen un papel prima-
rio en la pancreatitis aguda canina; el pancreas necro-
sado es un excelente media para la proliferacian mi-
crobiana. La frecuencia de sepsis pancredtica se des-
conoce en el perro, pero los microbios recuperados
con mayor asiduidad en los pacientes humanos son
los gramnegativos (por )., Escherichio coll, Klebsiefla
pneumanioe), En algunos pacientes canings puede ser
dificil diferenciar la pancreatitis grave de la infeccion
pancredtica o sistémica por gramnegativos; las mani-
festaciones clinicas y los cambios b loglcos (leu-

PITULD &« 609

Ulfkg SC 2 0 3 veces al dia) para desalentar las ten-
dencias tromboembalicas y asegurar la perfusian pan-
credtica, pera esta medida no ha sido evaluada en for-
ma critica: La administracian rutinaria de corticoste-
roldes na se recomienda excepto para el empleo a
corto plazo en el estada de choque. El lavado perito-
neal demaostrd mejorar la sofirevida en los perros con
pancreatitls experimental al eliminar los productos t-
xicos y enzimas digestivas activadas. También se co-
munice en forma feciente s éxito en la prevencion de
la sepsis pancredtica que ocurve despuds de una apa-
rente recuperacion en pacientes humanos con pan-
creatitis aguda grave, pero como el lavado peritoneal
debe continuarse durante 1 semana, puede nd ser
prictice para la mayoria de los pacientes caninos.

Los parametres clinicopatsiogicos ademas del VA
¥ concentracidn de proteing plasmética que deberian
medirse a diaria comprenden efectrolitos serices y
concentraciones del NUS o creatinina, El hemograma
completo v perfil de bloguimica deberfan reallzarse dia
por medio hasta establecer una tendencia favorable, 5
la actividad amilasa y/o lipasa sérica e anormal al Ini-
cio, ef andlisis puede repetirse dia por medio.

La fluldoterapia EV debe reducirse en forma gradual
v suspenderse y reasumirse la‘ingesta de liquidos v ali-
mentas solo después que resuelven las maniestaciones
clinicas, hiperamilasemia/hiperlipasemia, leucacitosis y

cacitesls con desvio a la fzaulerda v camblos neutrofi-
licos taxicas) son similares, En tales casos, la cefotaxi-
ma (Claforan) (6-40 mg/kg IM o EV 4 veces af dia) o
trimetoprima-sulfametoxazol (Septra) (15 maofkg EV 2
veces al dia; debe dilulrse y administrarse con lentitud
en una vena central durante 60-90 minutos) son bue-
nas elecclones empiricas porque penetran bien en el
pdncreas canino. La enrofloxacing (Baytnl) (2,5-5 mg
It o BV 2 veces al dia) alcanza buenas concentraclo-
nes pancredticas y es efectiva contra & mayar parte
de los patdgenos del pancreas, de modo que también
puede utilizarse. Otros antibioticos tradicionalments
recamendados para la sepsis a gramnegativos en los
perros (por )., amikacina y sémpilciling o cefalotina)
también alcanzan concentraciones terapéuticas en sl
pancreas inflamado caning o fefino. Mo se requiere la
administracidn de insulina para la hiperglucemia mo-
desta a menos que desarrolle la cetosis o aquella per-
sista y aumente de manera estabie, 5ise requiere In-
suling, debe emplearse la forma regular en dosis que
mantengan las concentraciones de glucosa sanguinea
en el orden de los 150-200 mg/dl.

5e han mencionado otras medidas terapéuticas
para gl tratamiento de la pancreatitis grave pera no
tignen un valor probade. Algunos investigadores re-
comlendan |a administracién de heparing {50-75

Esto puede demaorar 5-7 dias o mds Hempo,
Las actividad Amaticas hepats les pue-
den persistir mas tiempo y en tanto se aproximen a la
normalidad, no deberian ser un metive para mantensr
al paciente hospitalizade. Si el vémito recurre, se insti-
Luye un ayuna total durante 24 horas. Si el ayuna total
supera fos 5 dias, se instituye la nutricidn parenteral to-
tal o se coloca un tubo de alimentacidn yeyunal me-
diante cirugia. Después del alta hospitalaria debe se-
quiirse el misma plan de manejo distético que el sugeri-
do para los perros con afeccion leve. Es minima la infor-
macitn existente para establecer recomendaciones en
el manejo & largo plazo de los pacientes felinos con
pancreatitls, Desde el punto de vista empirico, los gates
se manejan de manera simitar que los perros hasta que
los resultados de fos estudios indiquen ko contrario,

Las complicaciones (véase tabla 40-5) deben tratar-
e segln se presenten. Aunque no hay bases firmes
para asequrar €l prondstico en los pacientes canings
con pancrealltis aguda grave, a mayor ndmero de
complicaciones, peor es el prondstico. Algunas, com-
plicaciones {por &j., falla renal aguda, arritmias cardia-
cas) se tratan en forma médica. La obstruccidn coledo-
clana, por el edema e inflamacion del pancreas adya-
cente, por lo comun es de cardcter transitorio en los
gatos y perros con pancreatitis, La ebstruccidn ductal
biliar permanente que ocurre después gque resuelve la
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fase aguda de la pancreatitis & una Indicacian quirdr-
gica, Los Increment ivos-en las actividad
Fé y ALT séricas, pel‘blllrn_lhlnemra creciente y signos
ecograficos de un drbol biliar extrahepatico dilatado
son justificativos para la clrugia descompresora biliar

Tres informes recientes describieron masas pan-
credticas (absceso, flemdn, seudoquiste) en & perras,
7 perros y 1 gato, respectivaments, coma complica-
ciones de la pancreatitis aguda grave. La intervencidn
quirdrgica desde los 5 dias hasta varias semanas des-
pués del comienza de la pancreatitis se requiria en to-
das menos un perro que se recuperd en forma espon-
taned; el gata v sdlo los 3 perros operados sobrevivie-
ron. Las indicaciones para fa intervencion gquirdrgica y

iento_pancredtico comprenden: 1) aparen-

te recuperacidn con recurtencla sintomdtica o 2) fie-
bre y leucocitosis persistentes con desvio a la izguier-
da y cambios neutrafilicos toxicos mas alla del tiempo
aguardado para le recuperacion, junto.a la evidencia
fisica, radioldgica o ultrasonografica de una masa en
el drea del pancreas. i bien cada una de estas masas
por lo usual es estéril, sies factible deben obtenerse
muestras para el cultivo/antiblograma. La cirugia pue-
de retardarse en los pacientes con patrones ecogrifi-
cos de una masa pero que exhiben evolucion favora-
ble con el tratamiento médico.

PANCREATITIS FELINA-ASPECTOS
COMPARATIVOS

El sindrome de |a pancreatitis aguda tal como se co-
noce en los caninos rara vez se presenta en los feli-
nos, En el gato es mas frecuente que ta Inflamacicn
panicredtica sea subclinica y/o parte de una enferme-
dad sistémica, como |a toxopiasmosis, Los mismos
signas clinicos y alteraciones del laboratorio observa-
dos en los perros con pancreatitls aguda se han nota-
do en los casos experimentales v algunas cuadros es-
pontineos en el gato, pero son mas sutiles, Sobre ja
base de jos cambios histopatoldgices en el pancreas,
al menos existirlan do¢ lipos de pancreatitis geave en
tos felinos: necrotizante aguda (mas coriente) y su-
purativa aguda {menos frecuente pero observada en
gatos mids jdvenes). En su mayoria, los gatos eran ca-
seros de peso normal o delgados. La forma supurati-
v aguda se reconacio con mayor asiduldad en gatos
jovenes (edad media= 3,5 afios). La letargia, anore-
xia, vomito, deshidratacion, pérdida ponderal, icteri-
<ia e hipotermia son los signos tipicos para los gatos
con ambas formas, Como los antecedentes y datos
del examen fisico en los gatos con pancrestitis son
inespecificos, el diagndstico antemortem puede ser
dificil, Las mismas medidas diagndsticas - terapéuti-

£ntormedades hepatobiliares y gancrehlicas exeoinis

cas empleadas en los canines con sospecha de pan-
creatitls se recomiendan para los gatos excepto par
la duracion del ayuna total, Debido a la probabilidad
de lipidesis hepética asociada con'un ayuno total
prolangado, se recomienda |3 institucicn de la nutri-
cién parenteral total tan pronto como se reconozoa
[a pancreatitls, Ambas formas de pancreatitis recono-
cidas en los gatos son graves y pueden ser de reco-
necimienta esquive, de modo que el prondstico pa-
rece ser reservado a nefasio en Ja actualidad.

PANCREATITIS RECIDIVANTE
¥ CRONICA

Caracteristicas clinicas y diagnostico
El sindrome ¢linico de fa pancreatitis aguda es bien ¢o-
nocido en dos caninos'y estd aumentando su reconoci--
miento en las felinos. Algunos perros parecen experi-
mentar accesos repetidos de pancreatitis aguda, con
perindos de recuperacion en el medio. Estos perros
podrian estar padeciendo una poncreatitis recidivante.
La informacion sobre la pancreatitis felina es bastante
exigua para implicar un sfndrnrne sirnilar en i gato,

itis crdrica se d a primero me-
dlante &l examen histopatoldgico del tefide pancreati-
co. La inflamacién persistente en general subclinica se
considera que lleva a I3 deplecion progresiva del teji-
do pancredtico funcional. Con |s suflciente destruc-
cion del tejido pancredtico funcional, la insuficiencia
pancreatica exocrina y diabetes mellitus pueden
emerger en un numero reducido de gatos y perros,

Tratamiento y prondstico

La pancreatitis recidivante v i crénica en los perros se
controlan en primer lugar mediante un manejo nutr-
cional estricto empleando una dieta de elevada diges-
tibilidad can incremento de la fibra y contenido graso
limitade (véase pag, 791). El cumplimienta estricto
de la dieta controlada se asocia con un prondstico
buena. La administracién de insulina y ‘suplementos
de enzimas. pancredticas se indica para los gatos y pe-
rros con pancreatitis indetectable que ha motivado
insuficiencla exocring y endocrina

INSUFICIENCIA PANCREATICA
EXOCRINA

Patogenia

Una discapacidad acinar mayor del 90% para secretar
enzimas digestivas redunda en la sintomatalogia de la
malasimilacién nutricional. Antes se pensaba que un
solo atague de pancreatitis aguda grave o Jos accesos



repetidas de pancreatitis menos intensa provoceban
fa pérdida progresiva del tejido celular acinar. Estu-
dins mas recientes Indicaron que esta etiologia de IPE
es5 paco habitual y gue la atrofia acinar hereditaria (en
Pastores alsacianos) o adulta (idiopdtica, en cualquier
Taza) es responsabie por Ya mayor parte de los casos
de IPE canina. Lo inverso: puede ser villdo parala IPE
felina; la destruccién progresiva del tejido acinar aso-
ciado con pancreatitis subclinica cranica se sospecha
como la causa més corriente, con casos ocasionales
de atrafia celular acinar pancredtica.
Los nutrientes ingerid i i

no san

en formas absorbibles en los gates y perros con IPE
debido a la ausencia de la actividad enzimdtica intra-
luminal. Los cambios secundarios en la mucosa intes-
tinal son primaordiales en la génesis de la malasimila-
cign; en los perros con IPE se han identificado atrofia
veligsa, infiltracion celular inflamatoria y alteracion de
la- actividad enzimética de mucosa. Es probable que
participen maltiples factores incluidos aquelios de ori-
gen luminal, nutricional y hormonal. La hipermultipli-
cackin bactedana es un problema’'comiin en fa IPE ca-
nina, tal vez debido a la ausencla de las secreciones
pancreaticas que poseen propiedades antibacterianas
y puede explicar muchos de fos cambios en la muco-
54 En 14 IPE expertmem.al ¥ alg,unos £ases naturojes

o d
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Figura 40-4 Paciente felino, mestizg, hembra castrada, 4
afios, con IPE, B animal esa estrictaments de exteriores, por
ello & propistario no consulta por polifagia o deposicionaz
woluminosas.

debido a la marcada malabsorcion de Ja vitamina K (ii-
posaluble), Existen pocas ar i en €| examen
f[slco excepto por grados de pérdida ponderal, pelaje
de mala calidad y posiblemente tnclén aceitosa de la
region perineal debido & la esteatorrea. Los afectados
estan activas, alertas y hambrientos (fig. 40-8).

lapoblacian bacteriana d 58 es-
pués de fa suplementacion de enzimas pancredticas.
Dependiende de las especies bacterianas en exceso,
puede haber alteraciones en la actividad enzimatica
del ribete en cepillo, grados de atroﬁa vellosa y com-
petencia par los i i los. Se d a
malabsorcion de la cobalamina (vitamina By}, quizés
en relacion con la hipermultiplicacion bacteriana y
otros factores, y de las vitaminas liposolubles & y E en
los perros afectades, pero parecen tener escasas con-
secuenclas clinkcas. Existe poca informacién sobre el
impacte de la IPE en el metsbolismo de la vitamina K
en canines y felinos, La deficiencia de vitamina K fue
comunicada en un gato con IPE; la coagulopatia re-
soivic con la suplementadion enzimética pancreatica,

Caracteristicas clinicas

Los gatos y perros con IPE suelen llegar a consulta con
antecedentes cronicos de pérdida ponderal a pesar de
un apetite vigoroso € incluso famélico, Los propletarios
también pueden hacer referendcia a la pica v coprofa-
gia, Las deposiciones pueden ser normales, blandas y
voluminosas (fig. 40-4} o acuosas. Los Pastores alsacia-
nas afectados por lo regular son presentados hacia los
2 afios de vida (fig. 40-3), mientras que ofras razas
suelen ser adultos de edad media; no hay predileccidn
sexual. Hara vez, los animales afectados pueden tener
un sangradao prolongado después de fa venipuntura

Los resuilados de la patologia clinica convencional

) compl perfil de bloguimica, andlisis
de orina) son nomales, Algunos pacientes caninos
tienen hiperactividad ALT sérica {incremento de 2a 3
veces) debido a la disrupeion de la barrera del intesti-
no delgado y resultante inflamacion hepatica y mu-
chos son hipocolesterolémicos. En este punto, la
anamnesis, examen fisico v estudios diagnésticos no

Flgura 40-5 Aparencia fisica de un Pastor alsaclano, macha,
de 2 anes, con IPE, [Cortesia-del De. Willlam E. Hornbuckle,
Universidael de Comell, Cotegio de Madicing Veterinarla.)
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Figura 40-6 Paciente felino, mestizo, hembra castrada, 4
afios, con IPE, mostrada enla figura 40-4: alerta, activa
hambrienta, (Cortesia del Dr. P Jane Armstrong, Universi-
dad de Minnesota, Coleglo de Medicina Yeterinaria.)

pueden diferenciar entre enfermedad primaria del in-
testine delgado y malabsorcidn por IPE. Dos métodos
selectivos, el desafio con triglicéridos v el andlisis fecal
cualitative por la presencia de actividad tripsing y par-
ticulas alimenticias sin digerir, pueden emplearse para

Concentracion de trighcéridos (mg/dl)

Tlempo {horas)

Figura 40-7 Resultados del desafio con triglicéridos en un
Springer spaniel inglés, hembra castrada, de 10 afos TLI
sévica de 1,3 pgil

Enfermedades hepatobillares y pancresticas esocrinas

arribar a un-diagnéstica presuntivo (tabla 40-7), El
desafio con triglicéridos opera sobre ef principio que
los perres con IPE o enfermedad primaria del intesti-
no detgado pueden tener malabsorcién de grasas ¥
que las valores de trigiiceridemia pesadministracian
de aceite de maiz serian similares a la medicién basal
en tales circunstancias, Cuanda la- prueba se repite
con ¢l agregado de polvo de enzimas pancreaticas
(Viokase-V) al aceite de maiz y la trigliceridemia pos-
dosis incrementa al menos al doble de la basal, puede
hacerse un diagndstico tentative de IPE (fig. 40-7).
5in embargo, estas observaciones alsladas no son evi-

el diagnastico de

eatica exocrina

Prueba de desafio con triglicéridos
|, Después de 12 horas de ayuno, obtener muesta
de suern y administrar 3-4 ml de aceite de maizfkg
por bosa
2. Medir a concentracion de triglicéridos en suero &
125 0, 2y 3 horas despuis del aceits (fig. 40-7)
a. Mopmal: incremento de 2-3 veces sabré & valor
basal en bas muestras posdosis
. Andrmial: sin cambios del valor basal en las mives-
tras
3. 51 es.ancemal, repetirel estudio al dia siguiente pern.
agrégands 2 cucharitas de polve de enzimas pan-
creaticas (Viokass-V] a la dosis del acelte de mak
. Sersible a las enzimas pancredticas; incremento
de 2-3 veces en la concentracion de triglicéridos
en suero sobre el valor basal
b Sin respuesta a las enzimas pancredticas; in mo-
dificaciones en las concentraciones de triglicér-
o $éricos en as muestras posdosis; considerar
una enfermedad primarla del intestino deigado
(vease Parte 3: Sistema digestve)

Analisis fecal cualitative
1. Actividad protedlitica (tripsina) fecal
a, Mezdar T ml de heces.con 8 ml de bicarbonato
de sedio al 5% Incubar con tubos de gelating
durante 30-60 minutosa 37°C; realizar |z prue-
b al menos 3 veces en cada paciente
. Mormal: la gelating se disuelve s hay tripsing y
existen pocas fibras de miscubo estriado intac.
135 observadas en |os frotis fecales reclentes co.
lereades con Wright
2. Actividad amifasa fecal
4. Colorear frotis fecales recientes con solucidn de
yad Lugel al 2%
b Mormal: hay pocos grdnulos de slmidén {cotor
dzul negre)
3, Actividad lipasa fecal
a, Colorear frotis fecales recisntes con Suddn L
b Normal: hay pocos glébulos de grass {eoler rojo
anaranjada)

(-



dencla concluyente de IPE porque pueden existir re-
sultados falsos (negativas y positivos).

La valoracian cualitativa de la actividad tripsina fe-
cal también se encuentra sujeta a diferencias en la
tecnica, interpretacion y varlacion diara. Bl examen
microscopico fecal por evidencia de fibras de misculo
estriade intactas, granulos de aimiddn y gldbulos de
grasa es un estudio diagndstico subjetiva impreciso
para la IPE pero brinda informacian de sostén, Si hay
malabsorcién de trighicéricos, ausencla constante de
actividad tripsina en muestras fecales frescas serladas
¥ evidencia reiterada de nutrientes sin procesar en las
heces bajo coloraciones especiales; el cuadro es muy
sugestiva de IPE y puede lI'lSLI[Ll|r>c un tratamiento es-
pecifica mi 58-ag) fos I de fos es-
tudios definithvos.

Ahora que se validaron los andlisis para ambas es-
pecies, el métado definitiva para el diagnastico de la
IPE felina v canina &5 la medicidn de la tripsing inmu-
narreactiva (TLI) sérica después de un ayuno de 12
horas, La concentracion de TLI sérica refleja la libera-
chién de tripsindgeno desde las celulas acinares pan-
credticas, de modo que los valores subnormales indi-
can una secrecion exacrina inadecuada. Los valores
normales para los perros son de 5-35 pg/l; con un
valor = 2 pg/L diagnestico de IPE y una zona ambigua
o marginal de 2-5 pg/L. El rango normal para la TU
sérica felina es de 17-49 pg/l. los valores < 10 pa/L
son compatibles con el disgndstico de IPE v aguellos
entre 10y 17 pg/L son ambiguos. El contenida pro-
teica en la dieta ofrecida en el momento de recalec-
tar fa muestra puede influlr en forma positiva en el va-
for de TU sérica (a mayor o menor contenido protel-
co més allo o mds baja es el valor de la TL, respecti-
vamente; tal vez como resultado de la adaptacion
pancredtica), A pesar de la relacion entre el contenido
protelco de |a dieta y i TLI sérica, sin embarge, los
perros con funcien pancredtica normal alimentados
con dietas muy restringidas en prateinas todavia ten-
drén valores de TLI sérica dentro del rango de referen-
cia. Como no existe una absorcldn apreciable de las
prateasas pancredticas a partir del intesting, la LI séri-
ca puede determinarse con precision, incluso € se ha
comenzada la suplementacidn enzimatica especifica,

Ambas analisis para‘fa TL sérica se realizan por el
Laboratorlo Gastreintestinal (Dr. David A. Williams),
Colegio de Medicina Veterinaria, Universidad A & M
Texas, College Station, Texas. Los analisis de la TLI s&-
rica canina también pueden solicitarse en clertos la-
boratorios de referencia que emplean un estuche co-
mercial (Canine TLI Radioimmunpassay, Diagnostic
Products Corp., Los Angeles; Calif.). La medicidn de fa
TLI sérica en gatos y perros ha sustituldo en gran me-
dida la realizacion de otros métodos como la prueba
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de absercion del N-benzofl-L-tirosil-p-Scido amino-
benzoico (BT:PABA), actividad enzimatica proteclitica
fecal y cuantificacion de la grasa fecal, debido a su
sencillez, especificidad y sensibilicad. La-obstruccion
ductular pancredtica se sospecha en los pacientes que
tienen alteraciones clinicas compatibles con IPE, ab-
sorcién narmal de trigiicéridos cuando se agrega el
polvo de enzimas pancredticas al aceite de maiz du-
rante el desafio con triglicéridos, valor de TLI sérica
narmal y se ha descartado la enfermedad primarka del
intestino delgade. Un ejemplo de importancia clinica
en los felings serfa [a infeccion con trematados pan-
credticos (Eurptrema procyonis), 5 los estudios Iniclales
rinden un valor de TLI en ¢l rango ambiguo, se reco-
mienda el tratamiento presuntivo de la IPE y repeti-
cidn del estudio en 1 a 2 meses

La concentracidn de la cobalamina (vitamina B,.}
sérica a menudo esta reducida en los gatos y perros
con IPE. Este valor reducide puede relaclonarse con di-
wversos factores incluyendo el consumo par las pobla-
ciones bacterianas en exceso y, en los caninos, la falta
de liberacion del factor intrinseco por el pdncreas, que

‘s une con fa vitamina B,z para su absorcian ileal,

Tratamiento y prondstico

Las metas de la terapia son el mmpdemu de la activi-
dad A pancredtica intraluminal y revertir el
desequilibrio nutricional, VYarios productos estdn dis-
ponibles en formulaciones de polvos y tabletas. El
polvo se prefiere debido a su concentracion enzimatl-
ca més significativa; una cucharita contiene 6 veces la
actividad enzimatica de una tableta. La mayoria de
los gatos y perros pueden manejarse con el agregado
de 0,5-1 cucharita de polvo de enzimas papcredticas
{Viokase-V) o tabletas sin cubierta entérica maolidas fi-
nas a cada racion de alimento balanceado, Algunos
perras, de manera especial los ejemplares grandes,
pueden necesitar hasta 2 cucharitas por comida, pera
una dosis mayor carece de ventajas. Mo es necesario
incubar la preparacion enzimatica con fa racian antes
de sy ingesta, Las deposiciones deberian mejorar en
apariencia y volumen en forma inmediata (fig. 40-8)
y ¢l paciente deberia exhibir un progresiva incremen-
to de su peso corporal. El régimen alimentario debe
calibrarse al paciente individual para mantener un pe-
so dptima. Para los-gatos ¥ perros que prefieren una
racion seca, el polvo o las tabletas molidas pueden
mezclarse con una cantidad reducida de agua y ver-
terse sobre ¢ allmento, Para los gatos que rechazan el
alimento tratado con endimas pancreaticas, el polvo o
las tabletas molidas pueden introducifse en capsulas
de gelating para la administracién directa, El trata-
mienta par o regular s de por vida, aunque en raras
oportunidades fos perros dejan de necesitar el suple-
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Figura 40-8 Apariencia de las deposiciones en un paclente canino con IPE antes (A) v despuss (B) dela suplementacidn con
enzimas pancraiticas. {Cortasia del D William E. Hornbuckie, Universidad de Comell, Colege di Medicina Veterinara.)

mente enzimatics, No se reallzaron estudios para de-
terminar la eficacia de las diversas preparaciones enzl-
miticas humanas y veterinarias. Hasta que tal infor-
macian esté dispenible, se recomienda emplear silo
el producto veterinario en palvo (Viokase-V), Algunos
veterinarios destacaron que los gatos encuentran cier-
tas preparaciones enzlmaticas (Pancrezyme) mis pa-
latables que otras; el contenido enzimatico es similar
que para eI \u'iokase \-'

sarcldn puede mejorar el aumenta ponderal. Las defi-
ciencias de vitaminas documentadas por la. medicion
de las concentraciones sanguineas deben corregirse. La
persistencia de la hipermultiplicacién bacteriana puede
inducir malabsorcidn, explicando la diarrea continuada
a pesar de |2 suplementacion enzimatica adecuads.
Los antibidticos: (metronidazal [7,5-15 ma/kg bucal 2
o 3 veces al dia), tetraciclina [22 mg/kg bucal 3 veces
al dia] o mnana [20-30 mg/kg/dia con las comidas])

Algurio: la adrministracisn
del polvo enxlmatlco dthu:!o a los costos; una alterna-
thva econdmica es el emplec de pancreas boving o
porcing crude (3-4 onzas/20 kg) por comida. Esta
fuente de enzimas pancredticas es estable durante 3
meses cuando se congela a temperatura estandar
(-20°C), pero debe obtenerse de animales certifica-
dos coma libres de entermedades transmisibles.

Como la supl i6n atica es
Ineficients, se postularon varios métodos no corrobora-
dos para acrecentar la eficacia de este tralamiento si
no e aprecia una evolucian favorable continuada. Se
ha sugerido el emplec de los antagonistas de recepto-
res Hy para reducic la destruccion enzimética por la aci-
dez géstrica. Esta medida deberia reservarse para los
cuadros particularmente intratables debide al costo ¥
la ausencia de claros beneficios; la absorcion de grasas
mejord en los estudios de IPE canina experimental,
aungue el peso fecal se mantuvo sin modificaciones. La
modificacion dietética hacia un alimenta reducido en
grasas y de elevada digestibilidad, si bien fundamenta-
do en una teoria razonable, no demostrd ser de parti-
cular utilidad en la carreccidn de la dintomatelegla, Las
distas hiperfibrosas no son de beneficio. El agregado
de triglicéridos de cadena media (aceite MCT; 1-2
mifkg/dia bucal) como fuente de calorias de facll ab-

deben administrarse durante 3 semanas en tales casos.
En tos felinas, los valores de la By; enosuero pueden
normalizarse sin |2 necesidad de una suplementacidn
especifica en tanto se administren las enzimas pancrea-
ticas y se contraie fa profiferacion bacterana exceslva,
Les perros requleren la administracion de By parente-
ral {500 pg 5C o IM) mensual.

La mayoriz de los gates y perros respanden a este
régimen y tienen un prondstico favorable para una
buena calidad de vida. En forma reciente se describia
una cemplicacian inusual de |a IPE, torsién mesentéri-
ca, en 21 de 199 (10,5%) Pastores alsaclanos afecta-
dos en Finlandia, Todos los casos faliecieron a pesar
de fa Intervencitn quirdrgica inmediata en 9 perras.
Los autores atribuyeran el problema a un disturbia de
fa motilidad. Esta devastadara complicacidn de fa IPE
canina ne ha sido descripta en otros paises.

CANCER DEL PANCREAS
EXOCRINO

El céncer primario del pancreas exocring (adenocarci-
noma) es raro en caninos y felinos. Es importante re-
cut:!ar que sE presenta en pacientes geronbes talgu—
nos destacan una sabi : ian




e terriers de Alredale) v que los afectados suelen pre-
sentarse con signos de pancreatitis u obstruccion
ductal biliar extrahepdtica y rara vez con slgnos de
IPE. Las manifestaciones habituales cemprenden letar-
gla, anorexia y sobre todo pérdida ponderal. Puede
detectarse una masa en [a regian del pancreas me.
diante palpacién abdominal y radiologia simple, Los
resultados de la patodogla clindca rutinaria (hemagra-
ma completo, perfil de bioguimica:sérica, andlisis de
orina) por lo usual son compatibles con las conse-
cuencias de la neoplasia {por )., obstruccian ductal
bifiar extrahepdtica) y no cunmhuyt-n al estableci-
miento del diagndstico. Las fluctuacianes ampfias en
la concentraciin de la glucosa sérica se reconoecieran
de manera ocasional en paclentes felinos y caninos
con neoplasias exccrinas pancredticas. Lo ultrasono-
grafia abdominal por lo regular identifica una masz
pancredtica y posiblemente metistasis en fa region
peripancredtica y hepatica, Se requiere el examen his-
topatoldgica de una biopsia de la masa para el diag-
nastico definitiva. El otro diagndstico diferencial pai-
mario s la pancreatitis cronica. Estas neoplasias ha-
cen metastasis con rapidez ¥ en la actualidad no hay
un tratamiento beneficioso para la enfermedad dise-
minada, La ablacién quinirgica del tumar primaric
puede prolongar |3 sobrevida libre de enfermedad,
pero la mayoriz de los perros v gatos afectados falle-
cen dentro de los 6 meses del diagnastico,
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Medicaciones prescriptas en las enfermedades hep y pancreaticas exocrinas
Indicacian Droga Posologia
Diagndstica
Detectar MNH4E 0,7 gikg
hiperamaniemiz En ciplasde gelatina {bucal)
En solusitn al 170% (bucal)
Ersolucion al 5% {intrarectal)
Detectar malsbsorcion  Aceite de maiz (tiglicéndos de 34 mi kg bocal
da grasas. cadana langa)
Terapéutica
Analgésicos Butarfanal 0,055:0,1 mg/ky SC cada 612 hs
Mepariding 310 g /kg IM PRN
Cdmerfona 0,03-0,05 ma/kg 13 PRN
iemiticns Clarp o proc 0,25-0,5 mg/ka SC @ IM, cada 6-8 hs
Antiinflamatorios o Azatiopring 50 maim? bucal cada 24 hs
antifibraticos Codchicing 0,03 mg/kg/dia bucal
Prednizona 1 mg/kg bucal cada 12 hs (€ 1-2 mg/kg bucal cada
12 hs {F), huegn cada 24 hs, luego dis por medio
Acide ursodesoxicofico (Ursedicl)  10-15 mg/kg bucal cada 24 hs
Antimigrobsanes Amikacina 10 ma kg BV o 5C cada 8 hs
Ampiciling, smonictina 22 mafky BV o bucal cada 8 hy
Cetazoling 22 mafkg BV cada B hy
Cefaleiina 22 mg/kg bucal cada & hs.
Cefotaxima &40 mokg EY o ik cada & his
Clindamicina 10 mafkg EV o bucal cada 12 hs
Enroflosacing 2,5 mg/kg EV o bucal cada 12 hs
Metronidazol 7,515 muy/ky bueal cada B-12 hs (emplear dosts inferior s|
existe disfuncion hepdtics marcada)
Prazigquantel 20 mg/kg 5C cada 24 hs durante 3 dias
Tatraciclina 22 magfkg bucal cada & hs
Trametoprima/sufametoxasal 15 ma/kg EV cada 12 hs
Tilasina 26-30 ma/kg/dia bucal
E del apetite C f 12 g bucal cada 8-12 hs
Diazepam 0,2 mg/kg EV cada 12-24 hs
Clapeparm 4 mg bucal cadn 12-24 hs
Suplemento calarico Aceite MCT 1-2 mitkg/dia bucal
Quelantes del Cu p-penicilamina 10-13 ma/kg bucal cada 12 hs, 30 minutos antes de lad oo
midas
Trientina 10-15 ma/kg bucal cada 12 hs, 30 minutos antes de las co-
midas
Acelato o suffato dezine 510 mgky bucak cada 12 hs
Diuraticos
Aguda (insuficiencia Furcsemicda 1-2 maikg EV cada B fis por 3 dosis
hepdtica fulminante}  Manitol 1 gk en solucion al 20% BV durante 30 mimtos; puede
repetirse cada 4-6 hs por 3 dosis adicionales
Cranica Furasemnida 1:2 mg/kg bucal cada 8-12 hs al iniclo, luego cada 12-24 hs
Esplronolactona 0,541 mg'kg bucal cada 12 hs; puede duplicarse 5i no hay
elects inicialments
Tendencia hemorragica
Intestinal Cimetidinag 5-10 mgikg BV, 5€ o bucsl cada B hy
Ranitiding 2 ma/kg BV o bucal cada 12 hs
Cmeprazol 0,7 maikg bucal cada 24 hs
Sucralfato 1 /25 ky bocal cada &-8 hs

L b st e b i, et
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I
@ Medicaciones prescriptas en las enfermedades hepatobillares y pancredticas exocrinas (cont).

Indicacion Droga Posologia
Generalizada Acetato de desmopresing para EVW. 1 pa/kg | i SC1h fa-clrugla
Heparina para Ci0 (Vibanse Partes 11 y !J_ Oncologia & Inrnumlug(a} 4
s Vitamina K; 1 mgfkg 5C cada 24
Hiperamaniemia Lactulosa 255mifBo 25—15 mT {C) bucal cada & hs, o O Bnes
ma de retencitn durante 1520 minutos (3 partes de lag-
tulesaen 7 partes de agua, 20 millkg)
Suffato da neomicng 20 mg kg bucal cada By
Procingticns Metaclopramida 0,2:0,5 ma/ka bucal, SC o EV 30 minutos artes de la comida
Cisaprida 0,5 kg bucal cada 8-12 ks
Otres Acido ascorbleo 25'm i, bucal
Heparina para pantmﬂitls 50-75 Ulfkg 5C cada8-12 he
Podva e enzimas 0 2 cucharits ladas con cudi comida
tabistas modidas 1 ;
Vitaming By z 500 SC oM 1 vez por mes (C)

AN, Segpin s reguitny C. canings; F fakrcs; VWY, snfirmesci de von Wiletimnd; €10, cosguiacifn intrnaseutar diemineds,
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Glomerulonefropatias, 652

Falla renal, 6671

Infecciones de las vias urinarias, 679 f’

Urolitiasis canina, 687

Inflamacién de las vias wrinarias inferiores felinas, 699
Anormalidades de fa micturicion, 708

Medicaclones prescri| en las enfermedades urinarias
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caninas y felinas, 717




Sintomatologia
geg._"la enfermedad
'urinaria

GENERALIDADES, 620

Polaquiuria y disurla/ urls, 620
Ohbstruccitn uretral, 21

Infectitn urlnaria, 62_3

Carcinoma &ﬂlulaswn& 622
Urolitiasls, 622 :
Infiamacién urinaria inferior fefina, 624
Hematurla, 625

INCONTINENCIA URINARIA, 627
Vejiga urinaria distendida, 629

Vejiga urinaria de tamafio pequefie 8nor
incontinencia geriitrica, 630

POLIDIPSIA Y POLIURIA, 630

PROTEINURIA, 633 GENERALIDADES
S0 Este capitulo comienza con una descripeion de los
AZOTEMIA, 634 problemas urinarios que pueden reconocer los pro-
" pietarios (polaguiuria y disuria/estanguria, hematuria,
RENOMEGALIA, 636 Incantinencia, retencién urinara v polidipsia/poliu-

riaj. Las anormailidades que por lo regular se identifi-
can sobre la base de los datos rutinarios o con técni-
cas imagenologicas, incuyendo protelnuria, azotemia
y renomegalia, se detallan con posterioridad.

Polaquiuria y disuria/estranguria
La inflamacion unnaria inferlor (UL} por lo usual re-
dunda en aumento de la frecuencia de miccion (pa-
3 laquiuria) y en miccion dificil {disuria) asoclada con
estuerzo (estranguria) (fig. 41-1). La IUI canina por lo
general estd causada por una infeccion bacterlana.
En contraste, la infeccidn bacteriana primaria de lag
vias urinarias es rara en los felinos. La inflamacion uri-
. narla estérll (por ef, en algunos casos de urolitiasis
de oxalato de calcio, neoplasia y cistitis idiopatica)
puede conducir a la polaquiuria y disuriajestranguria
en caninos y felinos, Cuando un animal exhibe sinto-
matologia sugestiva de inflamacion u obstruccion |

;’.
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urinaria inferior,-fa palpacian transabdominal de la
wvejiga urinaria puede confirmar su distensicn, engro-
samiento mural, masa o urofitiasis. Si es posible, la
palpacion vesical deberia realizarse antes y después
de su evacuacion, porgue una vejiga plena puede en-
mascarar las masas o uralitos intraluminales. El exa-
men rectal digital en machos o hembras a menuda
permite evaluar [a region del trigono vesical, asi co-
mo también la uretra pélvica, en la investigacidn por
masas o urolitos. El andlisis de orina, urocultivo y ra-
diologia simple o contrastada de Ja vejiga y uretra
por lo regular pueden revelar la causa de la polaguiu-
ria y disuria/estranguria. 5i los signos sistémicos (por
)., depresion, |etargia, anorexia y vomito) se presen-
tan junta a la IUI, también se indican el hemograma
campleto y bloguimica sérica, v los rifones y prista-
ta o Gterc deben evaluarse como posibles fuentes de
fa inflamacian.

Sintomatatogia da b extarmedad urinacla PTG 621

Obstruccién uretral

La obstruccidn uretral, ya sea funcional {por gj., disi-
nergia reflej) o anatamica (por ef, urolitiasis, uretritis
granulomatasa), producird polaguiuria o disuriales:
tranguria, o ambas, con un chorro de orng atenuada
o ausente. La capacidad para introducic un catéter
uretral por o usual diferenciara entre obstruccion fun-
clonal y anatdmica, Si existe obstruccidn wretral com-
pleta, deben valorarse el grado de azotemia posrenal
¥ la hiperpotasemia, que puede originar arritmias car-
diacas y deberia tratarse sin dilaciones (fig. 41-1).

Infeccion urinaria

El urocultive para bacterias puede hacerse con mate-
rial obtenide mediante cistocentesls antepdblca, cate-
terizacian vesical o mitad de chorro durante la mic-
€ion. Sin embargo; el nimero de microorganismos

Exarnen fisico completo, incluyendo palpacidn vesical antes y despuss de ka miccidn y examen
rectal digital —para dotarminar 5 la Uretra as permeable abservar la micsidn, exprimir fa veliga
urinaria o hacer cateterizacién

Sin obstrucclén uretral

Y
Anilishs g orina

Y

Slgnas inflamaterios

Cultive/sensibilidad de la oring

\i

L}
Con obstruccion uretral

L

Valorar grados g4 azolemiia
# hiperpotasernia, tratas de
sandar con siavidad = hidropubsdn
¥ corsiderar cistacentesis
Wi uretratonia

i, signes inflamatorks

Uretrograma de coniraste

yio cstagrama
yio ultrasancgrafia vesical
'
| |
= it negstho — L —
L ’ " .
|| o Considerar cirugia explaratoda @ Bopsia
Cultivo prsitiva 1 na se detectan anormalidades
|
¥
antibicticoteragla aproplada |
Lo SigrICes PESISLEN O FECuTen
Cura - - My paco desp
de saspenter el antibsdtics

A}

Considersr hiperadrenaconicisme,
3 plelistefritls silenciosos

icn al

Figura 41-1 Aprosi delap

ia {vaase también la fig. 41-7).
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TABLA 41-1
Cantidades de bacterlas/ml consideradas

Enlermeindes aringras

significativas de acuerdo al método de
recoleccion de la orina en caninos y fellnos

Matoda Signilfi- Conta-

lecchi cativa G minacion
Cistoeentess  »1000 100-1000 . <100
Cotetarizacion =10,000  1000-10.000 <1000
Evacuada o ST00.000 16.000:90.000 <10.000
- exprimicia

aislados en un perro o gato normal varia de acuerdo
con la técnica empleada {tabla 41-1), En la stuacidn
ideal, la orina debe obtenerse mediante cistocentesis y
las muestras deben introducirse en el medio dentro de
Tos 30 minutos de |a recoleccidn. 3iesto no es factible,
la muestra de orina debe refrigerarse, porgue las bac-
teriag pueden duplicar su cantidad cadé 45 minutes &
temperatura ambiente, generande resultados cultura-
Jes falsos positivos, Por otra parte, si la oring ha sida
congelada o refrigerada durante 12-24 horas o mas
tiempa pueden obtenerse urocultives falsos negativos.
Los animales con infecclones urinarias (1L} recu-
mmentes o una IU que no responde a los antibidticos
propiados deberian fi con ul grafia o
cistagrafia contrastada en la investigacian de anarma-
lidades anatémicas subyacentss, Los tumores y pdli-
pas vesicales, urcditos, plelonefritls, prostatitis y rema-
nentes uracales son causas habituales de IU recurren-
te o contumaz, En algunos casos, las afecciones sisté-
micas coma hiperadrenccorticismo, insuficiencla/falla
renal* cronica y diabetes mellitus pueden asociarse
can W recurenta, El tratamiento ¢ronico con corth
costeroides también puede asoclarse con U, Las iU se
analizan con mayores detalles en el capitulo 45,

Carcinoma de células transicionales

El carcinama de células transicianates (CCT) es el tu-
mer vesical maligno més frecuente en los permos y de-
beria sospecharse en los pacientes caninos gerontes
con hematuria, polaquiuria y disuria/estranguria. Los
CCT son raros en felings; en los cuales par o regular
s¢ detectan como un engrosamiente difuso de la pa-
red vesical durante la palpacién o imagenologia, Los
CCT con mayor frecuencia se originan en la regian
trigonal y por lo tanta l2 palpacidn rectal a menudo
puege detectar su presencia. La uitrasonografia de la
vejiga urinaria o cistografia de doble contraste confir-
mara la existencia de la masa. En ocasiones, se obser-
va hidrouréter/hidronefrosis unilateral o bilateral co-

it ¢4 para

o resultado de la obstruccion del uréter, o uréteres,
en la unidn vesicouretral, L2 biopsia tumeral y evalua-
cifn histopatologica deben realizarse para confirmar
&l tipo w estadio tumoral v orientar la implementacion
del tratarmiento especifica,

Urolitiasis

A menuda 108 urolitos de la vejlga urinaria y uretra
pueden palparse durante los exdrmenes abdominales
o rectales; sin embargo, una pared vesical inflamada
engrosads puede oscurecer a los urofites mindsculos.
En los machos caninos disirices, 1a uretra debe pal-
parse extermamente desde el arco lsquiatico hasta el
huess del pene en la investigacion por urolitos uretra-
les. La ultrasonografia o radiclogia simple o contrasta-
da de las vias urinarias s necesarla para confirmar la
presencia de los urolitos. Los urolitos de oxalato de
calcio y estruvita son los mas radiodensos, mientras
que los chlculos de urato son relativamente radiafumi-
nasos y las placas contrastadas pueden solicitarse pa-
ra su reconocimiento. Los urolitos de silicato o cistina
son de radiodensidad intermedia,

Los hallazgos ded analisis de orina en los perros y
gates con urolitiasis @ menudo destacan la presencia
de Inflamacian urinaria {par ef., hematuria, pluria, in-
cremento del nGmero de células epiteliales y protel-
nuria). El pH de la orina varla, dependiendo del tipa
de calculo, si existe infeccin bacterfana concurrente
y la dieta del paclente. En lineas generales, los uroli-
tos de estruvita se asocian con orinas alcalinas (en es-
pecial si existen bactenias Ureasa-positiva); los de cis-
tina con orina dcidas; v los de oxalato, urato y silicato
con orlnas neutras o dcidas. Puede observarse crista-
luria, dependienda de ia concentracion de la orina,
pH y temperatura. Aunque la cristalliia puede existic
e ausencia de urpiitos y es posible que estos aparaz-
can sin aquella, si coexisten, |a identidad de los cris-
tales por lo Usual es similar a la del calculo (figs, 41-2
a 41-6). No obstante existen excepciones, por ejem-
pla, una Infeccién bacteriana ureasa-positive podria
generar cristales de estruvita en presencia de oralitos
de silicata U exalate de caldio, El urocultive/antibio-
grama deberia realizarse en todos los pacientes con
wrolitiasis para identificar y tratar con adecuacion
cualguler U concurrente, 5i la cistotomia se realiza
para extraer calculos, deberia remitirse un fragmento
diminuto de la mucosa vesical a urolito pars cultive
bacteriano. Esto es porque la orina puede estar estérl
en los perros y gatos gue ya han sido tratados con
antibidticos, mientras gue- el cdlculo o la mucasa
pueden albergar microarganismas.

La resefia y las alteraciones clinicopatologicas y ra-
dipgraficas @ menudo son de utilidad en |a determi-
nacién del tipo de urolito (tabla 41-2); 5in embargo,
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Figura 41-2 Cristales de estruvita en el sedimento urinario. Flgura 41-4 Cristales de oxalato de calcio dibidrato en el
Estos tristales normalmente son ncoioros. (De Grauer GF: sedimento urinario. Estos cristales normalmente son ncoio-
Canirwe urolithizsis, En Alien DG, editor: Somall amimal medi- ros: (De Grauer GF: Canine urolithiasls. En Allen DG, editor:
ciree, Filadeifia, 1997, |8 Lippincott.) Small @rimal medicine, Filadelfia, 1991, |8 Lippincott.)
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Figura 41-3 Cristales de oxalato’de calclo monohidrato en Flgura 41-5 Cristales de blurato de amonio en el sedimen-
el sedimento urinarlo. Estos cristales normalmenta son inco- to wrinaric, Estes cristales normalmente son amarillos oscu-
losos. (De Grauer GF: Canine urolithiasis: En Allen DG, edi- ros, (De Grauer GF: Canine wrolithissis, En Allen DG, editon
tor: Smoil animal medicing, Filadetfia, 1991, B Lippincott.) Srrtenll gnsirniend iecticiene, Filadelfia, 1991, |B Lippincott:)
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Figura 41-6 Cristales de <lstina en ¢l sedimento B
wrlrario, Estes cristales normalmente son transpa: [ &
senbes o amatillos claros, (De Grauer GF: Canine <
wrolithizsh. En Allen DG, editor: Smoll animal me- i -
S, Filadwlfia, 1991, |B Lippincott.) .2 - 5 s
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TABLA 41-2

Factores que pueden colaborar en la
identificacion de los urolitos

Estruvita

1. Ef 80-87% da los urolitos en las perras san de es-
truvita,

2. Las urolitos en perros menores del afio: por ko segu-
lar son de estruvita.

3. Elevada Incidencia de infeceidn urinara concurren.

_ te (en especial Stapkylocaceus o Protes).

4. La aripa por 6 requiar o alcaling,

5, Los urofitos son radicdensos.

6. Incremento de fa prevalencia en Schiiauzer miniats-
ra, Caniche miniatura, Bichan frisé, Cocker spaniel.

Oxalato de calclo

1. Incremento de |a peevalencia en machos fespeciak
mente en Schnauzer minlaturs, Caniche mirsiatura,
Yorkshire tesrier, Lhasa Apsa, Bichan frisg, Shih Tzu)

2. La arina por lo mgular esdcida o neutra.

3, Los urfitos son mdicdensos.

4. La hipercalcemia puede ser un factor contribuyente.

Urato acldo de amonio

1, Incremenito de fa prevalencla en machns (especial-
mente s Dibmata y Bulldog nglés).

2, La-arina por o reqular &5 deida o neutra.

3. Los urofitos son relatiamente radicluminosos.

4. Incremento de |z incidencia en perros con insufi-
ciencia hepdtica grave {por &, anastoimosis porto-
slstémnicas).

Silicato

1 Incremento de la prevalencia eh machos {especial-
mente #n Pastor alsaclano, Relrevar dorado y Re-
triever Labeadar). i

2, La orina por lo requiar es dcida o neutra.

3. La radindensidad del urofito es variable,

4, La elevada Ingesta de silicatos en la dista quizds ssa
un factor predispenente {gluten de maiz v brotes
de soj).

Cistina

1. Incremanto de I3 prevalencia en machos caninos
{sobre todo en Dachshund, Basset hownd, Bulldog
inglés, Yorkshire terrier, Terrier lrlandés, Chihua-
hua, Mastln y Rottweilar),

2 La osina por lo usual & dcida,

3, La radfiedensidad del urolito es varatse.

el analisis cuantitativo del cdlculo deberia solicitarse s
se lo elimina con la miccidn o se lo extrae con cirugia.
La identificacion del tipo de urolite facilita la aplica-
clér de medidas especificas para s disolucion o pre-
vencidn de la recurrencia. Los estuches de andllsts co-
merciales cualitativos para uralitos no estan recomen-
dados, porque no detectan las sales del dcido siticico,
con frecuencia fallan en detectar caloulos con calcio ¥

rinden resultados positivos falsos para el dcdo drica
en'mas del 50% de los casos con cilculos de cistina,

La wrolitiasis se describe con mayares detalles en
los capitubos 46 y 47,

Inflamacion urinaria inferior felina
(véase cap. 47)

Los gatos con IUL (a menudo denominada sindrome
uralégica feilng) por lo wsual se presentan con pola-
quiuria, disurla/estrangurda, hematuria microscopica/
macrascopica y miccién inaproplada. En los gatos
machos con obstruccian urinaria, los signos iniciales
dependen del tiempo que lleva el problema. Dentro
de las primeras 6-24 horas, la mayoria de los getos
obstruidos hiacen intentos micclonales repetidas, ca-
minan, vacalizan, se ocultan, lamen sus genitales y
exhiben ansiedad. S |a obstruccien no se alivia den-
tro de las 36-48 horas, pueden observarse los signos
clinicos caracteristicos de la azotemia posrenal, inclu-
yendo anorexia, vomito, deshidratacion, depresion,
debilidad, colapso, estupor, hipotermia, acidosis con
hiperventilacién o bradicardia. También puede acurrir
la muerte sdbita.

Al examen fisico, el gato sin obstruir parece estar
sane, excepto por una vejiga urinaria diminuta y de fa-
cll expresian, La pared de la vejiga urinaria pueds estar
engrosada ¥ ks palpacidn puede inducir la evacuacicn,
La palpacion abdominal puede resultar dolorosa en el
gato na obstruido; sin embarge, el gato obstruido
slemnpre rechaza la manipulacion del abdomen caudal
a menos que se encuentre deprimido o comatoso. El
hallargo mas significativo en el examen fisico del gato
obstruida es una vejiga urinaria distendida y turgents
que e de expresion dificit o imposible, Se debe tener
caulela en la manlpulacion de la vejlga urinaria disten-
dida porque la pared ha sido lesionada por 18 hiper-
tensian intravesical y es susceptible a la ruptura. En el
gato macha con abstruccian uretral, el pene puede
estar congestiva y protruir desde el prepucio- En algu-
nos casos, se observa un tapén uretral extendiéndose
desde el orificio uretral y en otros €l animal puede la-
mer su pene hasta que se excaria y sangra.

El antecedente de un comienzo repentino de pola-
quiurla, disuria/estranguria y hematuria en un gato
de otra modo sano indica la presencia del sindrame
de 1L, El examen fisico debe incluir la palpacian rec-
tal digital de la vejiga urinaria y uretra caudal en el In-
tento de determinar si exlsten masas o calculos, asi
camo también la palpacion abdominal vesical antes y
después de la miccion para determinar el volumen de
ofina residual y si existen masas o uralitas intralumi-
nales. La pesquisa diagnostica minima en las gatos
con polaguiuria y disuriafestranguria debe incluir un
analisis de orina completo. De preferencia la orina de-



beria obtenerse mediante cistocentesls; sin embargo;
sl la manipulacion vesical durante la palpacion abda-
minal redunda en miccién, puede aprovecharse una
muestra obtenida desde una camilla impia para valo-
rar & pH y sedimento,

En el gato sin obstruir no se Justifica una Indaga-
cldn detaflada sila orina es alcaling v existen cristales
de estruvita en el sedimento, porgue en la mayosia de
los casos a arina es estérl y la sintomatologia respan-
de a la dietoterapia. Sin embargo, s las manifestacio-
nes clinicas persisten pasados los 5-7 dias de dietote-
rapia, se indican un segundo uriandlisis con culti-

fantibiog , radiologia del abd y clstagra-
fia/uretragrafia contrastada (fig, 41-7). Estos estudios
también deberian efectuarse en el paciente felino con
signos de |Ul si la arina es acida y no hay cristales de
estruvita, porgue la- dietoterapia en tales casos proba-
blemente resultard ineficisnte.

Hematuria

La hematurla, presencia anormal de glébulos rojos
en la ofina, es un signo frecuente en lod pacientes ve-
terinarios. La hematuriz que aparece en concierto
con polaquiuria y disuria/estranguria por lo usual se
vincula con U1, Reciprocamente, la hematuria que
ocurre sin otros signos clinicos a menuda se origing

Antecedentes de
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en las vias urinarias supetiores. La hematuria puede
ser evidente {macroscopica) u ocults (microscapical;
la oculta (més de § eritrocitos/campa de alto poder)
suele estar presente en perros y gatos con polagulu-
ria y disuria/estranguria. La pesquisa diagnostica en
el paciente hematdrico se orienta hacia fa Identifica-
cién del origen del sangrada y & fa enfermedad sub-
yacente.

En la mayorfa de los casos, fa hematuria estd causa-
da por inflamacién, traumatisme o necplasias de las
vias urogenitales; sin embargo, también puede rela-
cionarse con alteradiones hemarragicas, ejercicios ex-
tenuantes, golpe de calor & infartos renales. La telan-
giectasia renal gue se presenta en el Corgi galés tam-
bién ocasiona hematuria. El momento de aparician de
la hematurla macroscopica durante |a micclén a me-
nuda brinda indicios sobre ¢l orlgen de la hemorragia.
La hemiaturia que ocurre al comienzo de la evacuacion
{hematurla inicial) es sugestiva de una hemorragla on-
ginada a partic de 1as vias urinarias Inferiores (cuello
vesical, uretra, vagina, vulva, pene o prepucio), Las
causas extraurinarias como proestro, metritls, pidme-
tra, enfermedad prostitica o neoplasia del aparato ge-
nital también pueden cursar con hematuria inicial (ta-
bla 41-3}, La hematuria que ocurre &l final de la eva-
cuacitn (hematuria terminal) por lo usual se debe a

Y
Descartar

hematisia y di

wretral presién vesical,
wredrial y/o uretragrafia de contraste positive

Sin obstruecian

v
Con obstruccion
|

¥

Valutar el gracs
de hiperpetass=mia y azotemia
Comenzar Buidcterapia
Cateterizar retra
Considerar cistooentesis
ara redhacir presion
Intravesicular sl a
cateterizacion uretral es ddicl

Andiigs de orina
A ¥
Orina alcalina v cristales de estruvica pH urinaric fermal, sin cristales
| |
L ¥
Warmjo detético

* Uracultive, esdios radiagrafices,

ultrasonogradia abdominal

Y
51 ks sintamatologla persiste, réallzar un uractiliiva
¥ estudios rdicgrificas, ulirsonagrafia skdaminal

Figura 41-7  Plan diagndstico para &l sindrome de inflamacidn urinaria infarior en pacientes fefinos,
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s lrinarias

do hematuria, también puede observarie un sangra-
do espontanes no relacionada con la miccian. Los
signes adicienales que sugieren una fuente de hemo-
rragia gemitzl incluyen secrecidn vaginal o uretral pu-
rulenta con independencia de la miccién, cambios en
e i (por gj,, proestro) o esfuerzo clefe-

TABLA 3
Urinarias Extratrinarias
Hematuria inicial
‘Causa uretral Sangrad ne sin
Traumatismo relacian miccional aso-
Infecclén ciado con:
Uralisasis Préstata: nfeccidm,
Neoplasias quiste, abscasos,
Regice trigenal vesical fsrmor
Meoplasias Citeray infecoidn, fus
mor, proestre, sub-
involucion
Vagina: tumor, trau-
matisma
Prepoclo: tumor,
raumatisma
Hematuria total o terminal
Seudohematuria Pritata (vénse anterior)
Rifin, uréter, vejiga wrinaria  Procesos hemormagicos
Traumatismo. Gaolpe de calor
Infeceian Inducida por gercicio
Urilitiasts
Tumar
Parasitismyo
Medicamentosa
(ciclofostamida)
Sintdrome de inflamacidn
urinaria inferior feling.
infarta renal

Telangiectasia renal
Hematuria renal idiopdtica

hemorragias originadas en las vias urinarias supesiores
(vejiga urinaria, uréteres o rifionesy, En tal caso Ja he-
marragla puede ser intermitente, lo cual permite que
{os glébulos rojos sedimenten en la vejiga urinaria y
sean expulsados al final, §1 la hematuria sucede duran-
te toda la evacuacian (hematuria tatal), la hemorragia
suele onginarse en la vejiga urinaria, uréteres o rifo-
nes. La seudchematuria puede estar causada por pig-
mentos musculares o sanguineos, medicaciones y co-
forankes alimentarios naturales o artificiales. En los ca-
sos de seudohemaluria, el sobrenadante de la orina
queda descolorado despus de la centrifugacian.

En los perros v gatos con hematuria provocada
por Inflamaclan, traumatismos o neaplasias urinarias
inferiores, la sintomatologia concurrente por o regu-
lar comprende polaquiuria v disuria/estranguria. La
hematuria asociada can enfermedad urinaria superior
pueds asociarse con manifestacicones sistémicas, n-
cluyendo depresian, letargia, anorexia, vemito, dis-
rrea, pérdida ponderal v dolor abdominal, o puede
ser asintomatica, 5i la hemaorragia genltal esta causan-

caterio en asoclacldn con dificultad ambulataria (por
=i, enfermedad prostatica),

El examen fisica completo a menudo ayuda a lo-
callzar |a fuente de la hematuria. 5i es factible, los ri-
fiones deben palparse y valorarse en términos de su
tamanio, forma, consistencia, simetria ¥ la presencia
de dolor, La vejiga urinarla debe palparse antes y des-
pués de la miccion, porque la plenitud vesical puedé
ocultar masas [ntraluminales, urolites o engrosamien-
tos murales. La observacion de la miccln también de-
beria formar parte del examen fisico v brinda la opor-
twnidad para obtener una muestra de orina (fig, 41-8).
Asimisma, puede confirmarse el mementa de apari-
cian de la hematuria, cardcter del chorro urinario v la
presencia o ausencia de disuria. La palpacidn rectal
permite la evaluaciin de la préstata en los machos ca-
ninos ¥ de la' uretra pélvica en perros y gatos de am-
bos sexcs. La regian trigonal de la vejiga urinaria tam-
bién puede palparse por recto en perros pequefios ¥
gatos; esto es facilitado por la palpacldn abdominal
concurrente, empujando la vefiga hacia la entrada pel-
vica, En las perras grandes, la palpacion vaginal digital
y el empleo de un espéculo vaginal permiten la eva-
luacion del orificio uretral; de esta manera puedesn
descartarse o confi miasas vaginal isy
laceraciones. En los machos caninas, b uretra perineal
debe palparse externamente desde el arco isquidtico
hasta el hueso peneano, y ¢l pene debe extruirse des-
de el prepucio y examinarse para determinar fa exis-
tencia de masas, signos traumaticos o prolapso ure-
tral. Por Glime, la cateterizacidn uretral permite valo-
rar su permeabilidad en los pacientes disGricos.

La comparacion de la arina cbtenida mediante cis-
tocentesis con la evacuada puede ayudar a diferenciar
entre enfermedad urinaria inferior, genital o urinaria
superion. L cistocentesis impide gue la orina se con-
tamine con microorganismas, células y detritos desde
la uretra, vagina, vulva, prepucio y Gtero; sin embar-
go, la enfermedad prostitica puede alterar las carac-
teristicas de |a arina obtenida con 1a cistocentesis (co-
mo resultade del reffuje de fiquide dentro de la vejiga
urinaria). Las anormalidades del urlanélisis en la arina
recalectada mediante cistocentesis indican afectacian
de la vefiga urinaria, uréteres, rifones o prostata. No
obstante, debe recordarse que la cateterizacion o ex-
presion de la vejiga urinana y en mayor extension la
clstocentesis, pueden causar hematuria oculta.

El andlisis de oring debe realizarse a la brevedad
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Anamnesis y exarmen fsico

Bhserar micdian v obtenes una muesira de orina evacuada

Figura 41-B  Aprowi-
macidn al diagnastico
del pactente hematd-

Comparar muistia de cistocentess y de afing mvacusda

rico.

Hematuria sn ambias muestras
Sospechar hemarragia urinaria
superior (vejiga urinaria,
nreterl‘s. fones)

|'r

et

{

Hematuria sdlo en muestra evacuada
Sospechar hemorragia uretral
o geni

Y

y pecfil de bi
\erulnvwmuhnogmma

Radialogéa £ ultrasonografia sbdominal

Cistografla de contraste £ urogradia EV
Clrugls axploratoria abdaminal

después de recolectar la muestra. Adermds de evaluar ef
sedimenta por glébules rojos, debe buscarse la presen-
cla de levcocitos, célutas epiteliales, cllindros, cnstales,-

Lavade peostiticn/myaculads o examen vaginal
con cltelogh v cultha
Radickagia = ultsasonogratia abdaminal
Uratragrama + vaginngrama contrastade
Biopsia prostitic
Cirugia explorataria abdominal

dica la presencia de enfermedad renal parenquimato-
sa o desgarres en la ruta excretora urinarla; sin embar-
qo, ﬂebenan descartarse |as causas prerrenales de la

huevos de pardsitos y bacterias. i la orina s
& temperatura ambiente durante mds de 30 minutos,
las bacterias ureasa-positiva- pueden proliferar incre-
mentando €l pH, lo gue puede induclr la fragmenta-
cign y lisis de eritrocitos, leucacitos y cilindros y modifi-
car la compasicion de los cristales, Asimismo, la hipas-
tenuria puede causar lisis de los eritrocitos y leucocitos
v los giabulos rojos destruidos en la orina pueden crear
confusién entre hemoglebinuria v hematuria. La refr-
geracion es el modo mas sencillo para preservar la es-
tabilicad de la muestra urinaria. Aungue una refrigera-
ciGn noctuma es aceptable para la orina destinada a
urocultive, no se la recomienda cuando hay Intencio-
nes de efectuar el andlisis quimico y citologica.

Las tiras reactivas empleadas para la deteccion de
sangre en |a orina operan sabre |a actividad peroxida-
sa de la hemoglobina de las edlulas llsadas, B analisls
puEdE detettal aproximadamente 0,05 a 0,3 mg de

bina/dl de orina (equival a 10,000 glé-
bulos rajos lisados/ml de orina, o alrededor de 3 er-
trocitos lisados/campo de alto poder). Estas tiras reac-
tivas también pueden mostrar reaccidén positive en
presencia de mioglobinuria,

El hemograma completo y perfil de bioguimica sé-
rica debien evaluarse en [os pacientes hematiricos can
signos sistémicos concurrentes. El leucogrgma infla-
matorio es compatible con metritis-pidmetra, pielone-
fritis bacteriana aguda o prostatitis. La-azotemia que
ocurre en asociacidn con hematuria por lo regular in-

5 la b gia causada por la hematurla
&5 profuss o sl existen signos de sangrado geperaliza-
do, deben evaluarse el perfil de hemostasia, recuento
plaquetaria y tiempo de sangria {véase cap, 89).

La radiclogia simple y contrastada, asi coma tam-
bién la ultrasonografia, de las vias urinarlas 8 menudo
colabaran demostranda la localizacidn y etlologla de
ta hematuria. En ocasiones, pueden ser necesarias fa
cirugia exploratoria abdominal y biopsia para aribar
al diagnastica. Las muestras de biopsia pusden obte-
nerse a partir del rifion, vejlga urinaria y prostata; sise
indica, la cateterizacion uretersl mediante cistotomia
puede realizarse para determinar sila hematuria renal
es de presentacién unilateral o bilateral,

INCONTINENCIA URINARIA

La incontinencia, evacuacion inapropiada de la arina,
puede estar causada por anormalidades congénitas o
adquirldas. En la evaluacidn del paclente incontinente,
e de utllidad determinar si fa vejiga urinarla estd dis-
tendida o si-su tamano es pequedo o normal (tabia
41-4). La incontinencia asociada con distensian vesical
por fo regular se debe a un incremento en la resisten-
cia uretral {incontinencia paradajica) o disminucion de
la contractilidad de la vejige urinaria. Reciprocamente,
la Incontinencia asociada con una veliga urinaria pe-
guefia o de tamaho normal estd causada por hiper-
contractilidad vesical o resistenicia uretral reducida.
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TABLA 47-4

Signos chinicos

Vejiga urinaria grande
Leslones de neurana mo-  Goteo de onna, veliga urk.
tora inferiar naria distendida que se

exprime con facilldad,
antecedentes de trauma
o cirugla en la reglén
péhica

Lesiones de neuronia mo-  Vefiga urinaria distendidza

tors superics que se exprims con difi-
cultad, puede haber pa-

resia o pardisis
Drsirergia refleia Mache caning, vefiga uri-

naria distendida que es
de expresion dificil pero
de sondaje facil, chorra
urinario iniciado y luego
interrumpido

Machos, disuriafestrangu-
Hi, gedes de orina, vejiga
urinaria distendida que
5 de expresion y sondaje

Chstruceln de 1a salida

dificiles
Vejiga urinaria pequesia
Incontinencis hormono-  Perras de edad media o
senslbbe avanzada castradas, go-
tee de oring per ko uual
bajo refajacidn o suefio,
20 olros ap=clos onifa
con narmalidad
T por Palaquiuria; disuria
wrgencia quria, hematuria, bacte-
ridria
Anormalidades Animal joven, puede haber
congénitas gotea constante de la

oring, en otros aipectos
orina con nomalidad

Evaluacidn inicial

La edad de presentacién, estado’ sexual del pacients,
edad de castracion, medicaciones vigentes y antece-
dentes de traumatismo o afecciones urinarlas previas
son aspectos importantes de la anamnesis que deben
averiguarse durante |a consulta del paciente con aite-
raciones de la micturicign. El examen fisico debe in-
cluir Ia evaluacion del perineo por evidencia de escal-
dadura o tncién urinaria. En todos los casos debe rea-
lizarse la palpacién detallada de [z vejfiga urinaria para
valorar su tamano y espesor mural v el tacto rectal pa-
ra indagar e tono anal, pristata, uretra pélvica y re-

gidn del trlgono vesical. Se indice el examen vaginal
digital y la vaginoscopia puede emplearse para identl-
ficar defectos congenitos {por-ej., estrechamientos va-
ginales, uréteres ectdpicos) en las perras grandes.

El examen neuroldgico debe incluir la evaluacian
de los refleos perineal y bulboesponjoso, El reflejo pe-
rineal hace que el esfinter anal se contraiga y Ia cola
ventroflexione en respuesta 4 un pinchazo de la plel
peringal. El reflejo bulboespanjesa hace que el esfin-
ter anal se contraiga en respuesta a la compresian
suave del bulbo pensano o vulva, Ambas reflejos de-
penden de un nervio pudendo intacto {sensaric y
motor) y de la integridad de los segmentos de la me-
dula espinal sacra 1 a 3. 5i ambos reflejos son narma-
les, el arca reflejo pudendo estd Intacto.

Los perros deberian caminar en el exterior del
consultorio para poder observar la postura de evacua-
ciin y ol tamafo y cardcter del chorro de orina. lnme-
diatamente después que el paciente ha intentado ori-
nar, debe palparse |a vejiga urinara para determinar
el volumen residual (normal= alrededor de 0,2-0,4
mifkg). La cateterizacin para cuantificar el volumen
residual se indica si después de la evacuacldn se palpa
una vejiga urinaria agrandada (en los machas cani-
nos, la conducta de marcacian urinarla puede dificul-
tar la valoracion del volumen residual).

El andlisis de orina deberia realizarse en todos los
pacientes con incontinencia urinaria. 5i se indica el
urocultivo, come ya se mencionara, la cistocentesis es
el métoda preferido para la recoleccitn; no obétante,
las pacientes caninos y felincs con distension vesical
deben cateterizarse, sin clstocentesis, para evacuar |a
vejiga urinaria y evitar gue la orina escape desde el si-
tio de la puncion,

Provocacion farmacoldgica y tratamiento

Con frecuencta, el diagndstice de las anarmalidades
de la micturician (véase cap. 48} se basa en cierta me-
dida en la réspuesta del paciente a pruebas farmacolé-
gicas y terapia, Por gjemplo, la hipocontractilidad del
detrusor deberia mejorar en respuesta a un parasim-
paticomimético como el betanecal, ¥ la hipotdnicidad
uretral deberia responder & los c-adrenérgicos como
la fenilprog iamina u horm pia sustitutiva,
La hipertonicidad uretral se trata con o-simpaticoliti-
€08 (par el, fenaxibenzamina) y relalantes del mdseu-
I estriado (por &), diazepam). La hipercontractilidad
del detruser a2 menuda responde al tratamiento del
proceso inflamatorio subyacente (por ej, cistitis bacte-
riana o urolitiasis); sin embargo, los antiespasmadicos
del miscula lise (por &), exibutining) y 165 parasimpa-
ticoliticos (per &, propanteling) puedsn ser de utili-
dad en los cuadros de Inflamacian slanificativa,




CAPITULD #1

Vejiga urinaria distendida

Las causas de la incontinencia que por lo regular se
asocian con una vefiga urinasia distendida Incluyen las
anormalidades neurogénicas (lesiones de la neurona
miotora inferior y superiar v disinergia refleja) v proce-
sos obstructivos en la salida urinaria (incontinencia pa-
raddjica) (véase tabla 41-4). 5i se detectan leslones o
deficiencias neursldgicas durante el examen corres-
pondiente, el estado de la vejiga urinaria ayuda a locall-
zar el prablema y a clasificarlo coma dafie de la neuro-
na motora superior (NMS) (localizada por encima del
5% cuerpn vertebral lumbar) o de Ta neurona motora in-
ferior (MM} {localizada en o por debajo’ del 3* cuerpo
vertebral lumbar), Bl signo mas caracteristico de ura le-
sién NMI de la vejflga es la distensidn que se exprime
con facilidad. Una lesidn de MM que afects a la vejiga
urinaria crea hiparreflexia esfinteriana v del detrusor; y
si la lesign interesa a los segmentos medulares 51-3,
faltardn las reflejos perineal v bulboesponjoso,

Los pacientes con lesiones NMS de vejiga tienen
distensidn vesical voluminosa de expresion dificil; la
lesian de NMS también puede ocasionar paresia o pa-
ralisis, En un paciente con lesitn de NMS, no hay con-
trol voluntario de la micturiclén y el estinter uretral
muestra hiperexcitabilidad refleja debido a la ausencia
de fa inhibicién sobre los eferentes somiticos en el
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los y neoplasias en pacientes caninos y los tapones
uretrales en los felines; sin embarge, fa estenosis ure-
tral y uretritis granulomatosa también pueden provo-
car obstrucciones en e flujo de la aring. Cualquier tipo
de enfermedad prostdtica canina puede cursar con
obstruccidn urinaria. Los machos caninos gerontes con
hiperplasia prostatica benigna pueden evaluarse debi-
da a estranguria y tenesmo; no obstante, en tales pa-
cientes el cincer de prdstata y la abscedacion prostati-
€& 50n calsas mas factibles de obstruccion uninaria,

Vejiga urinaria de tamafio

pequefic o normal

Las etiologias de la Incontinencia urinarla en los pachen-
tes con una vejiga peguefia o de tamafc normal com-
prenden incontinendia hermenosensible, hipercontrac-
tilidad vesical inducida por inflamacidn {incontinencia
par urgendia o inflamatoria) v anormalidades congéni-
tas, Se considera que los estrogenos y testosterona
contribuyen a la integridad del tono muscular wretral
incrementando su sensibifidad a la Inervacidn o-adre-
nergica. Por ello, las perras de edad media o avanzada,
castradas, son procives al desarrolio de la incantinen-
cla asoclada con Ja caida de las concentraciones estro-
génicas, Esta Incontinencia es mis llamativa cuando el
animal :Iue(me o esti relajado v suele nzsponda ala

nervio pudendo, con lo cudl se dificulta la éxp
de fa vejiga urinaria.

La disinergia refleja o disinergia detrusor-uretral es
una condicién observada primariamente en machos ca-
ninos grandes. La etiologia por jo usual es esquiva, pero
puede incluir a cualquiera de las varias lesiones neurold-
gicas de la médula espinal o ganglios auténomos. la
disinergia refleja proviene de la contraccién activa del
detrusor sin relajacion de los esfinteres wretrales interno
o externo. Los signos caracteristicos de la disinergia re-
fleja incluyen una evacuacion de Inicio normal o casi
normal, seguida por un chormo de orina estrecho. La
orina puede salir en pulsos, o el flujo se disrumpe por
completo v el paciente a menuda se esfilerza para se-
quir evacuando. Después de un fapso, el animal baja su
miembro y luego suele comenzar a gatear orina mien-
tras camina, Es dificil exprimir orina desde fa vejiga uri-
naria de un perre con disinergia refleja; sin embargo, la
cateterizackin uretral por lo regular es facil,

La incantinencia en el paciente con obstruccldn de
la salida urinaria se denomina incontinencia pr.rmdqum
Cuanda |a presian i ical supera a la |
la ofina suele pasar la obstruccion antes de que ocuma
la ruptura vesical o uretral, Las manifestaciones clinicas
asociadas con la-obstruccitn uretral anatémica inchu-
yen goteo de orina, esfuerzo en la miccion sin produc-
cidn de orina, inguietud y delor abdaminal, Las causas
mids corrientes de & obstruccidn uretral son los cdlcu-

iGn de o Q me-
noe frecuencia, la Incontinencia aparece en machos ca-
ninos después de la castracion; la condicién parece
ceurrir sobre tode en los ejpmplares castrados de adul-
tos y responde a la administracion de testosterona M,
El diagnastico de ambos procesos se fundamenta en la
anamnesis, examen fislco y alteraciones del analisis de
orina {sir evidencia de IU1) y |a respuesta al tratamien-
ta, Con regularidad, el tratamiento o-adrenérgice (por
el., fenllpropanclamina) tamblén es efectiva en los ma-
chas y hembras caninas con incontinencla hormano-
sensifile y en cuadros graves puede combinarse con la
terapia de remplazo hormaonal.

La Incontinencia de urgendis o inflamataria es la in-
capacidad para controlar la evacuacion debido a un
fuerte deseo micclonal, La inflamacidn de la vejiga uri-
naria o uretra puede crear una sensacion de plenitud
wesical, 1a cual dispara €| reflejo de evacuacion. Los sig-
nas clinicos de este tipo de incontinencla comprenden
polaquiuria, disuria/estranguria y con frecuencia hema-
turia. La I} bacteriana &5 la eticlogia mds comiente en
las caninos y el sindrome de LI en los felinos, Un andll-
sis de orira que revela indicios de infecddn o inflama-
cign urinaria (par ef., bacteriuria, piuria o hematuria)
confirma inicialmente e diagndstico tentativo de esta
clase de incontinencia, 51 bos signos c!lnlcns pErsv.sten
despuds que ha comenzado el
para la inflamacidn urinaria, se indican los me'todos
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Enfermedades urinasias

I3 adicionales {ul grafia y radio-
legia ¢ porgue la enfe dad infil e
la vejiga urinaria (por ej., necplasia, cistitis cronica),
pofipos, uralitos o remanentes uracales también pus-
den cursar con polaguluria y estrangurnia.

La incontinencia urinara en un paciente juvenil
puede asociarse con una variedad de defectos congé-
nitos de los sistemas urinario v genital. Los defectos
mds correntes son la ectopia ureteral y estrechamien-
to vaginal, pera el uraco persistente, fistulas uretro-
rrectales ¥
mening también e han vinculado con incontinencia
urinaria. La ectopia ureteral es mas frecuente en las
perras, Las razas que demostraron una Incldencla au-
mentada de ectopia ureteral son el Husky siberiana,
Caniche miniatura y toy, Retriever Labrador, Fox te-
rrier, terrier blanco de West Highland, Collle y Corgl
galés, Los uréteres ectdplcos rara vez se reconacen en
los pacientes felinos, pero la predisposicion sexual se
invierte con la prevalencia mas elevada en los machos,

La manifestacion clinica més comdn de la ectopia
ureteral es el goteo de orlna constante, aungue los pe-
ros 'y gatos con uréter ectopico unilateral pueden ori-
nar con normalidad, Coma el 70% de los uréteres ec-
tdplcos caninos finalizan en la vagina, se puede realizar
la endoscopla vaginal para visualizar su abertura; sin
embargo, no se la aprecia con facilidad, incluso sl la
vagina es distendida a pleno con aire. La urografia EV y
vaginouretrografia retrégrada son los estudios diag-
ndsticas de eleccldn para caracterzar el defecto. En
contraste con la incontinencia asociada con los uréte-
res ectipicos, la resultante del estrachamiento vaginal
& menude esintermitente, presentandose con los cam-
bios en la postura corporal. Las estenosis vaginales se
pueden diagnosticar con el empleo de examen vaginal
digital, vaginoscopia o vaginografia contrastada,

oditismo fe-

Incontinencia geriatrica

La ircontinencia también puede estar causada por la
senilidad, reducida capacidad vesical o menor mavill
dad en los animales gerontes. Los procesos poli
cos/polidipsicos coma la insuficienciaffalla renal cra-
nica en los pacientes geridtricos también pueden exa-
cerbar la incontinencia. De igusl manera, los diuréti-
£0s ¥ corticosternides deben evitarse en lo pasible en
los pacientes incentinentes debido a sus efectos ne-
galives sobre 1a concentracion urinaria

POLIDIPSIA Y POLIURIA

El aumenta de fa sed y praducclan de orina son mati-
vos de consufta habituales en animales peq La
polidipsia y poliuria en canincs v felinos se han defini-

da como un consumo de agua mayor de 100 mifkg!
dia y una produccidn de arina que supera los 50
mifkg/dia, respectivamente. Sin embargo, es posible
que ambos parametros estén dentro del rango nar-
mal incluso en pacientes individuales anormales, La
palidipsia y poliuria por lo usual coexisten y la deter-
minacion del componente primario del sindrome es
una de las consideraciones: diagnadsticas iniciales en
un paciente que exhibe aumente en el consumo de
liguides ¥ de la produccidn de orina,

La sed es estimulada en peimer lugar por faclores
osméticos. La hiperasmolalidad del liguido extracelu-
lar por lo usual es secundaria a la deplecian hidrica o
puede derivar de la ingestion o infusian EV de solucio-
nes hiperianicas. Esta hiperosmolalidad redunda.en 1a

ién de los eptores, imulande ia
sed, Los factores no osméticos, Inclu_vendo reducclan
de la presidn sanguinea arterlal, incrémento de la
temperatura corporal, dolor y clertas medicaciones,
también pueden estimular [ sed. La sed es Inhibida
por la expansion del volumen del liquido extracelular,
incremento de fa presian sanguinea arterial, ingesta
de liguidos y plenitud estomacal. La sed es estimulada
en forma anermal en la polidipsia primaria, con la re-
sultante ingesta de agua que supera las necesidades fi-
slolégicas, El funclonamlento renal en tales pacientes
por lo regular es normal v la poliura secundarda ocu-
rre para librar al cuerpo dei exceso de agua.

Los rifiones mantienen la composicion y volumen
de los liguidos corporales mediante fa reabsorcian de
agua y solutos desde el filtrado glomerular, La resor-
cin de solutos en exceso de agua produce la forma-

TABLA 41-5

de polidipsia y poliuria

FPolidipsia primaria
Psicogénica
Insuficlencia hepatica o anastomosis portosistémica

Polluria primaria

Diabetes insipida pitularia

Diabetes insipida nefragénica
Insuficiencia o faila renal
Hiperadrenocorticisme
Hipoadrenocorticisma
Insuficiencia hepatica
Pidmatra
Hipercatcemls
Hipopaotasenis
Pluresis posabstructiva
Diabetes mallitus
Glucosuria normoglecémica
Hipertiraidisma
|atrogénica o medicamentos
Lavadi de solutos medulares renales
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<idn de una orina diluida, Reciprocamente, la resorcidn
de agua en exceso de soluto produce la formacian de
una erina concentrada. Para |a formacian de arina
concentrada, debe producirse v liberarse 1a hormona
antidiurética. (HAD} v los tdbulos renales deben res-
ponder & ella. Para que esto ocurra, el intersticlo me-
dular renal debe ser hiperténico y al menos un tercha
de la poblacidn tetal de nefrones debe ser funcional.
La HAD se sintetiza en los niclecs supradptico y para-
ventricular del hipatfamo y se almacena en la glan-
dula pituitaria posterior, 5u liberacion es estimulada
por los mismas factores que estimulan la sed, En pre-
sercla de HAD, la parcidn distal del tibulo contomea-
do distal v conducto colector se vuelven permeables al
agua y ésta es reabsorbida desde el lumen twbular. La
hipertonicidad del intersticic medular renal produce la
presion csmdtica que fomenta la rescrcionde agua:
Una poliuria primariz asociada con |a 2usencia relativa
o absoluta de la HAD se denomina diabetes insipide pi-
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tuitario o central, mientras que la poliuria ocasionada
por la falta de respuesta a la HAD se conoce como dio-
bates insipida nefrogenica (tabla 41-5).

Aun cuando la polidipsia y poliuria suelen presen-
tarse juntas, el propietario puede no advertir a uno o
ambos comp pendi desu itud 'y
el grado de supervision de la mascota, A la inversa,
los propietarios con frecuencia confunden palaguiuria
con poliuria. La poliuria a menudo se manifiesta con
nicturia, polaguiuria e incontinencis, mientras que ls
polidipsia suele expresarse con un bebedero siempre
vacia y el consumo de figuidos de fuentes inusuales,
como inadoras, y 1a ingesta de nieve. Es relativamen-
te senclllo para fa mayoria de los prapietarios medir el
consuma de agua y ésta es una buena medida para
confirmar la presencia de la polidipsia.

La anamnesis detallada v el examen fisico comple-
to pueden indicar la causa subyacente en los animales
con polidipsia y poliura (fig. 41-9); gue puede incluir

Antecedentes de poliuriz v pofidipsia

Examen fisico complato v base de datos minime (hem:

ama

completo, perfil de bisquimica sérica, andlisis de onna completo)

)
Sin anormalidades

Cuantificar sl consumo de agua & &5 necesario

\
smalaliiad plasmitica para diferenciar polidipsia
primarks o secundara ¥ realizar una prueba
8 privacian de agua modilicads sequida
POF UNs privacian complets 5 es mecesaris

Oirina hiperateninica Sin orina hipsmtenirica
{pedidipsia primaria) {disbetes insipida)
¥

Con anormalidades

Sodeitar sstudio adetundn
{wéme tabla 41-6)

Evaluar respuiesta a la HAD exogena

Oring hiperitenirica
(cllabetes insipida pilitara)

Sin orina hiparstentirica
(diabetes insipida nefrogdnial

|
i

Deseartar lavade de salutos medulares y hacer

estuditns funcianalns adicionales yi bicgsa renal

Figura 41-9  Aproximacion # disgndstico del paclente caning y felinn con poliuria y polidipsa,
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TABLA 41-6

Enfermedades urinaring

ree para evaluar a paciontes

Polidipsia primaria Cismolalicad plasmitica; prosba de privacion del agua modificada; descartar insuficien-
cia hepaticn o APS
Diaberas insipica pituitaria Osmolalidad plasmatics, prusba de privacion del agua modificada, respuesta a ta hor-
mani antidiurética exdgena
Drabetes insipida nefrogénica
Insuficiencia o falla renal (& sérlcas de nitrégeno urelco y il depuracian de creatinina, de-
puiraciin fracchonal de electrabitos, biopsia
Hiperadrenacorticismo Pruetia de estimulacidn con ACTH, prueba de supresion con dexamatasona, proporciin

de coetivalcreatining en la orina
de io-en suero, prueba de estimulacién con ACTH

In;ufh‘.iun:iu hepética o APS qudos blllara siricos basales ¥ posprandiales, anglagrafia portal, biopsla

Picmetra

Hipercalcemia

citologia vaginal

Cunoermadnms sericas del calcio (total y ionizado), radiolegia, citologia o biopsia de

ganglios Hnfiticos, citologia de médula deea, andlisls de hormaona paratirsides

Hipopotasamia
Clucesurla
Hepertircidisma

Concentraclones sénicas del potasio, depuracitn fracclonal del potasic
Ohbtener concentracion sérica de ghacosa concurrente
Concentracian sénica de timoxinag, prusha de supresion con trivodotironina, evaluacian

cardiaca, barridos con tecnecio radiactivo
Lavado de solutos medulares  Aepetic privacion del agua ¥ desafiar con HAD exdgena después de la restriceidn hidrica

renales

ACTH, Harmora ath dplcay HAD, hrormona

gradual v suplementacion de sal durante 10-14 dias
AP, aatom:

linfadenopatia en perros (linfoma), cataratas (diabe-
tes mellitus), alopecia troncal simétrica (hiperadreno-
corticisma), secrecidn vaginal (pldmetra) v rifiones
irregulares v diminutos (fafla renal crinica). Una pes-
quisg minima consistente en hemaograma completo,
perfil de bioquimica sérica, andlisis de orina, radialo-
gia toracica y radiologia o ultrasonografia abdominal
jpuede confirmar o indicar un diagndstico en muchos
pacientes con poliuria primaria (por ef., hipercalce-
mia ¥ linfadenopatia esternal en animales con linfo-
ma ¢ hiperactividad fosfatasa-alcaling en casos de hi-
persdrenocorticisma). Con frecuencia, son necesarios
estudios especificos-adicionales para confirmar el
diagnastico {por ej., aspiracion/biopsia de ganglio
linfatico para linfoma y prueba de estimulacian con
hormana adrenccorticotrapica para el hiperadreno-
corticisme [tabla 41-8]).

La densldad urinaria también puede ser de utill-
dad para determinar la causa subyacente del sindro-
me v si el paciente es en realidad polidrico, La densi-
dad urinaria por lo usual se divide en cuatro rangos:
la orina hipostenurica tiene una densidad entre 1.001
¥ 1.007; |a orina isosteniirica tiene la misma densidad
que el plasma, 1.008 2 1.012; la orina con minima
concentracién tiene una densidad entre 1.013 y
1 030 en caninos y 1.013:y ‘I M35 en felinos; v la ori-
irica tiene una densidad mayor de 1,030

en el perro y de 1,035 en el gato, Deben conocerse
el estada de hidratacidn, concentraciones del nitrd-
geno ureico y creatining en suero, y medicaciones vi-
gentes para poder interpretar la densidad urinaria en
muestras al azar. Por ejemnplo, un perro normalmente
hidratado puede tener una densidad urinaria en el
rango isostendrico y un gato medicada con furoserni-
da puede estar alge deshidratado y todavia concen-
trar la arina al minime; sin embarge, los perros ¥ ga-
tos nommales producen ofina hiperstepdrca en res-
puesta-a ura deshidratacién pronunciada,

Es Inusual que los perros o gatos con palidipsia y
poliuria tengan una densidad urinaria constante en
el rango hiperstenurico; este hallazgo justifica la me-
dician del consuma de liquidos para su confirma-
cidn, Los animales con pelidipsia primaria o diabetes
Insipida pituitaria por lo regular tienen densidades
urinarias en el range hipostendrice, mientras que
aquellos con diabetes insipida nefrogénica Lal vez
sean isostentricos o tengan orinas con minima con-
centracion, 5i la anamnesis, examen fisico y pesqui-

-sa diagnastica minima son poca relevantes, pueden

ser necesarios estudios diagndsticos especiafizados
{determinacian de la csmolalidad plasmatica, priva-
cidn ded agua y respuesta del paciente a la HAD exa-
gena), para arribar al diagndstico (véanse cap. 42 y
fig. 41-2)



TABLA 41.7

Pesos moleculares aprox

d diversas protei
Proteina plasmatica (daltons)
Insulling 6000
Hosmana paratiroides oo
Lisoizima 14.000
Mioglebina: 17.000
Hormona del crecimientes 22000
Proteinas de Bence jonas 22.000
(moadmenas
Amillasa SEL000
Hemoglobina 64.500
Antitrambing 11l 65,000
Albming 69.000
Inmunaglobulina G 160000
Inmuncglobuling A {dimera) 300000
Fibrindgena 400000
Inmiuneglobuling Q00000

PROTEINURIA

Bajo condiciones normiales la orina canina v feling
contiene séle una cantidad reduclds de proteinas,
porgue la permeabilidad selectiva de fa pared capilar
glomerular restringe |a filtracion de muchas de ellas
sobre fa base del peso y carga de cada una. Las pro-
teinas con peso molécular mayor de 60.000-65.000
daltons habitualmente no se presentan en grandes
cantidades en el filtrade glomerular (tabla 41-7). La
pared capilar glemerular de carga negativa impide el
pasaje de las proteings de cargas negativas como la
atbdmina, Ademas, fas proteinas de menor peso mo-
lecular, asi como aquellas con cargas positivas que
atraviesan la pared capilar glomerular, son reabsorbi-
das en gran medida por las células epiteliales tubuia-
res proximales, Tales proteinas reabsorbidas pueden
ser desdobladas y empleadas por las células epiteliales
o regresadas hacia la corriente sanguinea, Mo obstan-
te, la resorcidn proteica por las células epiteliales tu-
bulares tiene un transporte maximo y £ es superado
sobreviene |a proteinuria. La proteina urinaria tam-
bién proviene de la secrecidn de enzimas, mucopra.
teinas e inmunoglobulinas por las células epiteliales
tubulares y urogenitales inferjores, Estas proteinas se.
cretaclas pueden explicar hasta el 50% de la proteing
que siele estar presente en la orna.

En la evaluacién inicial de la prateinuria canina a
felina es importante identificar su fuente. La protelnu-
ria puede estar causada par condiciones fisiblégicas o
patoldgicas (tabla 41-8); la fisicldgica o benigna a
menudo es de cardcter transitorio v desaparece cuan-
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TABLA 41-8

Clasificacion de la proteinuria

Tipo Caysas
Fisinlogica Ejercicio extenunte
iones
Estados fabriles
Exposicidn a extremas fricos
Estrés

Reducide nivel de actividad (repo-
30 estricto en jauls)
Patoiégica
Extraurinaria Proteinuria de Bence Jones
Hamoglobinura & mioglobinuria
Insuficiencia cardiaca congestiva
Inflamacién de vias genlales
Urinaria
Extrarrenabes | Cistourolitiass
Cistitis bacteriana
Traumatismo & hemaorragia
Meoplasias
Cistitis medicamentosa (pore], o-
clofosfamida)
Lagiones giomerulares
Rescecion tebular anarmal
Inflarmacion/hemoeragia del parén:
quima renal

Renales

do se corige la causa subyacente. B ejerciclo exte-
nuante, convulsiones, fiebre, exposicion a temperatu-
ras extremas y estrés son gjemplos de los estados que
pueden provocar proteinuria fisiologica. La fisiopato-
logia de la proteinuria fisiolagica no se comprende en
su totalidad; sin embargo, se considera que participa-
rian la vasoconstricclan renal relativa, isguemia y con-
gestién. La reduccicn de la actividad fisica también
puede afectar fa excrecion proteica urinaria en los pe-
rros; un estudio demaostrd que la-pérdida de proteing
urinaria es mds alta en los perros confinados en jaula
que en agquellos con actividad normal, Este es diferen-
te de |a proteinuria pestural u ortestitica humana. En
esta dltima condicién, Ta proteinuria leve se produce
cuanda la persona estd parada o activa, pers dismi-
nuye cuando se acuesta.

La proteinuria patoldgica puede estar causada por
anormalidades urinarias y extraurinarias. Los procesos
extraurinarios asociados con proteinuria a menudo
comprenden |3 produccian de proteinas de bajo pesa
molecular que son filtradas por los glomérulos y que
luego abruman la capacidad resortiva del tibule pro-
ximal. Los gjernplos de esto incluyen la produccidn
de cadenas livianas de inmuncglobulinas {proteinas
de Bence Jones) por células plasmiticas neopldsicas y
la fiberacitn de hemoglobina a partir de los glabulos
rojos daniados, la cual supera la capacidad ligadora de
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ia haptogiobina. La congestion renal secundaria a la
insuficlencia cardiaca congestiva tamibién puede aso-
ciarse con proteinuria extraurinana patoidgica como
puede hacerlo k2 inflamacion genital (por &j., prostati-
15 o metritis),

La proteinuria urinaria patelogica puede ser de ori-
gen renal o extrarrenal, La proteinuria extrarrenal con
mayar frecuencia acurre en asociacion con la inflama-
cidn o hemorragla udnara Inferlon. Los camblos ob-
servados en el sedimento urinario por o usual reflepan
la etivlogia subyacente (por ef., urolitiasis, neoplasia,
traumatismo, clstitis bacterlana). Por otra parte, la
pmtemurm renal a menuda esta l:amada por lesiones

. La glomenulonefritis y a is alte-
ran la permeabllldad selectiva de los capllares glome-
rulares v con frecuencia cursan con proteinurias ma-
yores de 50 mg/kg/24 horas o proparciones de pro-
telna:creatining wrinaria que superan un valor de 3
(véase cap, 42). La presentacidn de proteinuria persis-
tente con sedimento urinaric normal o acompafiada
con la formacian de cilindros hialinos s muy sugesti-
va de enfermedad glomerular. Ademds dé Ta enferme.
dad glomerular, Ja proteinura renal puede estar cau-
sada por afecciones lnflamatonas a lnl'lnalwas dEI ri-

todo también es més sensible para la albdmina que
las globulinas, pero puede detectarse la proteinuria
de Bence-jores. Los resultados positivos falsos pue-
den oourgr si la orina contiene agentes de contraste
radiografica, penicifinas, cefalosporinas, sulfisoxazal o
¢l preservante timol. Puede sobreestimarse el conteni-
do proteico en la reaccidn del dcido sulfosalicilico s se
analiza orina centrifugada o turbia. Los resultadoy ne-
gathos falsos pueden presentarse si la oring es alcali-
na o diluida. Coma fos diversos grados de ls turbidez
no estin estandarizados, los resultados también pue:
den variar entre los laboratorios. Con este método es
posible detectar aproximadamente 5-5000 mg de
proteinaidl. La informacion adicional sobre tales estu-
dios se encuentra en el capitulo 42,

La proteinurla detectada con estos métodos semi-
cuantitatives siempre debe interpretarse consideran-
do la densidad y sedimento de la arina, porque pue-
de pasarse por alto una proteinura pronunciada si fa
orina esta diluida y es voluminosa. A la inversa, una
reaccion proteica vestigial o de 1+ puede ser normal
e un paciente con orina concentrada, Por ejemplo,
una proteinuria 2+ con densidad de 1.010 sugiere
mayor deplecion proteica en 24 horas que otra de 24
con densidad de 1.040. Asimismo, la concentracion

Adn (por &, r it o ar
des tubulares gue dlsmlnu'yen |2 resorcion de las pro-
tefnas filiradas (por ej,, sindrome de Fanconi},

La proteinuna suele detectarse con los métodos
semicuantitativos, incluyendo tiras colorimétricas y
reaccian turbidimetrica del acido sulfosalicilico. Las t-
ras reactivas son econdmicas y de empleo sencilla,
Los grupos amine de las proteinas se unen con el in-
dicador incarporado en el papel de filiro de fa tira y
causan ef cambbe de color. Bl cambio de color se gra-
dia comparando con un estindar, pero el proceso es
subjetivo. Las tiras reactivas son mas sensioles para la
alblmina, porque tlene mas grupes aminos libres gue
las globutinas o proteinas de Bence jones. Pueden obi-
tenerse resultados positivos falsos si fa arina es alcali-
na, se ha contaminada con compuestos de amonia
cuaternario o la tira se deja en contacto con k8 orina
un tiempo excesive lixiviando el amartiguador de o-
trato Incorporade en el papel de filiro, Los resultados
negativos falsos pueden ocurrir en presencla: de-pro-
teinuria de Bence-Jones a con orinas diluidas o acidas;
La tira rezctiva puede detectar aproximadamente 30-
1000 mg de proteina/dl. B método de las tiras reacti-
vas no es afectada por la turbidez urinaria; sin embar-
go, en tales casos para el andlisis debe utilizarse &l so-
brenadante de las muestras centrifugadas.

La reaccion del acido sulfosaliclico se realiza mez-
clando cantidades iguales de la orina y acido sulfos
cilico al 3% y gradudndo en forma subjetiva la turbi-
dez resultante sobre una escala del 0 al 4+ Este mé-

proteica urinaria con frecuencia incrementa en los pa-
cientes con inflamacidn o hemorragia urinaria inferior,
En consecuencia, la proteinurla también debe valarar-
se en el contexto de los cambios del sedimento indi-
cativos de inflamacidn o hemorragia (por ej., bacte-
ras e Incremento del nimera de leucocitos v eritroci-
tos y células epiteliales en el sedimenta urinario), La
evaluacion del paciente proteindrice se discute con
s detalles en el capitufo 42

La proteinuria pi
=extraurinaria) y pasrenal (urinaria pambugu:a -Es(tl'a-
rrenal), asi como también | proteinuria rénal Inflama-
toria, par la regular pueden identificarse sobre la base
de la anamnesis, hallazgos del examen fisico y-cambilog
en el sedimento urinario, La proteinura renal ocasiona-
da por la resarcion tubular anormal con frecuencia se
acompana con glucosuria v la pérdida urinaria anopmal
de electrdlites, lo cual ayuda a diferenciar entre protei-
nuria tubular y glomerular Ex importante identificar la
fuente de la proteinuria; parque la cuantificacion de fa
proteinura glomerular puede ser un indicadaor pronds-
tico de utilidad, sunque no es de provecho en los pa-
cientes con proteinuria prerrenal o posrenal.

AZOTEMIA

La azotemia se define como el incremento de las con-
centraciones de urea y creatinina {y de otras sustan-
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cias nitrogenadas no proteindceas) en la sangre, La in-
terpretacidn de las concentraciones séricas del nitrd.
genio urgica y creatining como medida de la funcidn
renal requiere el conocimiento de la produccion y ex-
crechin de tales sustanclas. La urea es sintetizada en el
higado a partir del amoniaco, que a su vez es genera-
di por &l catabolismo de [as proteinas ingeridas y en-
digenas, La produccion de urea Incrementa con un
elevado consumo de proteina dietética, sangrado gas-
trointestinal anterior y estados catahélir.cls que fievan
alt i de las protei (por &j.,

Iminlstracién de corticosteroids ‘ Al Inversa, fa
produccion de urea deciina en presencia de un bajo
consumo de prateina dietética, hipofuncian hepatica
o menor oferta de ameniaco al higado {por ef., anas-
tomosis portosistémicas). La urea tiene un bajo pese
molecular (60 daltons) v es un saluto permeabls que
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nina difunde hacia el lumen intestinal, &5 degradada
por las bacterias entéricas y excretada del cuerpa con
la materia fecal; sin embargo, la mayor parte de la
creatinina se excreta por los rifiones, La creatinina es
filrada con libertad por los gloménilas . no experi-
menta reabsorclon o secrecion significativa por los ti-
bulos renales. Como fa produccidn de creatining es re-
lathvamente constante, el incremento de su concentra-
cion sérica es indicativo de hipoexcrecian renal. Sin
embargo, esimportante recordar que los tartoru pre-
rrenales y p Influyern en el funcis re-
nal y por lo tanto la excrecion de la creatinina.

Si bien I hiperproduccitn de urea puede Incre-
mentar la concentracicn sérica del nitrdgenc urelco, la
produccin de¢ la creatinina es relativamente estable,
En consecuencia, cuando un paciente exhibe azote-
mia, |a hipoexcrecion renal deberia ser la principal

difunde sin dificultad a través de los comparti
hidrices corporales; su concentracion es similar en el
liquida intracelular y extracelutar y en el plasma, suero
y sangre. La urea que difunde hacla el fumen intestinal
es degradada porlos organismas entércos hasta amo-
niaco, ef cual entonces es reabsorbido y reconvertido
en urea par el higado, Ls urea se excreta principal-
mente por los rfiftenes; es filrada con libertad en los
glomeérulos y regbsorbida en forma pasiva por los to-
bulos. La reabsorcitn tubular de fa urea incrementa
cuando disminuye el flujo y velumen tbular, Por el
cantraria, la reabsorcidn tubular de la urea disminuye
¥ la excrecian incrementa en presencia de diuresis. La
disminucién del flujo sanguineo renal {causas prerre-
nabes, por &), deshidratacion o caida del volumen mi-
nuto cardiace) e hipoexcrecion de orina (causss pos-
renales, por ej., abstruccién uretral o ruptura vesical),
asi coma tambign la disfuncidn renal prmaria, produ-
cirdn Una menar excrecitn de urea.

La creatinina se forma de manera ireversible por el
métabolismao no enzimatico de la creatina v fosfocrea-
tina en el mosculo. La preduccion de creatinina es re-
lativamente constante y proporcional a la masa mus-
cular; los animales musculosos producen mas creatini-
na por dia que fos ejemplares con masas musculares
reducidas. El traumatismo e inflamacion musculares
no incrementan la produccion de lz creatininag. En
comparaciin con fa concentracian del nitrdgena urel-
ca, la concentracldn de creatinina no es muy afectada
por el nivel proteico de 1z dieta; sin embargo, las can-
centraciones sericas de la creatining pueden elevarse
después de la ingestion de came y el resultante au-
mento de la absorcidn de creatinina a partir del con-
ducto gastrointestinal. El peso melecular de fa creati-
ning es de 113 daltons; en consecuencia, difunde a
través de lodos los compartimentos hidricos corpora-
tes con mayor lentitud que la urea, Parte de la creati-

consi ian diagndstica, La reducida excrecion renal
del nitrégeno ureico ¥ creatining puede relacionarse
£ON CAUSAS ¥ les) o
renales primarias, C.ualquler candiclén que ocasione
disrinucion del flujo sanguineo renal puede causar
nzur.em:n pru‘rl:n.:l ¥ E:tz incluye hipovolemia (por ej.,

u_m, ", orticisma), hipotension
{por &, i is arterial
atrtica a renal. Al |n|c|o, bos ru\ones COMSETVan su es-
tructura y funcian narmales en los-pacientes con azo-
temla prerrenal y responden 2 la reduccidn del flujo
sanguines renal mediante la retencldn hidrosaling. Se
produce una oring hiperstenirica (densidad mayor de
1.030 en caningt y de 1,035 en felinos) con reducida
concentracion de sodlo y alta de creatinina {tabla 41-
9. La eliminacian de |a causa subyacente (por &j., fiui-
doterapia para corregir la hipovolemia) redunda en la
répida resclucion de la azotemia, a menos gque el pro-
blema de base persista el tiempo suficiente o sea tan
grave para fomentar una lesion parenquimatosa renal.

TABLA 41.-9
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La azotemia posrenal por (o usual se debe a la obs-
truccion del flujo de ofina o ruptura en sus vias de sa-
lida. Similar a la azotemia premenal, en la azotemia
posrenal los rifiones inicialmente son normates; sin
embargo, la densidad varia dependiendo del estado
de hidratacion. La cateterlzacion es dificil en los casos
de abstrucclén uretral y la disuria v estranguria son
los signos clinicos habituales. La ruptura de las vias
urinarias, que por la usual Incluye a la vejiga urinaria
o uretra, es mas frecuente en los machos que en las
hembras y por la comun redunda en efusion abdomi-
nal o colectas en el subeutdnen: Bl liquido obtenida
mediante sbdeminocentesis por lo usual es estéril v
contiene concentraciones de creatinina mas elevadas
que en el suero. {Aun cuando la creatinina sea una
modécula diminuta y que se eguilibra con rapidez, su
concentracion en el figuido abdominal sera mds alta
que en el suere si los rinones pnuducen anna que es-
capa hacla el abd La i
de cantraste positivo es EI mejar media p.lm canfir-
mar una ruptura uretral o de vejiga urinaria.

La azatemia renal ocurre coma resultade de la
pérdida o dafio de los nefrones v por lo usual se aso-
cla con falla renal, El diagnostico de la azotemia renal
se confirma si el estado azotémico tiene asociacion
persistente con la isostenuria o una orina de concen-
tracién minima (véase tabla 41-9). Como la orina sue-
le almacenarse en la vefiga durante varias horas, es
impartanite no evaluar la densidad de la orina elaba-
rada antes del comienzo de la azotemnia, Por ejemplo,
la azotemia prerrenal puede suceder en réspuesta a la
deshidratacian intensa aguda; sin embargo, el pa-
clente puede parecer un azotémico renal si la orina
hiperstendrica producida en respuesta a la deshidrata-
cion es diluida por un mayor volumen de s orina for-
mada antes y menos concentrada. La diferenciacion
entre azotermia prerrenal y renal puede ser un desafio

&l cual la azotemnia e incapacidad para producir orinas
hiperstendricas persisten de un mode concurrente. El
tratamiento y prondstico varian en los casos de falla
renal aguda y cronica; por lo tanto, es importante dis-
tinguir entre estas dos entidades. La fallz renal aguda
(FRAY desarrolla en cuestidn de horas a dias, Los sig-
nos clinicos y anormalidades clinicopatoldgicas vincu-
ladas por lo regular con la FRA incluyen rifiones
agrandados o tumefactos, hemoconcentracion, bue-
na condician corporal, sedimenta urinaria active, hi-
perpotasemia y acidosis metabdlica relativamente
pronunciadas v sintomatologia de relativa intensidad
para el grado de la azotemia (tabla 41-10), La falla re-
mal erénica (FRC) desarrolla durante un perioda de se-
manas, meses o afos y las manifestaciones clinicas a
menudo son relativamente leves para la magnitud del
estado azotémico. Los signos particulares de Ja FRC a
menuda comprenden antecedentes de pérdida pon-
deral v polluria/palidipsia, mala condicidn corporal,
anemia iva, rifones pequefios e irrequla-
res y osteofibrodistrofia originada por el hiperparati-
roidisma renal secundario (tabla 41-10).

RENOMEGALIA

El agrandamiento renal por lo regulzr se detecta me-
diante examen fisico o radiclogia o ultrasonografia
l. Una regla fund &5 que el largo re-
nal en las placas radiograficas abdominales deberia

TABLA 41-10

Diferenclacion entre falla renal aguda y

cronica sobre l1a base de la anamnesis, signos
clinicos y datos de la patologia clinlca

Falla renal cronica

diagnéstico en algunos pacientes, La deshi i6n
prerrenal que ccasiona azotemia y se acompana con
disminucidn de la capacidad de concentraciGn urina-
ria puede confundirse con azotemnia renal, Los £jem-
plos de condiciones que pueden provocar este sin-

S

Angmia

drome inciuyen el L con fi ida, la
cual causa deshidratacion e hipercalcemia paraneo-
plisica, que Induce discapacidad de congentracion y
redunda en deshidratacion secundaria al vomito.
Aungue inicialmente sueke impl la fluidote-
ragia en pacientes con azotemia prerrenal o renal pa-
ra manejar la deshidratacian, el prondstico es bastan-
te diferente. Con frecuencia, la respuesta a la fluidote-
rapia &5 el mejor medio para diferenciar entre azote-
mia prerrenal y senal; & azotemia renal no resuelve en
respuesta a la fluidoterapia sola.

La falla renal e5-un estado de hipofuncidn renal en

Potasemmia noimal & reduci-
Actdosls (metabalica feve o

_ Musente
Sediments urinariy inactive
Perdida ponr.leml
Siognos i atl Signos clinicos relativamen-
wmw te laves para el nivel de la
e e el de b distuncion
disfimician
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ser aproximadamente equivalente a 2,5-3 veces el lar-
go de la 2* vérebra lumbar en fos felinos y 2,5-3,5
veces ef largo de ésta en los caninos, Los rifones
agrandados con forma normal pueden relacionarse
con edema, Inflamacion aguda, enfermedad neopilsi-
ca infiltrativa difusa, hipertrofia compensatoria unila-
:eral traumatisma (hemorragia intracapsular) o hi-
dronefrosis, Los rifiones dados de forma anor-
mal pueden reta«:lonarse con r\enplasms, quistes, absA
cesos, :la

y urografia EY pu!d!n emplearse para definic muchg
mejor la forma renal y delinear los detalles internas.
La ultrasonografia es de particular utilidad para eva-
luar el agrandamiento renal asociado con colectas
{por ej.,, hidronefrosis, abscesos y quistes perirrenales
y parenquimatosos) y lambién se la puede aprove-
char para guiar la aspiracidn con aguja fina o biopsia
can aguja del rinén afectado. La blopsia renal a.me-
nuclo es necesaria para confirmar la causa de la reno-
megalia; sin embargo, estd contraindicada i hay un

s K

sola rifién o se sospecha en un proceso hemorragico,
hidronefrasis, quiste o absceso.
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EXCRECION RENAL

Volumen de filtracion glomerular
Las concentraciones séricas del nitrdgens ureico v crea-
tinina rinden un indice grosero sobre el valumen defil-
traclan glomerular (YFG). Sin embargo, como i creati-
riinemia estd influida por menos vanables extramenales
y la creatining no es reabsorbida por los tibules rena-
fes, sus niveles en suero son un indice mejor det VG
que el nitrdgeno. ureice, Mo obstante, la azotemia re-
sultante de fa disfuncidn renal no es detectable hasta
sproximadamente la pérdida de los tres Cuartos de los
niefrones en ambos rifiones. Este porcentaje incluso
puede ser mas elevado en los permos y gatos con enfer-
medad renal progresiva cronica, porque los nefrones
viables remanentes a menude experimentan hipertro-
fiz compensatoria, En consecuencia, la depuracian re-
nal ¥ el VFG pueden brindar una infarmacian mds
exacta sobre | funcldn excretora que las concentracio-
nes sérlcas de creatining y nitrogena urelco, en especial
en el curso temprane de la enfermedad renal antes que
se pierdan los tres cuartos de los nefrones,

La depuracion renal es el grado en gue una sustan-
cia es depurada por completo desde cierto volumen
de plasma, Las sustancias empleadas para medir la



depuracién renal deben ser filtradas con libertad par
el glomeénulo (sin fifacion 2 proteinasy y no afectadas
por I3 resorcidn o secrecién tubular o por el metabo-
lismo en otras partes del cuerpo, Asimismo, tal sus-
tancia no debe madificar el funcionamiento renal. La
depuracién renal de la inuling &5 &l métodn sstdndar
para fa d inacién del VFG; sin embarga, es dificil
medir la concentracion de inulina en plasma y crina.
Por otra parte, es relativamente facll determinar la de-
puracidn renal de la creatining y por lo tanto resulta
mas practica. La depuracién renal de la creatinina
puede calcularse multiplicando su concentracién en
arina por el nivel de produccidn urinaria v luego divi-
diendo el producto por la concentracin sérica de
creatinina, de la siguiente manera:

walumen de plasma depurade {millming VEG milfmin)
= (Drina-. [mg/df] % valumen de arina fmbimin])/ Sueroe. (mo/dl)

Por ejempla; si la concentracidn de creatinina en
la orina es de 60 mg/dl, el flujo de orina de 3 mifmi-
nute ¥ la concentracidn de creatinina sérica de 1,8
mag/dl, se depuran 100 mi de plasma de fa creatinina
por minuto. Este valor se divide por el peso corporal
en kg v se expresa en mifminuto/kg. MNitese que los
factores prerrenales ¥ posrenales, asi como también
las lesiones parenquimatosas renales, influyen sobre la
depuracidn plasmitica.

B VFG se puede calcular empléando la depuracion
de la creatining endogena o exdgena. Sin embargo,
I depuracién de la creatinina endagena reguiere la
recoleccidn de asina durante un periodo extenso (24
haras) para minimizar sus errores, con lo cual es ne-
cesanio el empleo de catéteres permanentes, sondajes
repetidos o utilizacion de jaulas de metabolismo para
ia coleccion de la muestra, La depuracion de la creati-
nina endégena can frecuencla se emplea en circuns-
tancias clinicas para evaluar la funcién excretora si
hay sospecha de disfuncién renal, pero las concentra-
ciones séricas de nitrdgena ureico y crealinina se en-
cuentran dentro de los rangos de referencia. Con me-
naor frecuencia, la depuracidn de la creatining endd-
gena puede utilizarse para cuantificar mejor la fun-
cian excretora en |os pacientes azotémicos. Una

CAPITULO 42 Metodologia diagnstics pars el sistema uritiaris

; 7K 639

TABLA az2-1

Calculo de la depuracion de la croatinina
endoyena, excreelon proteica urinaria de

24 horas y proporcion proteinacreatinina
en la orina

Datas
Peso corparat= 20 kg
Yolumen urinario en 24 horas= 400 ml (4 di)
Concentracidn protalca urina a50 mo/fdl
Cancentraciin de creatining urinara= 110 ma/dl
Concentracide de creatinina séricas 1,9 ma/dl
Tiempn-24 horas= 1440 minutos.
Calculos
Diepuracian de creatining andogena
(D) x (Molumen de orina)
(Suero ) x {tiempa) x {peso corporal)
110 mig/dt) % (400 miy
(1,9 mgidly = {1440 minutes) x (20 kg
= 0,8 mifminutokg

Excrecidn proteica urinaria de 34 horas=
ASSO Mo A D. i
{20 kg)
Datos
Prevtefna em masestra urinaria al azar = 750 mg/dl
Creatining en muestra wrinaria al azar = 120 majdl

Cileulos .
Proporeién protaina:creatining e orina,
= (750 mg/d(1 20 mgjdi= 6,25
6,25 % 20 {factor de conversidn de regresién Hneal)
=125 mg de preteing urinara/ko!24 heras

tico estdndar del picrata alcaline,: Estos cromogenos
pueden representar un porcentaje significativa de la
cantidad total de cromdgenocs en los pacientes con
conceniraciones séricas de creatinina dentro de los
rangos normales, Coma 10s Cromagenas no $e excre-
tan en la oring, la depuracién de la creatining endd-
gena calculada entonces puede estar falsamente re-
dur_ida A pesar de este problema, la depuracian de la

muestra desuero obtenida ap cl i la mi-
tad del periada de recoleccion de la orlna ¥ una ali-
cuota bien mezciads de (a muestra urinaria de 24 ho-
ras 5 emplean para medir las concentraciones de
creatining, El velumen de la-orina recolectada se divi-
de por 1440, el ndmero de minutes en 24-horas {ta-
bla 42-1). Ur inconveniente de este método, sin em-
barga, es el hecho que los cromdgenos no creatininl-
cos incrementan de mado artificial fas concentracio-
ries séricas e creatining si se emplea el método anali-

endogena ha demostrado acercarse bas-
lante a la depuracidn de la inulina en pacientes cani-
nos y felinos. Los valores normales para la depuracién
de la creatining endégena en perros ¥ gatos son de
2,8-3,7 y 2-3 ml/minuto/kg, respectivamente.

La depuracién de la creatinina extgena puede de-
terminarse durante un periodo relativaments breve y
coma la concentracion sérica de creatinina estd au-
mentada de modo considerable, el efecto de los cro-
magenas no creatininicos se pierde en gran medida,
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La medicidn de lz depuracidn de creatinina exogena:

&5 mis apropiada en los pacientes no azotémicos, Al
camienzo se empleaha una :nfusréﬂ BV constante de
sin iGn d que
en 5 lugar puede cmplearse la Inyeccién SC de 100
my de creatinina‘kg (Sigma Chemicals, 5t Louis,
Mo}, La orina se recalecta durante 20 minutas, 40 mi-
nutos despus de la inveccidn, y las muestras de suero
se obtienen al comienza v o final del perodao de reco-
leccidn (el promedio de dos concentraciones séricas
de creatinina se emplea para calcular la depuracion de
la creatinina), Debido &l corte periodo de recaleccian,
es importante enjusgar la vejiga urinana con solucidn
salina estéril-al comienzo y al final de la recoleccion,
Para incrementar la precision de esta técnica, pueden
calcularse v promediarse dos depuraciones de 20 mi-
nutos. Los valores notmales de la depuracion de creati-
nina exdgena son de 3,5-4,5 mi/minuto/kg en caninas
yde 2,4-3.3 mifminutofkg en felings.
grafia renal utilizande dcido. dietil

lrlammopentaa:ehcu marcado con tecnecio 99m
también permite evaluar el VFG y esta disponible en
varias universidades y centros de referencia. Este es
un métode rapldo no invasho que no reguiere la ca-
teterizacidn urimaria y tene la ventaja de evaluar en
forma cuantitativa la funcion renal individual, Las des-
ventajas de este procedimiento comprenden su dis-
ponibilidad limitada, exposicidn del paciente a radioi-
s6topos ¥ necesidad del descarte de tales sustancias,

Depuracion fraccional

La depuracion de:varios solutos en |a orina puede
compararse cen la depuracldn de la creatinina en la
ofina para valorar el grado de resorcion o secrecion
tubular. Comio la depuracian renal de la creatinina es
relativamente constante en &l tiempo, la expresién de
la depuracldn reral de un seluto camo porcentaje de
la depuracién de creatinina estima el intento corparal
por consenarlo o excretarfo. La depuracian fraccional
{DF) de un soluto (5) es el cociente de ls proporcidn
de soluta en la orinassuere dividido por la proporcion
de creatinina en orina:suero {[Orinas/Sueros)/[Ori-
nac{Sueroe J). No se requiere una recoleccion urina-
rla cronometrada para determinar la DF de un soluto,
Algunos solutes, induyendo giucosa y aminoacidos,
normalmente son de alta conservacion, mientras que
tos electrolitos como sodio, clorura, potasko, calcio ¥
fdsfora son de conservacian varlable. En los perros y
gatos normales la DF del sodio, clorura y caicio es
menor del 1%; sin embargo, las DF del potasio y fos-
foro son mas variables y pueden alcanzar el 20 y
39%, respectivamente. La DF de los electrélitos sélo
deberia determinarse después de un ayuno de 12-15
haras, parque |a ingesta de alimentas y la absarcién

Intestinal pueden Influir en la excrecion renal de los
electrdlitos. Cuando se determina la OF de electréfitos
con predominio intracelular, como el potasio, magne-
sio y fosforo, sin embargo, |a dieta previa todavia
puede afectar el valor, incluso después del ayuno de
15 horas. La aftemativa es alimentar al:animal con
una dieta estandar durante varios dias antes de la de-
termiracian de la DF. Los ejemplos de situaciones en
las cuales puede ser de utilidad conocer la DF de los
electrilitos comprenden: 1) disgnastico de hiperpara-
tiroidismao primario, en el cual la OF del fasforo esta
incrementada; 2) diagnastico de disfuncisn tubular
gomo el sindrome de Fanconi, en el cual fas DF de to-
dos los electralitos estan aumentadas; y 3) diferencia-
citn de |a azotemia prerrenal, en la cual ks DF del so-
dio esté reducida; de la falla renal* aguda, en fa cual
la DF del sodio estd aumentada {mds del 2%6) (véase
tabls 41-9). Asimismao, la DF de los electralitos puede
vigilarse a diario en caninos i felinas que reciben dro-
gas potencial rixicas como fa gentamic:
na, Los incrementos considerables (2-3 veces) sobre
los valores basales indican la presencia de dano tubu-
lar antes de que ocurra la azotemia franca.

CUANTIFICACION
DE LA PROTEINURIA

S5ilos resultados de [as tiras reactivas o reaccién del
acido sulfosalicilico para la proteinurla indican que es
significativa para la densidad urinaria (véase cap, 41)
y el sedimento urinario es normal {sospecha de pro-
teinuria renal), debe cuantificarse la excrecidn de fas
proteinas en la arina. Esto cofabora en la evaluacion
de la intensidad de las lesiones renales y valoracion de
la respuesta al tratamiento o progresion de la enfer-
medad. Las pruebas del dcido tidoroacético-N-Pan-
ceau 5 o azul brillante de Coomassie son los métodos
mis corfientes empleados en la cuantificacion de la
proteina urinaria y estin disponibles en centros y ia-
boratorios de referencia. La recaleccion de orina de
24 horas con medicion de la excrecian proteica en
mafkg/24 horas ha sido el método tradicional para la
cuantificacién de la protelnuria, porgue se reducian
los errores causados por variaciones en el volumen de
la-orina durante el dia (véase tabla 42-1). Sin embar-
go, estas recolecciones requieren el emples de una
Jaula de metabolismo o cateterizacian urinaria perma-
nente o repetida, haciendo que el métado resulte en-
gorreso ¥ costoso, Asimisme, la recoleccion incom-
pleta de toda la orina producida durante un perfodo
de 24 horas redunda en errores.

La proteinuria renal ocurre sobre tada como resul-

pits
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tado de fesianes. que interesan a a pared capilar glo-
merular. Mo cbstante, reatisarbiende agua desde el fil-
trada glomerulsr, los Wbulos renales pueden alterar en
forma marcada el volumen de orina y por lo tanto la
concentracian proteica en una muestra de arina al
azar, En tanto la creatinina se filtre libremente a través
de los glomerulos y no haya una considerable secre-
cién o resorcian par los tObulos renales, su concen-
tracion en la orng es un reflejo del volumen urnario.
Dividiende la concentracién de proteina urinaria (en
mafdl) por fa concentracién de creatinina wrinaria
(en ma/dh), se anula el efecto del volumen urinario so-
brela concentracidn proteica,

La propercién de proteina:creatinina en la orina en
muestras urinarias caninas y fefinas demastrd reflefar
con precision la cantidad de proteina excretada en |a
orina durante un periods de 24 horas. Este método
ha facilitade en mucho el diagnastico de fa glomeru-
Ionefritis en los animales pequefios. La mayoria de jos
estudios demostraron que la excrecin proteica urina-
ria normal en caninos y felinos es menor de 20
mg/kg/24 horas. Una ecuacion de regresion permite
que la proporcion de proteina:creatining en 1a nnna

milar al del suere; Bl dafio glomesular temprano por
lo regular redunda principalmente en albuminuria;
sin embargo, a medida que progresa la enfermedad
glomerular, también pueden perderse cantidades
crecientes de globulinas. La hipealbuminemia marca-
da y el aumento de [3s concentraciones de proteinas
de mayor peso molecular en el suero indican la pre-
sencia de una proteinuria glomerular intensa y sin-
drome nefratico.

OSMOLALIDAD DEL PLASMA

Y LA ORINA, PRUEBA DE PRIVACION
DEL AGUA Y RESPUESTA

A LA HORMONA ANTIDIURETICA
EXOGENA

La medicion de la osmalalidad plasmatica puede cola-
borar en la determinacidn del componente primario
del sindrome de polidipsia y poliunia, Ly csmolalidad
plasmatica normal en caninos y felinos es de 280-310
mismikg. La osmolalidad plasmatica en los animales

cuando se multiplica por 20 {este es ap
véase articulo de Lulich y Osbome, 1990), se convier-
‘ta en mg de prateina’kg/dia (véase tabla 42-1). En
consecuencia, fa proporcin de protemacreatining en
la orina menor de 1 se considera normal en pacientes
caninos y feiinos. Siempre debe realizarse un ananls

con polidipsla primaria por lo regular es reducida
{275-285 mOsm/ky), refiejando el efecto dilucional
del excesive consumo de agua. En contraste; los pa-
cientes con poliura primaria @ menudo teren osma-
lalidades plasmaticas elevadas (305-315 mQsm/kg)
debido a su Incapacldacl para concentrar fa orina v |2

completo de fa orina antes o junto a fa d cidn
de la proporcidn proteina:creatinina en la orina, por-
que la hematuria o piuria pueden Indicar la presencia
de una proteinuria extraglomerular significativa. i
existe evidencia de inflamacion (por &, piuria, bacte-
riuria), la concentracion proteica se debe volver-a me-
dir después del tratamiento satisfactorio del proceso
inflamatorio. La proporcién de proteina:creatining uri-
naria no puede aprovecharse para diferenciar entre
protelnuria glomerular y aquella asociada con Infla-
macion a hemarragla urinaria inferiar.

No parecen existir relaciones entre la excrecion
proteica urinaria v & VFG en los perros con enferme-
dad renal; sin embargo, la magnitud de lz proteinuria
parece comelacionarse a grandes rasgos con la natura-
leza de la lesion glomendar. En varios estiedios, aungue
hubo superposicién, la excrecion de proteina urinaria
en perros con glomerulonefritis fue mucho mayor que
en aguellos con atrofia glomerular o nefritls intersticial,
pero menor en las pacientes con amiloidosis.

La electroforesis de las proteinas urinarias y plas-
méticas puede ayudar a identificar la fugnte de la
proteinuria y establecer el prondstica. Por ejempio, la
proteinuria asociada can la hemorragia dentro de las
vigs urinarias tiene un patron electroforético muy si-

dest ion {véase fig. 41-9). Sin embar-
go, tamibién puede existir una considerable superposi-
cién en las osmolalidades plasmadticas obtenidas al
azar entre los pacientes con polidipsia primaria y
aquellos con pracesos polidrcos primarios,

La determinacion de una proporcian de asmolali-
dad urinaria:plasmética permite establecer con mayor
precision |a concentracién urinaria que fa densidad
sola, porgue £sta No toma en cuenta el ndmero de las
particulas en solucidn. Por ejemplo, fa glucosuria o la
proteinuria moderada.a marcada Incrementan la den-
sidad mucha mds que la osmolalidad de la orina. En
respuesta a la deshidratacian, los perros y gatos nor-
males deben ser capaces de formar crinas que sean
5-6 veces mas concentradas que el plasma. La csmo-
lalidad plasmatica y urinaria puede determinarse em-
pleando |a depresion del punto de congelacion o pre-
sign de vapor, cuya medicion esta disponible a un
costa razonable en los hospitales humanos y laborato-
rios de referencia.

La privacién del agua produce deshidratacion e hi-
perosmotalidad plasmatica y permite la evaluacion del
eje neurchipofisario-renal. Tal estudic se emplea para
diterenciar la diabetes insipida de la polidipsia prima-
ria y selo debe realizarse después que se han descarta-
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da atras etial de la pellurla/polidipsia en funcién
de los hatlazgos en la exploracion fisica y base de da-
tos minima, Cabe destacar que la prusba de priva-
cidn del agua 5 potenclalmente peligrosa, Por bo tan-
to, sdlo deberia realizarse bajo supervision cercana y
después que la ingesta de agua ha sido reducida en
forma gradual {véase mds adelante) porgue la falla en
la produccidn de una orina concentrada (diabetes in-
sipida) puede redundar en deshidratacian marcada y
potencial dafio renal lsquémico. Los incrementos en
la csmolalidad plasmitica ded 1-2% por encima de la
normal estimulan la fiberacion de hormona antidiuré-
tica (HAD) y los rifiones normales deberian responder
a ésta produciendo orina hiperstendrica. La prueba
de privacion del agua finaliza cuando el paciente pier-
de el 5% de su peso corporal como resultado de la
deshidratacién, exhibe azotemia, se vuelve hipéros-
molémico (osmolalidad plasmdtica mayor de 320

en el punto final de la prueba de privacian del agua,
antes de ofertar los liquidos, en los pacientes que no
responden a este desafio. Es impartante que la vejiga
urinaria sea evacuada justo antes de la administracidn
de la HAD para que la orina formada en respuesta  la
hormona no sea diluida por la orina elaborada con
antertoridad. Los paclentes con diabetes insipida pi-
tuitaria por lo wsual responden producienda orina
con un significativo incremento de ks densidad en 1-2
horas, La ausencia de este incrementa de |a densidad
urinaria en respuesta a fa privacion del agua v admi.
nistracin de HAD exdgena indica la presencia de una
diabetes insfpida nefrogénica,

La hipertonicidad medular rensl puede perderse
después de fa poliuria prolongada (secundaria o pri-
marla), En consecuencla, el lavado medular puede
desarroliar en los animales con polidipsia primaria o
diabetes insipida pituitaria, con lo cual parecen tener

msmikg) o produce orina hif Jrica (densidad
mayor de 1.030 en caninas o mayor de 1.035 en feli-
nos). Es importante obtener valores basales precisos y
asegurar que 1a vejiga urinaria sea evacuada cada vez
que se mide la densidad u asmolalidad urinaria, de
maodo que fa orina elaborada entre las evalsaciones
na sea diluida por la previamente formadia. La osmo-
lalidad plasmitica constituye una buena medida del
estado de hidratacian durznte la privacion del agua y
de heche tal estudio puecle ser innecesario si se mide
como valor basal, El hall de una lalidad

diabetes Insipida nefrogénica. La ingesta de agua
puede reducirse en [orma gradual durante 10-14 dias
para correqir el lavado medular renal antes de realizar
la privacidn def agua. Ademds de limitar en forma
gradual la ingesta de agua del paciente (10% de re-
duccidn dia por medio hasta que el animal beba 80-
90 ml/kag/dia), este debe consumir una dieta hiper-
proteica ligeramente salada. La restriccidn del agua
debe suspenderse =i el animal exhibe agresividad en
sus-desens de beber o muestra letargia o debilidad,

plasmatica basal de 320 mOsmi/kg o mayor en un pe-
rra o gato clinicamente no deshidratado con hiposte-
nuria o isostenuria ndica un fracaso del eje neurohi-
pafisario-renal, De igual manera, la prueba de priva-
ciin del agua no deberia realizarse en un paciente cli-
nicamente deshidratado o azatémico gue tenga hi-
postenuria, isostenuria u orina de concentracion mini-
ma, porque ya demuestra una falla del gje neurchipoe-
fisario-renal. E tiempa para zlcanzar &l punto final de
la prueba de privacion de agua es variable; los perros
pegueios y gatos pueden deshidratarse en varias ho-
ras, mientras que una deshidratacion significativa
puede no suceder en perros grandes. durante 36-48
horas. Los pacientes que no producen arinas hiperste-
niricas en respuesta a la privacion de agua padecen
diabetes insipida pituitaria o nefrogénica,

Puede administrarse una dosis farmacologica de
HAD para diferenciar entre diabetes insipida pitultara
{ausencia de HAD) dela diabetes insipida nefrogénica
{sin respuesta a la HAD), La HAD acuosa (3-5 U IM)
suele wutil a los fines diagndsticos, aunque tam-
bién puede emplearse el rocio nasal del acetato de
desmopresing sintético, dade como gotas en & saco
conjuntival, o una preparacion inyectable de &, via
SC, La HAD debe administrarse en forma inmediata

La resp a la privacion del agua y sl es necesario
I resy a la HAD exogena deben ser evaluad
despiiés de los 10-14 dias cle esta privacién gradual
del agua. El incremento de la’ingesta de proteina y
sal junto con un consumo de agua restringido ayu-
dan a restablecer la hipertonicidad medular, La ausen-
cia de respuesta a la privacién de agua o administras
cion de la HAD exdgena después de la reduccian gra-
dusl del agus indlca que fa etlologia de la polidipsial
poliuria es la diabetes insipida nefrogénica no relacio-
nada con el lavado medular.

FUNCION VESICAL Y URETRAL

Diversas estudlos diagnésticos especlalizadas, inclu-
vendo perfilometria tensional uretral, cistometria y
urcflujometria, pueden ayudar a categorizar fa fun-
ciGn de la vejiga urinaria y uretra en los pacientes ca-
ninos ¥ felino: con anormalidades de fa micturicion,
Estos estudios estdn disponibles en muchos centros
de referencia, Bl perfil de presidn uretral (PPU) valora
la presién de p o presion de di 16 mini-
ma dentro del cuello de la vejiga urinaria y uretra du-
rante |a fase de almacenamiento de la micturicion, El
largo uretral funcional {largo de la uretra que tiene
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una presion mayor que la intravesical) y presion de
cierre uretral maximo (maxima: presion uretral -pre-
si6n intravesical) pueden determinarse a partir del
PPU, La electromiografia puede combinarse con un
PPU para definir la porcion de resistencia uretral apor-
tada por el misculo estrlado periuretral (esfinter ex-
temna), El PPU puede utilizarse para valarar el tono es-
finteriang uretral en los pacientes con sospecha de in-
competencia esfinterlana u obstruccidn uretral funclo-
nal y espasma uretral. Asimismo, el PPU puede emn-
plearse para évaluar |2 respursta esfinteriana al trata-
mignta can drogas o-adrenérgicas o estrgenos. Fl-
nalmente, & PPU deberfa determinarse en el precpe-
ratoria para evaluar la funcian esfinteriana uretral en
perros y gatos con ectopia ureteral y estrechamientos
vaglnates, El cistometrograma registra los cambios en
la presidn intravesical durante el leno de la vejige uri-
naria y contraccion del detrusor. Evalta el reflejo de-
trusor, la maxima presion de contraccion del detruser
y capacidad y distensibiliad veslcales en paclentes
con saspecha de atonia del detrusor, inestabilidad o
reducida capacidad o distensibilidad. Ls uroflujome-
tria mide el flujo de orina durante la fase evacuatoria
de la micturicidn y define la relacidn entre ¢l flujo de
arina y la contraccion del detrusor. La presencia de
una resistencia uretral nomal, aumentads & reducida
puede establecerse con la urofiujometria,

SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA
BACTERIANA

Un estudia reciente demostro que los resultados de
las pruebas de susceptibilidad in vitro (métodos de di-
fusidn de discos v de Kirby-Bauer) predijeron en far-
ma correcta el resultado de la tergpla con ampicilina
en 173 de 187 {(92,5%) intecciones de vias urinarias
causadas por Staphylococcus, Streptococcus, Prateus,
Escherichio coli o Klebsiella-en caninos. De igual mane-
ra, los resultados de la sensibilidad con la difusion de
discos predijeron en forma correcta el resultade de la
terapla con trimetoprima-sulfa en 239 de 283 (B4%)
infeceiones urinarias ocaslonadas por £ coll, Klebsiella,
Proteus, Streplococcus o Staphylococcus en caninos. Sin
embarg, debido a las diferencias en las concentra-
ciones de los antibidticos en suero y crina; la sensibili-
dad in vivo puede existir incluso cuando la difusién
de los discos muestra resistencia in vitro, Por ejemplo,
las concentraclones inhibitoras minimas (CIM) de la
peniciling para los estafilococos, Incluyendo las cepas
penicilinasa-positiva, son de aproximadamente 10
pg/ml. La concentracion urinaria promedio de la am-
piciling cuando se administra en las dosis erales con-
vencionales supera los 300 pa/ml, mientras que la

TABLA 42-2

Concentraclones urinarias de
antimicroblanos selecclonados delerminadas

en parros sanos con funcion renal normal

cléon rina-
ria (g /ml;
M{’Ez et
‘Antibistico  Posologia® Ruta  vio estandar}
Penielina G 40.000 U PO 294211
Amplelina 25 mofkg/ihs PO 304 £ 55
Amoxicllna 17 ma/kg/8hs PO 202493
Tetraciclina  20melkg/Ehs PO 13865
1 P mgkgBhe PO 124240
Sulfisoxazel  22matkgiBle PO 1466832
Cefalexing. Mmgko/lZhs PO BOS 2421
Trimetopri- 15 mafkaitdhs PO 55119
riafsulfa
Enroffoxacing 2,5 mo/ka/12 hs PO 43£12

L pascicgias won imbares per ko felinas, excepto | dods del deranferi
<ol qua 5 de 20 kg caca Brhofas durants | semana. AO= bucal,

concentracidn sérica aguardada es de 1-2 ug/mi. Las
altas concentraciones antibidticas en la orina con fre-
cuencia redundan en sensibilidad del organisma, in-
clusa sl el métoda de difusion de discos indica resis-
tencla. La regla general en la interpretacian de la CIM
&5 que s ellp es del 25% o menos de |3 concentracidn
urinaria media aguardads (tabla 42-2), el organismao
es susceptible, 51 la sersibilidad con la difusian de dis-
cos muestra que el organisme infectante de fas vias
urinarias es altamente resistente a fos antibicticos (por
)., susceptible sélo a kos aminoglucasidos), la sensibi-
fidad CIM puede ser de utilidad para determinar sl
antibidticos alternatives serdn eficaces. No obstante,
la sensibilidad CIM no deberia emplearse en los pa-
cientes con pielansfritis o infecciones de fa vejiga uri-
narig-con una pared vesical engrosada, porgue las
congentraciones de la droga en tales tefidos seran
mias cercanas 2 las séricas gue a las urinarlas.

IMAGENOLOGIA DIAGNOSTICA

Es refativamente dificil visualizar Jos riflones en las pla-
«cas radiograficas simples del abd, con el derecha
mas esquive que el izquierdo debido & su cercana aso-
clacién con e labulo calsdado del higada. Incluso es
mis dificll visualizar los rifiones de |os animates delga-
dos o emaciados, parque falta el contraste suministra-
do par la grasa abdeminal. Sin embargo, deberian so-
licitarse placas radiograficas abdominales simples para
determinar el nimer, localizacion, tamafio, forma ¥
denstdad radiogrdfica de los rifiones (tabla 42-3), El
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TABLA 42.13

Enfarmudades urinasias

Procedimientos roentgenograflcas y
ohiervaciones potenciales en pacientes

caninos y felinos con enfermedades urinarias

Obsesvaclones

Procedimiento potenciales

Radictogia abdominal - Uralits radiopacos
simple Incremento o disminucion: del
tamafio renal

Masas abdominales

Distensan de vejiga urinariz

Clstitls enflsamataosa

Agrandamiento uterino

Agrandamiento prostétice

Linfadenopatia

Arquitectura tisular fenferme-
dad difusa v focal, lesiones:
ecodensas v ecoluminosas)

Plelormfritis

Liguida perirrenal, quistes o
abscesos renales.

Hidranelrois, hidrosréter

Urogratla excretora . Defectos de Beno parenguima-

toso renal
Dilatacitn & defectos e lleno
&n pefvis renal
Hidronedrosis o hidrourster
Obatruccion ureteral
Ectopla urateral
Exfravasacion de material de
contraste

Cistografia Uralitas radialumingsos
o ol Masas | I

Engrosarmiento mural

Remanentes uracales

Extravasacion de material de
contraste

Agrandamients prostitico

Reflujo de materal de contrasie
£ Lrsteres”

Mazas i i (uselites,
coqulos sangulneas, tumao-
res, polipash

Ergramamiento miral

Lagiones prostaticas

Lesiones de ganghios linfaticos
sublumbares

Deefectos de llzno Intraluminal

Ultrasanogradia
renal

vejiga urinaria

Urentigratia

i Coerigo
e Extravasackin de material de
e contraste

Agrandamiente prostatico
Rellujo de material de contraste.
) - dentro de ls prostata®
“Puecle cbaervarse 0 perros aormales

tamafio renal se estima mejor comparando ef largo
renal con el de fas vértebras lumbares adyacentes, Los
rifiones deben ser aproximadamente eguivalentes a
2,5-3 veces el largo de la sequnda vértebra lumbar en
los felinos y a 2,5-3,5 veces el largo de aguella en los
caninos. Los rifiones canines en general tisnen forma
de haba mientras que los felinos son mas esféricos. El
rifndn deérecho estd casi en la mitad craneal del -
quierdo en gatos y perros y Jos rifones del gato tie-
nen mayor movilidad que los del perro. Los rifanes
tienen densicdad de tefida blanda o liquido en tada su
dimensidn y son mas densos que la grasa perirenal.
Toda radiopacidad dentro del rifgn es anormal (fig.
42-1). En la situacian ideal, la preparacion del pacien-
te para la evaluacian radiografica del sistemna urinaric
deberia incluir &l ayuno durante 24 horas v la admi-
nistracién de enemas limpladares la tarde anterior v la
mafiana {1-3 horas antes) del estudio.

La ultrasonagrafia se emplea para evaluar la argui-
tectura del tejicdo renal si se han encontrado anormali-
dades ded ifdin en ef examen fisico (por )., tamafic o
forma anormal del rindn), patologia cdinica (por ),
azotemia o proteinuriz) o placas radiograficas smples
{por ej., tamafio, forma u opacidad o fafta de visualiza-
<ign de un rifign). La ultrasenografia puede rendir in-
formacian sobre el detalle Interne de los rifiones, Bajo
condiciones normales, la corteza renal es hipoecaica
en comparacion con el bazo y la medula es hipaecoica
en comparacion con la corteza {fig. 42-2). La pelvis
fos diverticulos renales son relativamente hiperecaicos,
La corteza renal rédativamente hipoecolca puede ob-
servarse en presencia de enfermedad renal paliquisti-
ca, abscesos y edema renal asociado con falla renal
aguda, A la inversa, la corteza renal con relativa hiper-
ecogenicidad se asocia con falla renal de estadio termi-
nal, nefrocalcinasls, amilaidosts, peritonitis infecciosa
fefina y nefrosis por oxalato de caldio secundaria a in-
gestion de glical de etileno, La enfermedad glomeru-
Iointersticial y necrosis tubular aguda pueden mostrar
una ecotextura normal o hiperecoica, Bl linfosarcoma
renal puede hacer que las cortezas parezean hipoecol-
cas o hiperecoicas (fig. 42-3). Por dltimo, la hidrone-
frosis e hidrouréter se diagnostican con facilidad y sin
Invasian can la exploracidn ecografica (fig, 42-4).

El -urograma BV (tabla 42-4) también puede cola-
barar en la evaluscion de las estructuras renales, de
manera especifica vasos, parénquima y pelvis, asi co-
mo también los uréteres (fig. 42-5). Las indicaciones
para la urografia BV incluyen anommalidades renales
natadas en las placas radiograficas o ultrasonogra-
mas, incapacidad para visualizar uno o ambos rifio-
nes en la radiologia simple o ecografia v hematuria
e aparente origen renal. Asimisma, la urcgrafia EV
vatora en forma cuafitativa la funcidn excretora renal
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Figura 42-1 Placa radiografica simple
que musstra calculos renates bilaterales
en un paclente canino. {Cortesia del Dr.
Phillip Steyn, Unlversidad Estatal de Co-
larade:)

Figura 42-2  Corte ultrasonagrifico
de rifién y bizo en un paciente ca-
ning con incremento de la ecogeni-
cidad esplénica (derecha superiar)
comparando con la cortezaremal.
{Cortesia del Dr. Robert Wrigley,
Universidad Estatal de Coloradn)

Figura 42.3  Corte ultrasanograflen
de un rifon con linfosarcoma, {C
sia el Dr, Phillip Steyn, Universidad
Estatal de Colorado.)
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individual; por lo tanto, deberia realizarse antes de la
nefrectomia o nefrotomia. La utilidad de l2 urografia
EV disminuye 3i existe azotemia y la opacificacién ré-
nal se dificulta cada vez mas con el incremento de-la
azotemia. La urografia EV debe evitarse en los pacien-

TABLA 42.4

1. Preparacion del paciente
Ayuno durante 24 horas; agua disponible a libee
eleccifin
U o mis enemas al menas 2 hoeas antes de la
radioingia
Valorar estade de hidratacan; no proceder si ol
paciente se-encuenta-deshidratada
2, Evaluar placas simples pes |a sficacia de Jos enemas
3. Emplear sedacidn solo s es necesarla
A4 Infundir salecidn de contraste EV a tavis de fa ve
ma yediular o cefédlica come bolo
406 meg de yodoylb (0,45 kgl la dosis paeds du-
plicarse i la hencign renal es insuficients
Las soluciones vodadas no idnkcas son mas-sequ-
135 PEFD MHS COSt0saE
5. Dbtenar peliculas abdominakes de la siquiente ma-
nera;
Ventradonzies a los 5-20 sequndos, 5, 20y 40
minutas despuds de |y inyeccion
Lateral & los 5 minutos
Oblicuas a los 3-5 minutos para vaborar Ta finaliza-
cidn ureterad an Iz vejiga urinaria

Figura 42-4 Corts ulirise,
mogrifico de un ringn hidros
riefrotico. (Cortesia del Dr
Phillip Steyn, Universidad Es-
tatal de Codorado.)

tes deshidratados ¥ en aguellos que reciben medica-
ciones potenciaimente nefrotdxicas,

50 los wréteres son normales, no se los puede visuali-
zar en las placas radiograficas simples. En fos urogra-
mas EV |os uréteres normales se presentan comao lneas
radiopacas que se extienden desde los rifiones hasta la
region del trigono vesical (véase fig. 42-5, 8). El diame-
tro ureteral normal es de 1-2'mm y los aparentes de-
fectos de fleno con frecuencia estin causados por fas
contracchones peristilticas que impulsan la orina y el
mmateral de contraste hacia la vejiga urinaria. Las indi-
caciones para fa urografia BV en la evaluacidn ureteral
comprenden sospecha de uropatia obstructiva (fig. 42-
&), traumatismo (ruptira o laceracion), caloulos, ungte-
res ectdpicas {fig. 42-7), neoplasias y ureteraceles.

El tamafia, forma y posicidn de 1a vejiga urinaria
par lo regular pueden evaluarse y se puede detectar
cuzlquier radicpacidad en las placas radiogréficas
simples y ultrasonogramas (fig. 42-8). Sin embargo,
fos estudios radiogréficos contrastados retrdgrados
san de facil ejecucian y se los emplea para visualizar
toda |z vejiga urinarfa y sus relaciones con otras es-
tructuras en el abdomen posterior, Para la cistografia
contrastada puede emplearse material negativo {aire
o didxido de carbono) o positiva (medio yodade)
tfig. 42-9% sin embarge, los estudios de doble con-
traste (vejiga urinaria llenada con medio de contraste
positivo que se elimina y sustituye con aire o didxida
de- carbone) brindan la mejor informacion sobre la
superficie de la mucosa vesical (fig. 42-10). Las anar-
malidades que pueden identificarse mediante la cis-
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Figura 42-5 Apariencia radioldaica de los rifiones caninos normales
durante (A) los estadios de nefrograma y (B) de pielograma de un pie-
legrama EY.

Figura 42:6 Pielograma EV
2n un paclente canino con un
tumes de células transiciona-
les die la veliga urinarla & hi-
drouréter unilateral (Cortesia
dal Dr. Philfip Steym, Univers.
dad Estatal de Colorado.)

Figura 42.7 Plalograma EV de un paciente canino con
uréter ecidplco anilateral, (Cartesia del D Phillip Steyn,
Universidac Estatal de Codoradn, )
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tografia contrastada incluyen lesiones de mucosa y
murales, defectos de lleno fuminal, remanentes ura-
cales, reflujo vesicoureteral, masas extraluminales y
desgarros en la vejiga urinaria.

La ultrasonografia también puede emplearse para
evaluar la vejlga urinarla, en la mayoria de los casos
sin la sedacion y catetérlzacién necesarias para la cis-
tografia contrastada: Es de particular utilidad para di-
ferenciar las masas intraluminales (por ej., célculos,
codgulas sanguineos, tumores, palipos) {figs. £42-11 ¥

Figura 42-8 Apariendia de
los clstourolites radiopacos
en una placa radiografica
simple de un paciente cani-
no. (Cartesis del Dr, Phillip
Steyn, Universidad Estatal
de Colorade.)

42-12). Sumado a ellg, la prostata v los ganglios linfs-
ticos reglonales también se evalian con facllidad me-
diante fa ultrasonografia, Sin embargo, puede ser me-
nas eficiente que la cistografia contrastada en la de-
teccion de irreqularidades de |a mucosa, urolitos mi-
nusculos y ruptura vesical.

Simnilar @ los uréterss, la uretra no suele visualizarse
en las placas radiogréficas simples. La uretrografia
contrastada se realiza con mayor frecuencia en ma-
chos caninos v felinos para detectar o descartar obs-

™

Figura 42-% Cistograma de
contraste positivo en un macho
canino que muestra un rema-
nente wracal dimineto. (Cortesis
del Or., Phillip Steyn, Unhersidad
Estatal de Colaradeo.)
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A B

Fgura 42-10  Cistogramas de doble contraste de un paciente canino que muestran (A) distensidn insuficiente de |a vejiga
urinaria con aire, dando I falsa apariencla de una pared vesical engrosada y (B) distension adecuada de fa vejiga urinarla con
contraste negativa.

Figura 42-11 Ay B, Cortes ultrasonogrificos de
las vejigas urinarlas de pacisntes canines con pof-
pos. benignes. (A Cortesia del Dr Phillip Steyn,
Universidad Estatal de Coforado.)
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truccin o ruptura uretral (figs, 42-13 y 42-14). Pue-
de ser soficitada para identificar la presencia y locali-
zacitn de las lesiones de mucosa y murales, defectos
de llena luminal, estrechamientos, compresiones ex-
tramurales ¥ ruptura o laceracion uretral.

Figura 42-13  Uretrograma de contrasta positivo en un pa-
ciente canino con un wrolito intraluminal. (Cortesia del Dr.
Phillip Steyn, Universidad Estatal de Colorado.)

Figura 4212 |magen ultra-
sonogrifica de la vejiga e
naria de un pacients
con carcinema de celulas
transicionales. {Cortesia del
Dr. Phillip Steyn, Unives
dad Estatal de Colorado.)

CISTOSCOPIA

La cistoscopia se emplea cada vez mas en caninps
felinos porque permite una visualizackdn y blopsia re-
lativamente no invasaras de la superficie mucosa ure-
tral y vesical, En algunas ocasiones, las lesiones de la
mucosa vesical pueden resecarse y los urolitos ex-
traerse o molerse mediante [z cistoscopia, Por Gltimo,
puede emplearse para cateterizar los urdteres v obte-
ner musstras de orina y realizar la pielografia retra-
grada, La cistostopda se emplea para evaluar [a infla-
macidn urinara |nferior resultante de etiologias des-
conocldas ¥ las patenciales anormalidades anatémil-
cas en animales con infecciones urinarias recurrentes
{por g]., uralitiasis, polipos, remanentes uracales) y
pacientes con retencian o derrame de oring, evaluar ¥
obtener biopsias de masas vesicales o uretrales y dife-
renciar entre hematuria renal unilateral y bilateral:

BIOPSIA RENAL

La biopsia y evaluacion histopatologica del tefido renal
constituye Una herramienta valiosa para el diagnostico
y prandstico, La biopsia renal debe ser considerada si
¢l diagnastico es cuestionable (per ef., glomenlonefri-
tls por complejos Inmunes vs amiloidosis en paclentes
caninos proteindricos), si el tratamiento puede modifi-
carse sobre la base de los resultados (por e)., confirma-
cian ¥ cultivo de pielonefritis bacteriana) o si el pro-
nastico puede ser variado por los resultados {por &j.,
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Figura 42-14 Urelrograma
de tontraste positive én un
packenle canino con wropatia
whstructive asociada con nea-
plasia prostitica, (Cortesia del
DOr. Phillip 5tayn, Universidad
Estatal de Colorado.)

evidencia de lesionés tubulares reversibles en un perro
0 gato con necrasls Wbular aguda). B diagnastico es-
pecilico se requiere a los efectos de implementar el
tratamiento apropiado en la mayaria de los casos de
enfermedad renal y para alcanzar un diagndstico espe-
cifico con frecuencia debe recurrirse a la biopsia, Asi.
misma, el prangstico para los pacientes con enferme-
clacl renal es mds preciso sl se basa en tres variables;
Intensidad de la disfuncidn, respuesta al tratamientao v
patrones histopatolagicos renales.

La biopsia renal debe considerarse sélo después gue
se realizaron los estudios menos invasivos y se valord la
capacidad hemostatica del enferma. Las contraindica-
clones para [a biopsia-renal, Incluyen un nifan solitari,
coagulopatia, hipertensidn sistémica marcada y lesio-
s renales vinculadas con colectas {por ef., hidronefro-
sis, quistes y abscesos renales). Asimisma, no deberia
intentarse la biopsia renal cuando se carece de expe-
riencia o en pacientes sin la sujecion conveniente.

Las muestras de biopsia renal pueden obtenerse en
farma percutanea utllizanda |4 téonica de bocallave o
bajo guia laparescépica o oltrasonogréfica. Con fre-
cuencia el mejor medio para oblener ¢l espécimen es
una laparatomia cuando pueden visualizarse ambos ri-
fiones, porque [a hemarragia resultante se puede valo-
rar y tratar con precisin y se asegura la adouisicidn de
biopsias apropiadas. La region cortical del rifdn debe
muestrearse para. cbtener un ndmere adecuado de
gloménilos en el espécimen y evitar los nervios y vasos
mayores de la region medular. La mayorfa de los pa-
cientes exhiben hematuria microscopica. durante 1-3
dias después del procedimiento de la biopsia v la he-
maturia franca no es inusual, La hemorragia profusa
ocurre en menos del 3% de los casos v casi siempre es
&l resultado de una técnica defectuocsa,

Se debe tener cautela cuandoe s manipula y fija ef
tejido renal para evitar los cambios-artificiales. Es impar-
tante consultar al laboratorio de histopatologia artes de
realizar la biopsia para asegurar el emplec de los fjade-

res convenientes: Cuando sea pasible, deberian salici-
tarse las wecnicas de Inmunofluorescencia o fnmunahi
toquimica y microscopia electronica para maximizer 13
Informacion ebtenida a partir del material de |a biopsia.
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L a glomerulonetritis (inflamacion del glomérula)
es el tipo mas corriente de glomerulonefropatia y por
lo regular esta causada por complejas inmunes dentro
e las paredes capilares glomerulares, Se la consicera
como una de las principales causas de insuficiencia o
falla renal® crénica y varios estudios demastraron que
la- prevalencia de glomerulonefritis en pacientes cani-
nnﬁ seleccionados al nzar alcanza hasta el 50%. Los

pi amiloides ink lares son otra impor-
tante, aungue menocs comin, etiologia de glomerubo-
nefropatia. La pérdida de proteinas plasmaticas, prin-
cpalmente altbiming, en la ofna es Ja caracteristica
de Iz glomerulonefropatia- y el empleo de la propor-
<idn de proteina:creatining en la orina para identificar
¥ cuantificar | protelinuria ha facilitade bastante el
diagnastica de la enfermedad glomerular en pacien-
tes felines y caninos (véase pag. 640).

Etiologia y fisfopatofogia

La mayoria de las glomerulonefropatias en perros y
gatos estan mediadas por mecanismos inmunologi-
cos. Los complejos inmunes presentes en ia pared ca-
pilar glomeruiar por lo regular son responsables por el

a il
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> Anticuerpa
= Antigena

& Complementa
# MEBC lesionada
= Enzima lsosomica

& Antigancs plantados

= Antigenos glomanla-
res Intrinsecos

Figura 43-1 Principales tipos de lesidn glomerular baja
mediacian Inmuneiogica: Los compleos inmunes solubies
circulantes han sido atrapadosen el filro glomerular v hnn
fijado. al romp Log f

del atraen a los hacia el sechor. La
liberacian de oxiradicales y engdmas Hsosamicas desde los
neutréfilos ha causado el danc glomerular famba). La lesidn
tamblén pueds derivar de la unitn de los autoanticuerpos
dirlgides contra antigenos glomerulares inlrinsecos fijados
(abajo, igulerda). Por ditimo, el dafio puede jer o resultadn
de la fijacide de los anticuerpes dirigides contra antigencs
extraglomenulares plantados {abaj, derecha), MEG, Mem-
brana basal glomerular; PAMM, Eucocito polimarfondiclear.
(De Chaw DI, DiBartola 5Pt Marweal of small amimol nephno-
lagy and urdlogy, Londres, 1986, Churchill Livingstane,)

inicio de la inflamacién glamerular. Por ejemplo, los
complejos antigeno-anticuerpo solubles circulantes
pueden depositarse o ser atrapados en los glomérulos
sl existe un excesa de antigena leve o 5 las moléculas
del antigena y anticuerpo se presentan en cantidades
aproximadamente iguales (fig. 43-1), Por otra parte,
si existe un-gran exceso de anticuerpo, los complejos
Inrnunes resultantes Uenden a ser grandes & insofubles
y son eliminades con rapidez desde la circulacion por
las células fagociticas. A la inversa, los complejos for-
madas con un gran exceso de antigeno no se fijan
con facilidad al complementa y tienen menar capaci-
dad para inducir dafic inmunolagica

En contraste a las depdsitos glomerulares de com-
plejos preformades, fos inmunocomplejos. también
pueden formarse in situ en |a pared capilar glomeru-
lar (véase fig. 43-1), Esto ocurre cuanda los anticuer-
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TABLA 43-7

Causas infecclosas

Adenoyviis caning | Virus de leuceria fefing
Endocarditis hacterlana: Virus de inmunodeficencia
Bricelosls Felima.
D i Infecc fefing:
Ehlichiosis Pallartritis micoplasmica
Leishmaniasis Infeceiones bacteranas cra.
Piametrs nic#s
Borralicsis
Infecciones bacterianas

Srinbas
Neoplasizs Meoplasias
Causas inflamatorias
Pancreatitis Pancrealiils
Lupus eri L i

sistémico sistEmico
Ueras Oitra;
Otras etiologias

iHiperadrenocorticisme Idiopdtica
y corticoides crénicos gFamillar?,

an dosis altas? Mo irrmnobbglea -
Idiopatica ihiperfiltracion?
Familiar ) ¢Diabetes mefitus?
Mo Inmuncfdgica —

Lhiperfiltracidn?
Diabetes mellitus?

pas cln:ulanlp_i rear.f_lnn:in con anugenos glomerula-
res endo : dos" enla
pared capilar glumen.llal. Los antlgenus extraglomen-
lares pueden localizarse en la pared capifar glomernuilar
coma resultado de la interaccidn de cargas eléctricas
o afinidad bleguimica con aquella, La evidencia re-
ciente Indicd que los complefos Inmunes se forman in
situ en los perros con glomerulonefrits asociada con
dirofilariasis.

Aunque no se encantraron anticuerpos dirigidos
contra el material infrinseca de la membrana basal
glomerular en perros v gatos con glamerulonefritis es.
P diversas er Infecciosas e Infla-
matarias se asccaron con la enfermedad glomerular
inmunomediada (tabla 43-1), En muchoes casos, sin
embargo, no se identifica la fuente del antigeno o an-
fermedad subyacente y en tales circunstancias, la
enfermedad glomerular se denomina (diopdtica. No es
dificll identificar inmunaglobulinas o complementa

di int utilizando dil
téenicas i icas, pero los anti
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Figura 43-2 Glomerulonefritis proliferativa caracterizada
por proliferacian celular & Incremento de la matriz mesan-
gial, (Coloracicn de deido peryddicn de Schiff; magnifica-
cian original 400 X.) {De Grauer GF: The urinary system, En
Allen DG, editor: Small animal medicine, Filadelfia, 1997, 1B
Lippincott.)

asoclados con los complejos inmunes rara ver se re-
conoeen dentra del tejido glomerutar,

Después que los complejos inmunes se farman o
depasitan en |a pared capilar glamerular, varias pro-
cesos, incluyenda la activacidn del sistema del com-

dh ia y agregacidn plag ias, infil-
lraclén con leucocitos pelimorfonucieares y activa-
cidn del sistermna-de coagulacion con depdsitos de fi-
brina, contribuyen con el dafia glomerular. La adhe-
rencia y agregacién plaguetarias son secundarias al
dafio endotelial vascular o interaccion antigeno-anti-
cuerpd, Las plaguetas a su vez exacerban el dafio glo-
merular linerando sustancias vasoactivas e inflamato-
rias {principalmente tromboxanos) y facilitando la
cascada de |la coagulacidn, Existen muchos indicios
que indican que los tromboxanos son mediadores im-
portantes de |a inflamacion y proteinuria asociadas
con la glomerulonefritis por complejos inmunes. La
proliferacidn celular (fig, 43-2), engrosamiento de la
membrana basal glomerular (fig. 43-3) y eventual-
mente hialinizacion vy esclerosis (fig. 43.4) se produ-
cen coma resultado de estas lesiones,

Aungue la amilaidaosis es rann.ns camun gue la gho-

itis, 5 una ue con
frecuencia también conduce a la falla nenal cranica. Se
caracteriza por los depdsitos extracelulares de protei-
nas fibrilares no ramificadas que se agrupan en una
conformacidn laminada f-plegada especifica y exhl-
ben hirrefringencia verde bajo la luz polarizada cuan-
do son coforeados con rojn Congo (fig, 43-5). La aml-
loidosis en caninas y felinos es la forma sistémica reac-
tiva, en Ja cual el amiloide es depasitado en varios or-
ganos-ademds de los rifiones. Los depdsitos amiloides

Figura 43-3  Glomerulonefritis membranosa caracterizada

or el engrosamiento de 13 memnbrana basal capllar. (Co-

oeacion de dcido peryddico de Schiff; magnificacidn origi-

nal 400 X3 (De Grauer GF: The urinary system, En Allen

DG, editor: Smail arimal medicine; Filadelfia, 1997, |8 Lip
pincott)

sistémicos reactivos contienen proteing Ad, |a cual es
un fragmento amino-tesminal de la proteing reactora
de fase aguda, proteina A amilaide sérica (SAA) ¥ es
elaborada en las hepatacitos en respuesta al dafio ti-
sular. Las citocinas (por ej., interieucinas, factor de ne-
crosis turnoral) lberadas. por los macrofagos después
de la lesidn tisular estimulan a los hepatocitos, que

Figura 43-4 Glomerulonefritis membranoproliferativa
avanzada. El glomérulo grande muestra hipercelularidad
con acumulaciones focales prominentes de material de la
ratrlz mesangial y paredes capidlares glomenulares engrosa-
das. Tambin se cbservan adherenclas a I3 capsula de Bow-
man y fibrasis periglomerular. Bl gloménulo mas pequefio
estd eiclerosade v en desuso. Nétese el cilindre. hialino en

un tibudo (frquierda), (Coloracion de Acido peryddica de
Schilf, magrificacion original 400 X.) {De Grauer GF; The

urinary system, En Alen DG, aditor: Small arimol medicing,
Filadzlfia, 1991, |8 Lippincott.)
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Figura 43-5  Apariencia ti-
pica de amioide glomerular
(Birrefringencia verde) cuan-
do el tejido renal se colorea
con roja Congo v se visuals.
racon luz pol
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producen SAA, La amiloidosis por lo regular se asocia
can un procesa neoplisico o inflamatoria subyacente;
sin embargo, en muchos pacientes caninas y felings
con amiloidosis no pueden identificarse los factores
di Se la ha vinculado con lar i
ciclica y discinesia ciliar e infecciones respiratorias re-
currentes en las perros, La amiloidosis renal es una en-
fermdad familiar en ¢l gato Abisinio que causa depd-
_sitos amiloides medulares como parte de la amiloido-
sis sistémica. Una forma similar de amiloidosis medular
familiar sospechada que redunda en falla renal se ha
reconocido en el Shar Pei ching. En tales ejemplares se
abserva fiebre intermitente que ocurre én asociacian
con la tumefaccidn articular tibiotarsal y que resuelve
prescindienda del tratamiento. Las caracteristicas tin-
toriales del amiloide en el Shar Pei indican que es del
tipa inflamatario. Este sindrome de amilpidosis en el
Shar Pei es similar al observado en las personas con
ebre mediterranea familiar.

Una vez que el glomérulo experimenta dafo ime-
versible por la glomerulonefntis o amiloldosis, todo

nefrdn se vuelve afuncional y se remplaza can tejido.

cicatrizal fibroso (fig. 43-4). A medida que se afectan
mids y mas nefrones, la filtracion glomerular declina
N 5u conjunto ¥ a menudo se produce retencion s6-
dica e Las nef viables

gl ulares, La hiperfiltracitn en los ne rema-
nentes provocaria la deplecién progresiva de ellos
con independencia de los pracesos glomerulares |n-
munoiégicos antes detallados.

Caracteristicas clinicas
Las manifestaciones clinicas relacionadas con la deple-
clén proteica wrinaria leve a moderada por lo usual
son inespeciiicas; los ejemplos incluyen pérdida pon-
deral y letargia, Sin embargo, si la deplecion de pro-
teinas es intensa (toncentracidn sérica de albamina
menor de 1,5 o 1 g/fdi), a menudo se presentan el
edema o ascitis, o ambos (tabla 43-2). 5 la enferme-
dad glomerular s extensa (tres cuartos de los nefro-
nes afuncionales) pueden ocurrir I falla renal y azote-
mila resultante, poliuria/polidipsia, anorexla, ndusea y
vemito. En acasiones, lus signos. de una enfermedad
infecciosa, | pue-
deeearal mokive Heda corlsulta Rara vez, los perros
se evalian por disnea aguda o jadsa ntenso arigina-
dos por tromboembolismao pulmanar.

La proteinuria persistente mayor. de 3.5 ga’dia a

do conduce a la del

nefratico. La azotemia se presenta después que se
han lesionsdo ¥ son afuncionales los tres cuartos de
todos las nefrones; ésta na es un componente de la

la deplecidn g lar Incrementanda

el voh.rmerl de filtracian de cada glomérnulo Individual
(fig. 43-8). Esta hiperfiltracién, asociada cap Ja hiper-
tensitn sistémica y posiblemente un elevado consu-
mo de proteina dietética, st estd presente, pueden

contribuir al desarrollo de |a hialinizacion y esclerosis.

i . La cambinacian
de p i marcada, hipoalbumi fa, ascitis o
edema & hipercol lernia define al ame ne:
frético, Bl edema o la ascitls par Io usual ocurren co-
mo resultada de la combinacién de una caida dela
presién oncdtica plasmatica e incremento de ka activi-
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Glomensanelmpatia incminokdics primirla

Redurcin en s ndmero de nefrandee ==

|
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(Diieta hiperproleica? ——— -
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¥

Increments d la protena perdida
[or nefron intacta

Hialinizacién y esclersss glomenilares

Incremento del volumen de filtmckin glomerdar
(hiperfitracién) def nefrdn indhdual

- jHiperensian sistémica?

\

Lesian calutar mesangial

Figura 43-6  Patogenia postulada para fa deplecidn progresiva de tos nefrones secundaria a una glomerulonefropatia primasia

dad aldosterona; que llevs & la retencion sédica. Sin
embargo, la concentracién de la aldosterona puede
ser normal o incluse baja en los pacientes humanos
nefrticos ¥ por lo tanto el tratamiento con los inhibi-
dores de la enzima conversora de angiotensina (IECA)
puede no prevenir i retencion del sodio. Come resul-
wado, s ha postulade que los mecanismos intrarrena-

plicacianes frecuentes en los paclentes caninos con
sindrome nefrético. La hipertensian probablemente
se deba a una combinacian de retencion de sodia, ci-
catrizacion capilar y arteriolar glomerular, hipopra-
duccidn de vasodilatadores renales, hipersensibilidad
a los mecanismos presares nomales v activacién del
sistemna renina-gngiotensina, La hipertensidn se asocld

les independientes de 2 concentracian de ald
ra circulante también contribuyen al establecimiento
de la retencién sodica en algunas oportunidades. La
hipercolesterolemia asociada con ¢l sindrome nefrdti-
co tal vez se deba a la combinacion de reducide cata-
bolismao de proteinas v lipoproteinas y aumentada
sintesis hepdtica de ellas, Esto lleva a la acumulacidn
de lipoproteinas ricas en colésterol y de alto peso mo-
lecular, que no se pierden con facilidad a través de la
pared capilar glomerular lesicnada como es ef caso de
las proteinas de reducide pesa malecular,

Ademas de los signos clinicos menclonados, |3 hi-
pertensién sistémica e hipercoagulabilidad son com-

TABLA 43-2

con la gl fonefritis inmunomediads, glomerulos-
clerosis y amiloidosis; en un estudio, el 84% de los
perros con-enfermedad glomerular demostra ser hi-
pertenso, Los cambios retinianos, Incluyenda hema-
rragia, desprendimiento y papiledema, pueden ser
una indicacion de hipertension; la aparicién de ce-
guera aguda puede ser el motivo de consulta en pa-
cientes caninas hipertensos. La: medician de la pre-
sian sanguinea puede ayudar en la evaluacion y ma-
nejo de las casos de enfermedad glomerular, porque
mediante la identificacian y control de la hipertension
puede atenuarse la progresian de Ia glomerulopatia.

La hipercoagulabilidad y bolismo asocia-

Signos asoclados con las diferentes manifestaciones de la enfermedad glom

Manifestacian Signas dinicos Anormalidades clinicopatoldgicas
Proteinuria leve a Letargia, pésdida ponderal feve, reduccion  Afblming sérica, 1,5-3 mg/dl
miderada de by miasa fusculas
Proteinuda marceda  Cansuncian muscular marcada; sinembar-  Athdmina sérica, < 1,5 mo/dl, hipercolestsrolemia
(3,5 g/dia) ge, pueds haber aumento del peso co-
mo resultaco del edoma o la ascitis
Falla ranial Depresian, anoraxii, nausea, vimito, pie

ik ponideral, paliuradpolidipsia
Tromboembelisno,  Disnea aguda o jaden intenso

“Azatemia, ostenuria u orina con minimi conceri-
wracidr, hi anemiy

Hipaxia; Pcu, narmat o reducida; hhnnugem =300
mag/dl; antitromtsna 1l < 70% del normal




das con el sindrome nefrético son fendmenos secun-
darios a vanias anormalidades en & sistema de coagu-
lacicn. Ademas de la trambocitosts leve, 1a hipersensi-
bilidad plaguetaria relacionada con la hipealbumine-
mia induce adherencia y agregacion que aumenta en
forma proporcional a la magnitud del estado hipoal-
buminémico. La deplecian de antitrombina Il (peso
molecular de 65.000 daltons) en la orina también
cantribuye 2l establecimiento de la hipercoagulabili-
dad. La antitrombina Il opera en conclerto con la he-
parina: cumpliendo un papel vital al modular la activa-
cidn de la trombina y formacian de fibrina. Por dlti-
ma, la fibrindlisis alterada e incrementa en la concen-
tracidn de factores coagulantes de elevado pesa mole.
cular (fibrindgeno y factores V, VI, VIl y X) pueden
conducir al aurmentao relativo en el nivel de los factores
de la coagufacidn a expensas d¢ las proteinas reguia-
doras. El sisterna arterial pulmaonar es el lugar mids co-
rriente para el alojami de la bolia. Los
perros con tromboembolisma pulmonar por lo regular
son disneicos, hipaxicos & hipocapneicos, pero exhi-
ben minimas ancrmalidades radiograficas en los cam-
pos pulmanares, Bl tratamiento del tromboembelisma
pulmanar e dificll, a mepude costoso y con frecuen-
cia Infructuoso; en consecuencia, resulta fundamental
&l tratamiento profilictico. temprano para prevenlr las
alteraciones iticas [véase mds adel,

Diagnastico

La proteinuria marcada persistente con sedimento
usinario normal {pueden observarse los cilindros hiali-
nos) es la alteracion clinicopatoldgica caracteristica de
las glemerulonefropatias, La proporcidn de protef-
nacreatinina en la orina se emplea para cuaniificar la
magnitud de la deplecién proteica urinaria. Las nefro-
patias perdedoras de proteinas se diagnostican en
forma definitiva sobre la base de los resultados histo-
patolagicos de la corteza renal. (Véanse secciones so-
bire Protefnusia en bos caps. 47 y 42.)

Tratamiento

La generacién de los complejos inmunes depende de
la presencia del antigeno. El tratamiento mds impor-
tante para la enfermedad glomerular es la identifica-
cién y terapia de |as enfermedades subyacentes
{véanse tablas 43-1 y43-3). La dirofilariasis, ehriichio-
sis, borreliosis ¥ lupus eritematoso sistémico son
ejemplos de enfermedades tratables que pueden aca-
signar glomerulenefritis. Sin embargo, como en Ge-
neral la fuente antigénica o enfermedad subyacente
no se identifica o su eliminacidn es imposible, suelen
prescribirse inmunosupresores en el tratamignto de la
glomerulonefritis. Los corticasteroides, azatioprina, cf-
clafosfamida y ciclasporina se han utilizado en forma
clinica o experimental para prevenir ka produccion de
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TABLA 43-3

inmunoglobulinas por las céiulas B o modificar la fun-
cion de las células T asistentes o supresoras, Lamenta-
blemente, ningtin ensayo clinico controlado demaos-
tré |a eficacia de fos inmunosupresores en el trata-
miente de la-glomerulanefritis en los animales peque-
figs, La reciente observaclin de hiperadrenocorticis-
ma {y corlicoterapla exdgena crdnica) con glomeru-
lonefritis ¥ tromboembolismo. en pacientes caninos,
asi como la ausencia de una respuesta constante al
tratamiento de l2 enfermedad glomerular con cortl-
coides, indican que tal vez no deberian emplearse es-
teroides en perros con glomerulanefritis. La excep-
<ifn serfa una enfermedad subyacente sensible a los
carticasteraldes come el lupus ertematoso sistémico,
Las nesuIdeos clinicos anecdéllcus Indicaron que el
tr de la gl is con
puede ser mas eficiente en felinos que en caninos. 5i
se emplean inmunosupresares, deberia cuantificarse
la protelnuria (propoercion de proteina:creatining en la
arina) con frecuencia para valorar los efectos del tra-
tamiento. En muchas circunstancias, €l tratamiento
inmunosupresor no tendrd beneficios v en algunas
casos puede exacerbar las lesiones glamerulares y
proteinuria. Para informacion especifica sobre Jos in-
munosupresores, véase el capitulo 93.

Existen crecientes evidencias de que las plaguetas
W L me del dcido idenico (tromboxa-
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nas) son parte integral en fa patogenia de la glomeru-
lonefritis, En varios estudios realizados en animales de
laboratorio, canings y pacientes humanos se demos-
traron fas respuestas beneficiosas a la terapla antipla-
quetania, incluyendo aspiring, indometacing, dipirida-
mol y antagonistas del far_Lor activante plaguetario.

| parece ser imp 5 se empl in-
nibicores inespecificos de 13 ciclooxigenasa comao la
aspirina. La terapia con aspina en dosis baja (0,5-5
mg/kg, bucal, cada 12 horas en perros y cada 48 ho-
ras en felinos) puede inhibir en forma selectiva la pro-
duccian de tromboxano plaguetario mediada por i
ciclpoxigenasa pero tieme menos efectas sobre la for-
macidn de prostacicling por las células endoteliales,
D igual maners, en varios estudios llevados a cabo
con ratones, ratas, conejos y caninos, los inhibidores
de la tromboxano sintetasa y antagonistas de los re-
ceptores del tromboxano demostraron atenuar (a glo-
merylenefritis experimental, segin lo evidenclado por
la reducciin de la proteinuria, proliferacion e infilra-
cin celular glomeralar v depositos de fibrina y pre-
servacion del volumen de filtracion glomenular, Se
aguarda que estos productos en poco fliempo mas
sean fabricados en el pais para el tr i de fa

nud durante mas de 1 afo sin efectos adversos apa-
rentes, Otros estudios que evaluaron los efectos del
DMS0 sobre |a amiloidosls canina comprob u
falta de eficacia

La cofchicina es otra droga que con frecuencia se
destaca para el tratamiento de la amiloldosis. Previe
ne |a formacién de SAA por los hepatocitos v demos-
tro impedi Ja amiloidosis en personas y ratones sl se
empleaba en el curso temprano de la enfermedad
Aungue la-colchicing se ha recomendada para preve-
nir la amiloidosis medutar en el Shar Pei con fiehre y
tumefacciGn articular tiblotarsal, no se realizaron estu-

“dlas controlados sobve su emplea en tal circunstancia,

La dasis de la colchicina que se ha recomendado para
el tratamiento profilactico de la amiloidasis es de
0,025 ma/kg bucal 1 vez por dia, Puede considerarse
el incrémento de la dosis hasta 0,025 ma/kg bucal
cada 12 horas si el paciente tolera |a dosificacion ini-
clal durante 2 sermanas.

Cansi o que los glarneru-
lares producen proteinuria marcada con sus efectos
asociados; la enfermedad es inexorablements progresi-
»a, pm»mclwmdu falla renal crénice y uremia; y ningan

enfermedad arterial coronaria humana y estas dragas
también puedan ser de utilidad en los animabes. Su-
mada a la terapla antiplaguetaria, el tratamiento de la
enfermedad glomerular con analogos de la prosta-
glandina o suplementacién dietética con dcidas gra-
s04 polinsaturados marinos (n-3) para acrecentar la
aclividad prostaciclina v reducir la producclén de los
tromboxanas y leucotrlenss tamblén dernosind ate-
nuar la enfermedad glomerular; sin embargo, se re-
quieren estudias adicionales antes de poder hacer re-
comendaciones :obrz ¢l ratamiento especﬁu:o
Similar al de la gl vefritis, la te-
rapia primaria para fa amiiaidosis, si es factible, debe
consistir en la identificacidn y manejo del procese in-
flamatorio subyacente, El dimetilsulféxido (DMSO)
demastra disolver las fibrillas amilcides in vitro e in vi-
w0 en ratones. Se postuld que el DMSO tiene simila-
res efectos disolventes del amiloide en los animales
damésticos. Sus efectos antiinflamatorios también
pueden reducir la produccion del reactor de fase agu-
da 5AA e Inflamacion asoclada con la. enfermedad
subyacente. Se pbserva una reducida excrecion de
proteina urinaria en un perra con amiloldosis tratado
con DMS0; 4in embargo, los efectos del DMSO fue-
ron de determinacian dificil, porque las dos causas
subyacentes potenciales (piodermia interdigltal v tu-
mor de células de Sertolly se eliminaron antes del tra-
tamiento con DMSO. La dosis del DMS0O empieada
en este paciente fue de B0 mo/kg administrado por
ruta SC 3 weces por semana; el tratamlenta se contl-

doser efective, & prondstico
para los ammales con amiloldosis renal es mabo,

La terapia de soslén es importante en el manejo
de los gatos y perros con glomerulonefritis - amiloi-
dosis y deberia orientarse a reducir la hipertensian y
ederma ¥ amortiguar el riesgo del tromboembolisma.
Deben recomendarse dietas de alta calidad y restrin-
gldas en proteinas en el intento de reduclr Iz hiperfil-
tracidn gl lar y la prog no logica
de la enfermedad glomerular (véase cap, 44). Sin em-
barga, no se aconsefa la sustitucion de la deplecian
protelca urinaria con proteing dietética suplementaria
debido a que tiende a exacerbar la proteinuria, Las
dietas restringidas en sodio (aproximadamente 0,3%
de materia seca) deberian ser una firme recomenda-
cian y |os vasodilatadores y diuréticos pueden: em-
plearse segin se requieran. Si bien los inhibidores de
la enzima conversors de angiolensina {IECA) pueden
no prevenic [a retencicn sédica en todos los pacientes
nefraticas, el enalaprilo demostrd reducir 1a proténu-
ria & hipertensidn Intrarrenal en algunos casos.

En forma reciente se demostrd que el tratamiento
con enalaprile mejoraba el funcionamienta renal v
prolongaba la: sobrevida en machos de Samoyedo
con nefritis hereditaria, Esta enfermedad glomerular
primaria cursa con protelnuria v falla renal crénica an-
tes del afio de vida en los perros afectados, Asimisma,
&N perros jdos & nefrectomias unilaterales y con
diabetes mellitus experimental, € tratamiento con un
IECA (lisinoprile) redujo fa presién hidrdulica: transca-
pilar glomerular e hipertrofia celular glomerular asi
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camo también la proteinuria. Bl tratamiento con los
IECA p mente redyzca la proteinuri

Es importante vigilar la proporcian de protei-
nacreatinina después de iniciar el tratamiento con in-

ia {unclén tenal en los r_cm er dad g
merular por medic de diversos mecanismos, ademas
de reducir la hipertensién intraglomerular y prolifera-
cidn celutar, En las ratas, el enalaprilo logrd prevenir la
deplecion del sulfato de heparano glomerular que
puede suceder durante la glomerulopatia, El sulfata
de heparanao es un glucosaminoglicana-proteaglicans
que contribuye con fas cargas negativas de la pared
capllar glomerular, 1a cual a su vez dificulta la filtra-
cidn de las protelnas con cargas negativas, como fa
albumina, Los IECA tambien amartiguarian la protei-
nuria-al reducir el tamane de los poros del endotelio
capllar glomerular en los seres humanos, Esta reduc-
cign de la proteinuria sola puede ser renoprotectora
porque en los pacientes humanas se ha comprobado
una coerrelacidn entre 1a proteinura y dedinacion fun-
cioral renal, Sumado a elle, los efectos antiproteindri-
tos y protectores renales de los IECA pueden estar
asociados con la mejoria en el metabolisme de las 1=
poprateinas. Los depdsites de lipidos en el mesangio
glomerular pueden contribuir con el desarrolio de la
proteinuria y glemerulosclerosis. En los padentes hu-
manos con proteinuria en el rango nefrotico, los IECA
ne solo reducen la proteinuria sina también deprimen
las concentraclones plasmdticas de los triglicéeidos v
colesterol-lipoproteina de baja densidad. En la actuali-
dad se estan llevando a cabo emsayos dinicos contro-
laclos prospectives para evaluar los efectos del enala-
prilo sobre la glomerulonefritis canina natural.
Puede ser de utilidad medir las concentraciones
Pl lcas de la ar bira 11y fibrng para
determinar qué animales deberian recibir terapia anti-
coagulante. Los pacientes caninas con concentracio-
nes de antitrombina [l menores del 709 de fa nor-
mal y fibrinogenemias mayores de 300 mg/dl son
candidams para tal tratamienta. Las ITIEdrEa(.IDrIes an-
il las, heparlna y pa-
ra la terapia anticoagulante. Dado quE Ia deficiencia
de antitrombina [l es marcada en algunos pacientes
con nefropatias perdedoras de prateinas; 1a cumaring
debera ser mas efectiva que la heparing en la reduc-
cian de la hipercoagulabilidad, Lamentablemente, sin
embargo, la cumaring no se ha empleado en forma
extensa en los pacientes caninos v las dosis se han

¥ PrEserve:
fo-

110 nmuUnesLUE po-
dria modiflcat la p{opurclon de antigeno a anticuerpo
v exacerbar las lesiones glomerulares v prateinuria
{reduccin en la formaciin de anticuerpos gue con-
duce a un ligero exceso de antigenos o cantidades
iguales de ambos en los complejos inmunes), en cuyo
caso |a terapia debe ser variada o suspendida.

_ Asimismo, deberian medirse fas concentraciones
séricas de creatining y nltrégenc ureico en los pacien-
tes con glomerulonednitls, de manera especial sl se
emplea el tratamiento antihipertensiva. En los casos
donde el volumen de filtracidn glomerular depende
de la retencian de sodio y expansion del volumen, el
tratamiento con fos IECA puede asociarse con hipo-
funcidn excretara renal. Aungue, |a proteinuria suele
acurrr antes ‘del comlenze de la azotemia, la glome-
rulonefritis puede evoluclonar hacia la Insuficlencia y
falla. renal crénica. Con su desarrolio, € volumen de
filtracian glomerular disminuye y por lo tanta la pro-
teinuria por lo reqular declina. Las pautas del manejo
para la falla renal cronica se encuentran descriptas en
el capitulo 44.

Prangstice

El prongstico para los perros y gatos con glomerulo-
nefritis por complejos inmunes es favorable a reserva-
do a menas que pueda identificarse y eliminarse [a
enfermedad causal subyacente, La supervisian de a
proporcién de protefna:creatining en la orina y las
concentraciones séricas de creatining y nitrdgeno
ureico durante el tratamiento colabora en el estableci-
miento del prondstico. Para los animales con amiloi-
dosis renal es malo porque la enfermedad Gende a ser
progresiva y na hay tratamientos con beneficios com-
probadas.
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L a falla renal ocurre cuando aproximadamente
tres cuartos de los nefrones de ambos rifiones dejan
de funclonar, La falla renal aguda (FRA) se produce
por la declinacion abrupta de la funcién renal y por
Io usual estd cautada por una noxa fsquémica o toxi-
ca de los riflones. Las lesiones de origen isquémica o
taxico con mayer frecuencia causan dafio de las célu-
las epiteliales metabdlicamente activas de los tibulos
proximales y asa ascendente gruesa de Henle, con
deterioro en la regulacidn del balance hidrosalina.
Los nefrotdxicos interfieren con las funcienes esencia-
les de i célula tubular causando dafio, tumefaccion y
muerte celular. La isquemnia renal causa hipoxia celu-
lar & insuficiencia de sustrato, o cual lleva a fa deple-
cion de la adenasing trifosfato (ATP) v tumefaccidn v
muerte celular. La vasoconstriccion secundaria al da-
No epitellal tubular thxico o Isguémico reduce muche
mas la filracidn glomeralar. B Importante destacar,
nao ohstante, que las lesiones y disfuncin tubulares
provocadas por las noxas toxicas e isquémicas pue-
den ser reversibles. En contraste, el dafio del nefrdn
asociado con la falia renal crénica (FRC) por Io regu-
lar es ireversible: Sin importar que la enfermedad
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<
Estadios de la funckdn renal

subyacente afecte en primer lugar a los glomérulos,
tibulos, tefido intersticial o vasculatura reral, ¢ dafio
Irreversible de cualquier porcion del nefran hace que

Figura 44-1 Estadios de la funcldn re-
hal, (De Grayer GF, Allen TA: Chroalc re-
nal failure in the dog, Compend Cont
ot Pract Vet 3:100%, 1981.)

Plniierte |

Azatemig renal denota una azotemia causada por le-
siores en el parénquima renal. La fafly renol es el esta-
do de hipofunclén renal que permite la existencia de

€l sea afuncional en su totafidad. Los can
dafio irreversible “cicatrizan” como resultado del
procesa fibratico y por lo tanto pocas veces se define
la etiologia especifica una vez que se produce el ri-
fdn de estadio terminal, La FRC se presenta durante
un periode de semanas, Meses o 2008 ¥ 85 UNG causa
promatora de muerte en canings y felinos. Por lo re-
gular, no es posible que la funcion renal mejore en
gatos y perros con FRC; en consecuencia, ef trata-
miento se orienta a reducir la sobrecarga renal y los
signos clinicos asociades con la hipofuncién del ri-
fian, asi como también prevenir la progresién de las
lesiones renales.

Se han emp muchos térmni ya
menuda confusos para describir fa funcian renal y su
deteriona (flg, 44-1), fnfermedad reoal denota fa exis-
tencia de lesiones renales; no ealifica la causa, intensi-
dad o distribucién de las lesiones o €l grada® del fun-
cionamiento renal. Reserva renal puede considerarse
como ¢l porcentaje de nefrones no necesarios para
mantener el funcionamienta renal normak. Aungue es
probable que varie entre los animales, es mayor del

50% en las gatas y perros normales, Lg insuficiencia re-:

nal comierza cuando se pierde la reserva renal. Los
animales con insuficiencia renal externamente parecen
nommales pero tienen menor capacidad para compen-
sar los factores estresantes como |a Infeccién o la des-
hidrataclén, La azgtemia €5 el incremento en la con-
centracicn del nitrdgeno ureico, creatinina y otros re-
sidues nitrogenados no proteindceos en la sangre,

idades ¢ ia & incapacidad
para concentrar la orina); hace referencia a un nivel de
funcién organica mas que a una entidad morbosa es-
pecifica, Uremia es |a presencia de orina en la sangre.
Puede ser secundaria & 1a falla renal o fendmencs pos-
renales, incluyendo la obstrucein uretral y ruptura de
la veliga wriraria, Bl sindrome urémico e la constela-
cian de signos clinicos secundarios a la uremia. Estas
iones comprenden itis, acidosis;

itis, osteadistrafia y enc
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Etiologia y patogenia

Los riftones sorsusceptibles a los efectos de la isque-
mia y sustancias taxicas debido 4 sus caracteristicas
anatrmicas y fisiolégicas particulares (tabla 44-1). Por
ejemplg, el enorme flujo sanguineo renal (alrededar
del 20% del volumen minuto) redunda en una gran
oferta de productos toxicos transportados par [ san-
gre hacia el rifidn, en comparacion con otros Grga-
nos, La corteza renal a5 en particular susceptitie a los
tonicos porgue recibe el 0% del fiujo sanguineo re-
nal y contiene la extensa drea de superficie endotelial
de los capilares glomerulares. Dentra de [a corteza re-
nal, las células epiteliales del tibulo proximal y asa as-
cendenite gruesa de Henle son las afectadas con ma-
yor frecuencia per la lesidn isquémica y toxica debido
& sus funciones de transporte y elevadas fasas meta-



TABLA 44-1

Factores que pueden predisponer al daio
Isquémico y thaico del rladn

Log rifiones reciben & 2096 del volemen minulo; la
cortera recibe o S0% del I'Juju sangu[nea renad

Extensa &rea de superfic | capslar gl

Las células de los tibulos proximates y del asa ascen.
dente gruesa de Henlbe enen una elevads tass me-
Tabeilica - son susceptibles a la hipoxia y deficien-
i de nutrentes,

La secrecitn y resorclén tubulares pueden concentrar
los proeuctos iexicos dentro de las células,

El sistema mulliplicader de contracorriants puede
canceritrar sustancias toxicas dentro de la médula

El metabolismo xenobidtico dentro del rifian puede

generar it txicos (por ej,

del glicol de etileno).

balicas. Asimismo, en el proceso de reabsorber agua
y electralitos desde el filtrado glomerular, fas células
epiteliales tubulares puede ser expuestas a concentra-
ciones crecientes de productos thxicos. Los agentes
téxlcos que son secretados o reabsorbidos por las cé-
lulas epitellates tubulares (por &), gentamicina) pue-
den acumularse en grandes concentraciones dentra
de ellas. De Igual manera, el sisterna multiplicador de
contracomiente pueds concentrar las sustancias toxi-
cas en la meédula. Por ditimao, los rifliones tambien
pueden participar en la biotransformacion de muchas
drogas y téxicos. Esto por la usual redunda en la for-
macién de metabolitos que son menas thxices que
los compuestos ariginales; sin embargo, en algunas
ocasiones (por e, la oxidacion del glical de etileno
en glicolato y oxalato), los metabolitos son mas téi-
cos que el compuesto madre. En contraste; la hipoxia
e insuficiencla de sustrato asocladas con fa [squemia
pueden reducir los depdsitos de ATF en las células tu-
bulsres, ocasionando la nactividad de la bomba de
Ma™y K7, tumnefaccion y muerte celular.

La tabla 44-2 contiene un listado parcial de nefro-
toxinas potenciales. Cabe destacar, no obstante, que
las noxas toxicas del rifidn a menuda son el resultado

Y es

“APITULD 44 Falla renal

TABLA 44.-2

Listado parcial de los nefrotdxicos
polenciales en caninos y felinos

Agentes terapéuticos

Antimicrobianos
Aminoghicasidos
‘Cefalosporinas
Nafcifina
Polimixinas
SuHonamidas
Tetracichings

Antifdngicos
Anfotericina B

Artibelmirticos
Tiacetarsamica

Analgésicas
Plrosicam
Ihyprafena
Fenilbutazons
Mapraserc

Metales pesados

Fomo

Mercurio

Cacimia

Cromo

Compuestos organicos
Glicol de etiiens
Tetraclorure de carbono
Cloroforma
Pesticidas
Herbicidas
Solventes

Pigmentos
Hemoglobina
Minglohina
Agentes EV
Agentes de contraste radicgrafico
Agentes gquimioterbplons
Cisplating.
Mrtotrexato
Doxprrubicing

Anestésicos

de agentes terapéuticos, ademds de las 1A
mejor conocldas. En nuestra experencia, la gentami-
eina y el glicol de etlleno son las causas mids corrien-
tes e FRA de ongen tdxico. La tabla 44-3 contiene
una lista parcial de las etiologias isquémicas de la FRA.

En muchos casos, la FRA desarrolla en farma inad-
vertida en el ambiente hospitalario junta con la gjecu-
cidn de procedimientos diagnosticos y terapéuticos.
Por ejemplo, la FRA puede estar causada por la hipo-
tension y reducida perfusidn renal asociadas con la
snestesia ¥ cirugia o con el empleo de vasodilatado-
res o antiinflamatorios no esteroides (AINE). De igual

Agentes miscelineos.
Hipercalcemis
Veneno de serpientes

manera, la FRA con frecuencia sucede en pacientes
tratados con nefrotoxinas potenciales coma la genta-
micina y anfotericina. La anestesia prolongada con
fluidoterapia inadecuada en perros ¥ gatos gerontes
€5 una causa rutinaria de isquemia renal y FRA en
condiciones hospitalarias,
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TABLA 44-3

Dreshidratacion
Hamorragia
Hipewalemia
Anestesia profunda
Hrpu.enslw
Sepsis
s o i eatercides, e
ducida de 1
Hiprertermia
Hipotermia
Quernaduras.
Traumatismo "
Tramboss o de mi ihes £n 1 vascu-
latura renal -
Retacciones transhusionales

Less riftones pueden mantensr la presidn de perfu-
sitin adecuada médiante autorregulacion, en tanto la
presion sanguinea arterial media supere [os 60
mmHg. El flujo sanguineo renal ¥ la presion de perfu-
sion geben mantenetse para que ocurran la filtracion
glomenilar y oferta celular de oxigeno ¥ nutrientes,
La turnefaccion celular secundaria a la reducida activi-
dad de la bomba de Na® v K proviene de la extrac-
din osmiética del agua desde el espacio extracelular,
que causa disminucion de la cantidad de agua en &l
plasma; Las consecuencias de la menor cantidad de
agua plasmatica en |a vasculatura renal son la agrega-
cian eritrocitaria y congestian y estasis vasculares, las
que Genden a patenciar v perpetuar la reduccion del
fiuje sanguines alomerular y oferta de oxigeno ¥ nu-
trientes. E resultade habitual de la lesion y muerte ce-
lular tubular isquémica o tdxica es la disfuncidn del
nefrén que conduce a la declinacion del volumen de
filtracion glamerular (VFG).

En la FRA, l2 distuncion y reduccion de la filtracion
glamersular ocurren a nivel ded nefrdn individial como
resuftado de una combinacion de obstruccidn tubular,
retrofiujo tubular, vasoconstriccidn arteriolar renal v
mener permeabilidad capilar glomerular. Los detritos
celutares dentro del tobulo pueden condensarse y
obstruir el flujo del fitrado 2 travéds del nefron: Come
alternativa, el ederna intersticial puede comprimir ¥
abstrulr los tibulos renales. El retroflujo de filtrado
oourre por fa falta de Integridad celular tubular, que
posibilita-la "reabsorcidn” anormal del filtrado desde
el lumen tubular hacia el intersticio renal v luego vas-
culatura renal. Este reflujo es facilitado por la obstruc-
clén tubular e incrémenta las presiones intratubulares
en proximal de la obstruccidn. La reducida resorcidn
de solutes ¥ agua por los segmentos tubulares proxi-

males lesionados incrementa la oferta de ellos hacia &
nefrén distal y macula densa en muchos nefrones, la
cual promueve constriccion arteriolar glomerular afe-
rente, Na se conoce el mediador exacto de tal vaso-
constriccién, pero pueden participar el factor natriuré-
tico o el sisterna renina-angiotensing. La reduccion de
Ia permeabilidad de |a pared capilar glomerular tam-
bign disminuye la filracion glomerular. Por ejempla,
los aminoglucésidos demostraren reducir el ndmern y
tamafia de las fenestraciones en las células endotelia-
fes capilares glomerulares, con lo cual disminuye el
drea de superficie disponible para la ultrafiitracidn. La
reduccidn de fa permeahilidad capilar glomerular que
acurte.en la FRA a menudo persiste después que se
corrigen la vasoconstriccion y flule sanguines renal.

La FRA tiene tres fases distintivas: 1) Inicia, 2}
mantenimiente y 3} recuperacion. Durante la fase de
Inicio, fas medidas terapéuticas que reducen la noxa
renal pueden impedir el desarrollo de una FRA esta-
blecida. La fase de mantenimiento se caracteriza por
la formacidn de lesiones tubulares v el establecimien-
o de la disfuncldn del nefrén, Aungue las interyven-
ciones terapeuticas durante |a fase de mantenimiento
a menudao salvan la vida, por lo regular hacen poco
para disminuir la magnitud de las lesiones renales
existentes, mejorar 3 funcién o acelerar (@ recuperg-
cion, En la fase de recuperaciin, se reparan las lesio-
nes renales ¥ mejora el funclonamlento. El dafo tubu-
lar puede ser reversible si la membrana basal tubular
esta intacta v existen células epiteliales viables. Aun-
que no se pueden produdr nuevas nefrones y ague-
llos con dana irmeversible no pueden repararse, la hi-
pertrofia funcional y morfolgica de les sobrevivienles
puede compensar en forma adecuada la reduceidn en
el nimera de los nefrones, Incluso s la recuperacidn
funcional renal s incompleta, puede restablecerse un
funcionamiento conveniente.

Las muestras de biopsia renal en los pacientes con
FRA revelan degeneracion celular tubular proximal,
que varia desde la tumefaceidn turbia hasta ka necrosis,
can edema e infiltracion de leucocites mononuclearss
¥ polimorfonucleares en el intersticlo. Aunque estas
modificaclones no permiten establecer diferencias en-
tre la FRA de origen téxico e isquémico, los signos his-
topatokigicas @ menude son de utilidad en el estable-
cimiento de un prondstico, La evidencla de regenera-
cidn tubular {por ej., células epiteliales aplanadas, ba-
sofilicas con tamafio nuclear irregular; figuras mitdti-
cas; alta:proporcion nicleo/citoplasma) v la observa-
clén de membranas basales tubulares en general intac-
tas son indicadares de un prondstics buena. A la inver-
53, grandes cantidades de clindros. granulosos, necro-
sis tubular extenss y mineralizacidngfibrosis intersticial
con disrupcion de las membranas basales tubulares
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Figura 44-2  Apariencia
ultrasonografica de wn ri-
AN en un paciente canino
que Ingirid glico! de etile-
no, Motese &l Incrementa
de la ecogenicidad cortical
renal, (Fig. cortesia del Dr.
Phillip Steyn, Universidad
Fstatal de Colorads, )
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son signos de prondstico malo. Ademds de los cambios
histopatologicos renales, cuando se formula un pro-
nastica deben considerarse el grado de deterioro fup-
cional y, aun mds importante, ia respuesta a la terapia.

Caracteristicas clinicas y diagnastico

Las manifestaciones clinicas de la falla renal a menudo
son inespecificas e Incluyen letargla, depresidn, ano-
rexia, vomito, diarrea y deshidratacion; en ocasiones
puede haber aliento urémico o ulceraciones bucales.
El diagnéstico de la falla renal se confirma s persiste
|la-azotermia con la concurrencia de isostenuria u orina
de minima concentracion, La deshidratacion y azote-
mila prerrenal superpuestas a la Incapacidad para con-
certrar da orna {por e]., enfermedad de Addison o
usn excesivo de furosemida) inicialmente simulan una
falla renal; sin embargo, en este caso, el remplazo de
volumen resuelve &l estado azotémico.

La FRA ocurre dentra de las horas o dias de la ex-
posician a la noxa. Lossignos clinicos v alteraciones
clinicopatoldgicas particulares de la FRA comprenden
rifones agrandados o tumefactos, hemoconcentra-
cidn, buena condicldn corporal, sedimento urinaria
activa (por &), cllindros granulosos, células eplieliales
renales) e hiperpotasemnia y acidosis metabdlica relati-
vamente pronunciadas (sobre toda en presencia de
oliguria) (vease tabla 41-10). Los signos clinicos en e
paciente con FRA tienden a ser lamativas en relacian
con equel que padece FRC para la misma magnitud
de azoternia. Los signos ultrasanogrdficos renales en
los perras y gatos con FRA por fo usual son inespecifi-
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cog, con las cortezas normales o ligeramente hipere-
coicas. En los animales con nefrosis por oxalato de
calcio asociada con la ingestion de glicol de etileno,
las cortezas renales pueden ser muy ecodensas (fig.
44-2), La estimacion Doppler del indice resistivo en
las arterias arqueadas renales estd aumentade en mu-
chos perros con FRA; sin embargo, este método de
evaluacidn debe correlacionarse en forma més exten-
sa con:los cambios histopatologicos renales antes de
poder hacer conclusiones firmes referidas a los mési-
tos de este indice. E| examen histopatolagico de la
biopsia cortical renal de las animales con FRA revelard
grados variables de necrosis tubular, La evidencia de
regeneracitn epitelial tubular puede observarse desde
los 3 dias luego de la noxa aguda vy es un indicador
prondstico positivo.

Tratamiento
5i bien la prevencion del trauma que puede conducir
al desarrolla de la i ia renal o exposician a ne-

frotoxinas depende de la educacion del propistario ¥
el control ambiental, un aspecto impartante de la
profilaxis de la FRA hosplizlaria es fa identificacion de
los. pacientes con riesgo aumentado, Se han detecta-
de varios factores de riesgo que predisponen a las pe-
rros al desarrollo de la FRA inducida por la gentamici-
na (tabla 44-4}); sin embargo, es probable gue mu-
chos también predispongan a los animales al desarro-
lle de otros tipos de FRA téxica, asl como también a
la FRA lsquémica. En numerosas ocasiones una com-
binacidn de hipoperfusién renal o tratamiento can
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TABLA 44-4
Factores de riesgo para la fi

Enfermedados urinarias

Enfermedad o inssficiencia renal preexisente

Deshidratacion

Walumen minoto reducido

Sepdls, prometra

Fiehre:

Enfermedad hepética ) 1
Ak titieas {hipopatasemla & hiper:

calcermia)
Empleo concurrente de diuréticos

ducclén de prostagiandinas se reduce por la adminis-
tracion de AINE, los vasopresores que no son afecta-
das por el tratamiento (por gj., epinefrina, renina-an-
glotensing, norepinefring) pueden ocasionar una vasa-
constriccin intensa v “sin oposicion” gue puede con-
ducir al dafio tubular isquémico.

La enfermedad renal preexistente v la edad avan-
zada, que a menudo s asacian con algln grade de
hipofuncién renal, pueden incrementar el potencial
de la nefratoxicidad inducida por diferentes mecanis-
mas; Por ejemplo, la farmacocinética de las drogas

Empleo concurente de drogas
tskcas come aminoglucosidos, AINE y agentes de
contraste radiogeificos EV

Proteina dletéticy reducida

Diabetes mellitss?

agentes nefratdxicos en presencia de factores de res-
go preexistentes mas cronicos es responsable por el
desarrollo de la FRA en el ambiente hospitalario, Una
ver que el dinlco reconoce la Identidad de los facto-
res de riesgo predisponentes, puede valorarse la pro-
porcion de riesgos/beneficios del paciente individual
en el cual-se considera un procedimiento anestésico
facultativo o se indica el ratamiento con drogas po-
tencialmente nefrotéxicas. En algunas circunstancias,
los factores de rlesgo predisponentes pueden elimi-
narse antes de que suceda cualquier noxa renal.

Las principales categorias de |os factores de riesga
incluyen los progesos que alteran la perfusion renal,
enfermedad renal preexistente, disturbios electroliti-
cos, tratamiento con medicaciones nefrotdxicas e in-
flisncias dietéticas, La hipoperfusian renal incrementa
el riesgo-de lesion nefrotdxica e isquémica, La deshi-
dratacion y deplecian del volumen son tal vez las cau-
sas mas corrientes de fa hipoperfusion renal. En los se-
res humanas, la deplecion del volumen increments &l
riesgo & la FRA del paciente hospitalizado por un fac-
ter de 10. La hipoperfusion renal también ha sido vin-
culada con disminucidn del volumen minuto y de la
presion ancotica plasmitica, aumento de la viscosidad
sanguinea y vasodilatacidn sistémica. Sumada a la hi-
poperfusion renal, la deplecidn del volumen también
reduce el volumen de distribucion de las drogas nefro-
témicas y el fujo del liquido tubular. La reduccian del
flujo tubular & su vez potencia la reabsorcion tubular,
la cual puede inc la canc
lar de os productos nefrotdxicos. Considerando a las
drogas nefrotdsicas, el empleo de los AINE también
puede asocarse con hipoperfusian renal. Por ejempio,
en los pacientes con disminucion del valumen minuto
y de la presion oncética o deshidratacian, el manteni-
miento de la perusion renal depende de la vasodilata-
citin local mediada por las prostaglandinas, §i fa pro-

ian fntra

patenci icas puede alterarse en pre-
sencia de hlporurunon renal La excrecion de genta-
micing, por ejemplo, disminuyd en perros con nefrec-
tomia parcial y disfuncign renal subclinica. Los anima-
les con insuficiencia renal o edad avanzada también
puade tener discapacidad para concentrar la oring ¢
par lo tanto menor capacidad para compensar |3 des
hidratacitn, La enfermedad renal preexistente tam-
bién puede atectar 4 produccion de las prostaglandi-
nas vasodilatadoras. La resultante vasoconstriceisn
desequilibrada podria-reducir la perfusion renal.

Los estudios en caninos demostraron que is inges-
ta reducida de potasio exacerba la nefrotoxicidad in-
ducida par la gentamicing, tal vez porque las células
con deplecion potdsica sen més susceptibles a la ne-
crosis. Asimismo, un efecta adversa del tratamlento
con gentamicing en dosis &ita en fos.pemas e el in-
cremento de la excrecion urnaria del potasio. Es fac-
tible que elfa redunde en deplecidn del potasio {en
especial 5i se combina con anorexia o vémita) ¥ par
ello incremente el riesgo de nefrotoxicidad inducida
por gentamicina.

La

ior de drogas potenc ne-
frotoxicas o medicaciones que pueden acrecentar 13
nefrotoxicidad por supuesta incrementa &l riesga a la
FRA. Por ejemplo, el empleo concurrente de furasemi-
da y gentamicing en los perros se asocla con mayor
riesge de FRA v un aumento en su gravedad; si se
preduce, Es probable gue la furosemida potencie la
nefrotoxicdad inducida por la gentamicing causando
deshidratacion, reduccion del volumen de distribu-
cidn de la gentamicina e incremente de su captacion
cortical. La replecidn hidrice disminuye, pera sin eli-
minar, el efecto aditive de la furcsemida sobre |3 ne-
Irotoxicidad de la gentamicing en el perro, parque el
diurético facilita Ja captacion tubular del antibidtico
cen independencia de los cambios hemodindmicos.
Mediante mecanismos similares, la furosemida de-
maostré acrecentar la nefrotexicidad Inducida por
agentes de radiocontraste en pacientes humanas,

La administracian de AINE también incrementa el
rlesgo de FRA, La anestesia, deplecicn del sodio o vo-
lumen, sepsis, insuficiencia cardiaca congestiva, sin-



drome nelrdtico v enfermedad hepdtica son condiclo-
nes en las cuales puede estar afectado el flujo sangui-
neo rengl, con reduccian en la sintesis de prostaglan-
dinas secundaria a la administracion de drogas AINE.
Los pacientes caninos parecen ser muy sensibles a los
nuevos AINE coma el ibuprofena y naproxens, las
cuales, ademas de fa FRA, pueden inducir ulceracidn
gastrointestinal, En forma reciente han surgido dudas
sobre el emplen de nafcilina en combinacian con
anestesia ¥ cirugia. La FRA desarrolld en el posopera.
tario de 7 perros medicados con nafclling como profi-
laxis antimicrabiana def procedimienta quinirgica.
Los estudios en caninos demostraron que la canti-

dad de proteing consumida antes de una noxa nefro- -

t6xica puede afectar de manera significativa el grada
de dafie y disfuncion renal que pueden ocurrr, La ad-
ministracion de un 27,3% de proteinas camenzzmda
21 dias an!es ¥ i durante 2 ion
de g icina redujo lar icidad, aurmenta la
depurm:ién de la gentamicing y produjo un mayor vo-
lumen de distribucicn en comparacian con los perros
que reclbleron nivelss de proteinas del 13,7 o 9,4%.
Asimismo, la depuracion de creatining y eliminacion
renal de la gentamicing se preservaron durante los 7
dias del tratamienta en los perres alimentados con la
dieta hiperproleica, misntras que estos pardmetros s
redujeran durante el periodo de tratamienta en los
ejemplares alimentados con dietas de pivel proteico
medio o reducido. 5i bien e acendicionamiento con
proleina distetica puede no ser practico en’ condicio-
nes clinicas, es importante destacar que los animales
anoréxicos pueden tener mayor riesgo de FRA coma
resulfado de la reducida ingesta de proteinas,

Los factores de riesgo son aditives ¥ cualgquler com-
plicacion que ocurra en los animales de elevada riesge
aumenta el potencial de |a FRA. Debido a sus enferme-
dades, fo5 pacientes en chogue o con acidosis; sepsis
o falla de drganos mayeres tienen Incrementado el
riesgo-de FRA v estos animales tal vez necesiten tam-
bién anestesia o quimioterapia, que son potencial-
mente leshvas para fos nfiones. Por ejfemplo, la FRA &5
comin en las perras con pigmetra y defectos en la
concentracion de la orina inducidos por 13 endotoxina
de la Escherichia colf. 51 la fluidoterapia es inadecuada
durante la anestesta para la ovariohisterectomia o pe-
rinda de recuperacian, la deshidratacion e hipoperfu-
sion renal pueden conduclr a la FRA. El traumatismo,
quemaduras extensas, pancreatills, diabetes mellitus ¥
mieloma multiple son ejemplos de procesos asociados
con elevada Incidencia de FRA en pacientes humanas,
Las condiciones clinicas adicionales gue se qonsideran
patencizdores del riesgo de FRA en los caninos inclu-
yen vasculitis, fiebre v anestesia prolongada,

Si hay sospecha de dafio renal, deberian suspen-
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derse 1odas |as drogas con potencial nefrotdxico. La
induccian de emesis o lavado gastrico deberfan consi-
derarse para reducir la absorcion de 1oxicos de inges-
ta reclente, Ademds, pueden ser de beneficks &l em-
plea de adsorbentes y catirticos (carban activado y
sulfato de sodic), La diatisis peritoneal puede em.
plearse para reducir las concentraciones sanguineas
de los productos toxicos dislizables (por g, glicol de
etileno y gentamicina) y la diuresis iniciada con Is ad-
minfstracidn EY de solucién salina lsotdnica puede
ayudar a mantener la perfusion renal y extrecion de
Ios agentes tdxicos, El reconocimienta y tratamiento
aproptado de la lesidn renal en la fase inicial de la FRA
s& asocian con un mejor prondstico; en consecuencia,
lns pacientes medicados con drogas potencialmente
nefrotéxicasy de elevado riesgo que son anestesisdos
deberian supervisarse de cerca.

La productién de orina s uha excelents variable
para la vigilancia durante la anestesia. En la situacian
ideal, la produccion de orina deberia ser mayor de 2
mi/kg/hera. B incrementa de la excrecion urinaria de
proteinas, glucosa o cilindros puede seér una indica-
cion temprana del dafo tubular renal en los animales
medicados con drogas potencialmente nefrotéxicas,
Como altermativa de los estudios clinlcopatolagicos
convenclonales, |a deteccldn y cuantificacidn de las
enzimas urinarias (enzimuriaj se utilizd a nivel experi-
mental y clinica para reconocer la pefrotoxicidad
ternprana en fos caninos. Coma' la mayar parte de las
enzimas séricas no son filtradas por &l glomérulo de-
bido 2 su elevado peso molecular, 1a enzimuria puede
ser und Indicacion de actividad, derrame o necrosis
tubular renal. Varias enzimas se originan a partir de
arganelos celulares especificos y por ello pueden
abrar como marcadores de lesion de sitiod especifi-
cos. Por ejemplo, la yglutamil transpeptidasa (GGT)
e origina a partir del ribete en cepilio tubular prox|-
mal y la N-acetil-f-o-glucosaminidasa (MAG) es una
enzima lisostmica, Otras enzimas (por &j., lisozima v
Pa-microglobuling) son liberadas desde numerosos te-
jidos y tienen pesos moleculares que permiten la fil-
tracion glomerular, Una vez en el filtrado glomerular,
estas enzimas de reducide peso molecular suelen £x-
perimentar reabsorcidn extensa por el tibule proxi-
mal de modo que virtualmente no aparece nada en la
orina, 5in embargo, la hipofuncidn twbular praximal
redunda en hiperexcrecion urinaria: de estas enzimas
de reducido peso malecular, La enzimuria por fo dsual
precede a otras manifestaciones de la fesidn tubular
proximal en varios dias. En forma reciente, las propar-
ciones de GOToreatinina y NAG:creatinina en la orina
demostraron refiejar con precisitn la excrecion urina-
ria de GGT y NAG en 24 haoras en los perros si se de-
terminaban antes del comienzo de la azotemia. Las
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Enfermedados urinarias

TABLA 44-5

Comparacion hipotetica del volumen
de filtracidn glomerular y produccion

de orina on los estados normal
y de falla renal aguda no oligirica®

Maormal Falla renal
{L/dia} aguda (L/dia)
‘ilurnen de filtracidn
Ylomerular 100 10
Resorcidn tubular 94 7
Produceion de ofina. 1 3

Se mugis & electo de a resarcin sbulae sebis [ prococodn de o un
presancia de una Hlirsciden glamnutar tedicds,

proporciones basales de GGTicreatinina y MAG:creati-
nina en la orina por lo tanto deberian determinarse
en todos los perres medicades con drogas potencial-
mente nefrotdxicas. Los incrementos de 2 o 3 veces
de tales proporciones sobre las basales son i

Js«ﬂujdu:spapg BV con sluiin
clesite dertn de las & hoea

: Wmleﬁﬁ&'suw-

de dafio tubular de importancla clinica. La farmacote-
rapia deberia suspenderse st esto ocurre.

Los objetivos en el tratamiento de la FRA estableci-
da son |a eliminacion de los di Bi h i i

cos renales v |a correccion de los desequilibrios hi-
droslectrolitices para "brindar tiempo” a la regenera-
cion y reparacidn de los nefrones. Une respussta posi-
tiva a la terapia estd indicada por la disminucian de
las concentraciones séricas de creatinina y el incre-
mento de la produccion de orina. La induccion de
diuresis facilita el manejo de la FRA al disminuir las
concentraciones séricas del nitrégeno ureico y potasio
v amortiguar la probabllidad de sobrehidratacidn,
Aun cuande el VFG y flujo sanguineo ranal pueden
mejorar en respuesta a la divresis, con frecuencia no
se modifican y el Incremento de fa produccian urina-
ria en realidad es el resultade de la menor resorcian
tubular del filtrado (tabla 44-5), El Incremento de la
produceitn de orina selo no Indiea una mejoria en la
fiftracian glomerular.

Las pautas terapéuticas pary la FRA se listan en la
tabla 44-6. La identificacion y efiminacion de las anar-
malidades prerrenales o pasrenales es esencial, La de-
ficiencla hidrica debe remplazarse por ruta BV dentro
de las & horas con solucidn salina 2l 0,45% en dextro-
s& &l 2,5% o con soluckdn saling normal. La fluidotera-
pla de mantenimiento y ¢l remplazo de las pérdidas
hidricas continuadas se implementa durante un perio-
do de 24 horas empleando solucian salina al 0,45%
en dextrosa al 2,5% para prevenir |a exacerbacion de
la hipemnatremia & hiperpotasemia. La oliguria es co-
miin en los pacientes con FRA v tiempo atrds se la
consideraba la caracteristica del sindrome, Sin embar-
go, como ahora se reconoce cada vez més a la FRA

no aligirica, la produccion de orina deberfa cuantifi-
carse para evaluar en forma adecuada las pecesidades
hidricas de mantenimiento. Coma casi dos:terclos del
requerimiento hidrco de mantenimiento normal pro-
vienen del liguide perdido en la orina, los pacientes
oligdricos ¥ no oliguricos pueden tener grandes varia-
cipnes-en sus necesidades de liquidos (tabla 44-7). La
medicion del velumen de orina también facilita la va-
leracidn de la depuracion de creatinina endégena,
que dporta una estimacion del VFG, Sise utiliza un
catéter urinario permanente para medir & volumen
de arina, debe utilizarse una técnica aséptica estricta



TABLA 44-7

Ejemplos hipotéticos de
idricos de mantenimiento diario
en paclentes caninos y felinos

y ststema de recoleccion cerrada. Esto es porgue los
pécientes urémicos tienen deprimida la funcin fago-
citica e inmunidad celular, con la infeccién que es
una causa sustancial de mortalidad en tales casos. La
cateterizacian vesical intermitente par lo usual es pre-
ferible a la permanente para las recolécciones crono-
metradas de |a orina,

Durante la rehidratacion, se deben evaluar &l esta-
da dcido/base y electrolitice del pacients y cualguier
anormalidad se frata en correspondencia. La acidosis
metabalica e hiperpotasemia son comunes en los pa-
cientes con FRA aligirica; la acidosis por Io usual es
-compensada parcialmente por I3 alcalosis respirato-
ria. La terapia con bicarbonata deberia reservarse pa-
ra los pacientes con un pH sangulneo de 7,15 o me-
mor. Sin embargo, tal terapia debe implementarse
con cautels, porgue la-administracian excesiva de bi-
carbonato de sodio puede inducir deficiencia del cal-
oo fonizado y aumento del sodio, lo cual puede con-
Wbl con el desarrollo de hipervolemia en el animal
olglnico. La hiperpotasemia puede Inducir anormali-
dades de |la conduccion cardizca y es el disturblo
electrolitico miés riesgoso para la vida que puede pre-
sentarse en pacientes caninos o felinos con FRA. Esta
anormalidad se reconoce mejor midiendo las concen-
traciones séricas del potasio; sin embargo, la bradi-
cardia y deteccion electrocardiogrifica de ondas P de
amplitud reducida, incremento del intervalo PR, en-
sanchamienta de los complejos QRS y ondas T eleve-
das y plcudas con frecuencla cturren en asociacidn
con esta anormalidad electrolitica, Si la hiperpotase-
mia es marcada puede causar detencion atrial, ritmos
sinoventriculares, taquicardia ventricular, fibrilacion y
agistolia. La hiperpotasemnia debe tratarse con rapidez
con un bolo EV lento de bicarbonate de sodio {1-2
mEgkg) o insuling regular (0,25-0,5 Ufkg EV) segui-
da por dextrosa {4 ml de dextrosa al 50% por unidad
de insuling administrada), Como alternativa, también
puede wtillzarse el gluconato de calcia {0,5-1 ml de
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solucion al 10%/kg EV lenta mientras se controla el
electrocardiograma) para contrarrestar fos efectos hi-
perpotasémices sobre la conduccion cardiaca.

5i no hay signos de sobrehidratacion y la oliguria
persiste después de la rehidratacion aparente, puede
iniciarse la expansion de volumen leve equivalente al
3-5% del pesa del animal, porgue la deshidratacidn de
esta magnitud es de reconocimiento dificil a nivel clini-
co. La medicidn del peso corporal, contenldo de sdli-
dos totales en plasma, hematéerito v presidn venosa
central ayuda a prevenir la sobrehidratacion. Si la flui-
doterapia sola no logra inducir diuresis; la terapia de
eleccldn es ¢l manitel o una combinacion de dopami-
na y furosemida. 51 un régimen demuestra ineficacia,
se prueba con el otro. La dopaming y furosemida es
una mejor eleccion para los pacientes sobrehidratados;
sin embarge, parece que es mds efidente en el mansjo
de la FRA isquémica que en |a de origen toxico. La fu-
rosemida también puede potenciar la nefrotaxicasis
Inducida por la gentamicing, Sin impartar que la diure-
sis oourra, los reguerimi hidricas de manteni
miento deben ser derivados del valumen de orina pro-
ducida. 5i la diuresis ocurre, las soluciones pofiSnicas
(por &), Mormesal o Ringsr lactato) deben emplearse
para satisfacer las requerimientos hidricos de manteni-
mienta; @ menudo es necesaria la suplementacian del
potasio y deberia determinarse sobre la base de las
concentraciones séricas de éste (tabla 44-8).

La provision de los requerimientos caldricos diarios
5 un aspecto importante del manejo conservador de
la falla renal. Como los requerimientas energéticos
corporales tienen mayor pricridad que el anabalismo
protelco, las proteings enddgenas serdn catabolizadas
si no se cubren las necesidades calbricas. Bl catabolis-
mo de las proteinas enddgenas no ko causa pérdida
ponderal y consuncion muscular sino también jncre-
menta |as concentraciones de urea en sangre, E| des-
doblamients proteico en los pacientes humanos con
falla renal puede reducirse suministrando apenas 100
g de carbohidratos/dia. La suplementacion de ami-
nodcidos. esenciales en perros anéfricos tamblén de-
mostrd estabilizar las concentraciones séricas de nitra-

TABLA 44

n del potasio

L Ipfusiin o debe e una dosis de 0,5 micka
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geno ureico v prolongar la sobrevida. La Inapetencia
resultante de la hiperacidez gastrica y vomito por ko
usual se controla mediante la administracion de blo-
queantes de receptores Ha (por gj., ranitidina) y antie-
méticos que operen sohre la zona gatlllo quimiorre-
ceptora {trimetat lida o metaclopramida) {vdase
descripeitn sobre &l tratamiento de |a FRC) véase tam-
bign Ia tabla de Medicaciones prescriptas al final de la
seccion). El alimento batido con agua administrado
mediante un tubo estomacal puede ser tolerado en los
animales anoréxicas pero no en los vomitadores. Las
dietas reducidas en protefnas v ios ligadores de fosfato
intestingl (hidrdxida de aluminio @ carbonato de alu-
minio) deben emplearse para reducir las concentracio-
nes séricas del nitrégeno ureico y combatir la hiperfos-
fatemia en fos pacientes caninos v felinos urémicos, En
algunas circunstancias, puede alcanzarse una funcidn

Enfermedades urinarias

TABLA 44-9

Condiclones inmunolagicas
Lupiis erftematoso sistemics
Glomerusonefritis
Masculits {peritenills infecciosa fefing

Amiloidosis

Neoplasias
Primarias.

Secuncirias

Nefrotéxicos.

lsquemia renal

Fe i, ”

Pielonefritis

renal adecuada (pero no normal) y | ite
deberian emplearse dietas reducidas en proteinas en
forma continua sl la concentracidn sérica del nitrage-
no ureico es mayor de 0-75 mg/di,

La didlisis peritoneal deberia considerarse en los
pacientes con uremia, acidosis o hiperpotasemia per-
sistentes y graves. La didlisic también puede emplear-
58 para tratar |a sobrehidratacion y en algunos casos
pueds acelerar |a eliminacion de los agentes tdxicos.
51 el diagnastico es cuestionable, 5i el paciente no res-
pande.a la terapia dentro de los 3-5 dias o si se consk-
dera la dilisis peritoneal, debe realizarse la biopsia re-
nal, Ef prondstico a largo plazo paralos perros y gatos
con FRA por lo usual es favorable a bueno si el pa-
ciente sobrevive ef periodo de la regeneracian v cam-
pensacion renal, Empero, pueden transcurrr varias
semanas para que mejore el funcionamiento renal. Le
magnitud de la azatemia y lesiones histopataldgicas y
la respuesta a la terapia son los indicadores pronasti-
cos lempranos mds importantes en la FRA

FALLA RENAL CRONICA

Etiologia y patogenia

A diferencia de la FRA, la etiologia de la FRC por io re-
qular es dificil de determinar. Debida a la interdepen-
dencia de los compenentes vaseudlar y tubular ded ne-
frén, & punto final del dafo glomerular o tubular irre-
versible as similar. En el rifién con enfermedad crdnica
existe heterogeneidad morfaldgica entre los nefrones,
con los cambios que varian desde ia atrofia y fibrosis
intensas hasta la hipertrofia marcada, Sin embargo,
los cambios histopateldgicos no son especficos; en
consecuencia, fa causa suele ignorarse. De cualguier
manera, estudios recientes demostraron que las afec-
clones glomerulares primarias sen una causa skgnifica-

Lepiasp
Calewtos renales
i d ¥ 1

Hipoptasia o displasia renal

Rificres poliquisticos

efropatias familiares (Lhasa Apso, Shih Tau, Efk
hound nomege, Rottweiler, Permo de las manta-
fosde Berma, Chow Chow, Newfoundiand, Bull
terrier, Corgi gales Pembroke, Shar Pei chine,
Deberman pinscher, Samoyedo, Retriever dora-
do, Caniche estandar, Wheaten terrier peio fiso,
Cocker spaniel, Beagle, Keestiand, Tarrier de
Bediingtan; Caim termier, Baserfi, gato Abisinio)

Obstruccion del fujo de orina
Idiopatica

tiva de la FRC canina. Coma la filracion glomerular
en conjunto se reduce en forma uniforme, la FRC
puede considerarse como entidad patolagica aislada,
aungue muchos caminos diversos pueden conducir a
este punto final. Las etivlogias potenciales de la FRC
se listan en la tabla 44-9.

En fas enfermedades progresivas que destruven
nefrones can lentitud, los intactos experimentan una
hipertrofiz comps fa. Cuando final sucede
la falla renal, los nefrones hipertrofiados entonces ya
na pueden mantener una funcién renal adecuada. Las
Iesiones renales asociadas con la FRC por lo regular
son Imeversibles ¥ a menudo progresivas; en conse-
cuencia, el tratamiento rara vez mejora el funciona-
miento del rifGn,

La fisiopatodogla de la FRC puede considerarse a
nivel organico v sistémico. A nivel del rindn, el cam-
bio patologico fundamental que ocurre es la pérdida
de fos nefrones y la reduccion de la filtracian glome-
rular. La filtracidn glomerular reducida a su vez redun-




TABLA 44-10
Sustancias que aumentan sus

concentraclones plasmiticas en los
pacientes caninos y felinos con falla renal

Amingacidos

Amaonlacs -

Aminas aromaticas y alifaticas.
Creatinina

Manalasfaty de sdenosing cicice
Gastrina

Glucagsn :
Hommona def crecimients:
Compuestas guaniding

Indoles

Hormpna paratiroidea

Péptidos

Fenoles

Fasfato

Polinles ]
Derivados de la puring v perirmiding
Renina

Ribonucleasa

Urea

Acldodrico

da en incremento de las concentraciones plasmaticas
de |as sustancias que normalmente son eliminadas
del cuerpo mediante la excrecidn renal. Muchas sus-
tancias demastraron acumularse en el plasma duran-
te la falla renal {tabla 44-109, La constelacidn de sig-
nos clinicos conocida como sindrome wrémico se pri-
senta, al menos en parte, come resultado de las cre.
cientes. concentraciones plasmaticas de estas sustan.
clas. Los r.omponentes del sindrome urémico incly-

ven d ldrosaling, anemia, iaa
las ca;bohldrams, disturblos neuroléglcos. alteracio-
nes gastrointestinales, fid, Ine a
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paratiroidismo es un refleje del intento de mantener
las concentracionss plasmaticas normales del calcio y
féstoro. De lgual manera, el VFG de los nefrones hi-
pertrofiados intactos incrementa en fos animales con
FRC en el intento de mantener |a funcidn renal ade-
cuada; sin embargo, la proteinura y glomerulosdera-
sis en los nefrones individuales pueden ser conse-
cuencias de esta hiperfiltracian (fig. 44-3).

Caracteristicas clinicas y diagnostico

A diferencia de la FRA, la FRC desarrolla durante un
perioda de semanas, meses o afios y sus manifesta-
ciones clinicas a menudo son relativamente leves pa-
ra la magnitud del estado azatémico, Los signos
particulares de fa FRC incluyen antecedentes de pér-
dida ponderal y polidipsia/poliuria, mals condicidn
carporal, anemia arregenerativa y rifiones pequefios
y.de formas Irregulares. El diagndstico de la FRC por
Io usual se basa en la combinacion de los antece-
dentes, datos del examen clipico y alteraciones clini-
copatoldgicas compatibles. La radiologia simple
puede confirmar la presencia de rifones pequeios.
La ultrasonografia renal por lo usual mostrara corte-
zas ecodensas difusas con pérdida de fos limites cor-
ticamedulares normales. Bl incremento. de la ecoge-
nicidad cortical praviene del remplazo de los nefra-
nes con dafo irreversible por el tejide cicatrizal fi-
broso. Los estudios radiograficos y ultrasonografia
pueden también celaborar con la identificacion o
descarie de etiologias potencialmente tratables de fa
FAC coma la pielonetritis o urolitiasis renal. La biop-
si@ renal no &5 rutinaria en los animales con FRC a
menas que el diagndstico esté en duda. Los prepa-
rados histopatolégices renales mestrardn alguna
combinacian de pérdida tubular con remplaze de fi-
brosis v mineralizacidn, glomerulosclerosis y atrofia
gl y focos de células mononucleares (linfo-

inmunolégica y acidosis metabolica.

Ademas de excretar residuos metabdlicos y man.
tener el equilibria hidroelectralitico, los riflones tam-
bién funcionan como drganes endocrings y cataboli-
zan diversas hormonas peptidicas, En consecuencia,
los disturblos hermonales también participan en la
patogenia de la FRC. Por ejemple, la hipopreduccién
de eritropoyetina y calcitriol en los pacientes con FRC
cantribuye al desarrolio de la anemia arregenerativa e
hiperp idismio, respecti . A la inversa, el
metabaolisme reducido y las concentraciones aumen-
tacas de la hormana paratlrwtea ¥ gastnna contribu-
swen-al d lig' del hiperp ¥ gastritis,
respectivamerite,

Parte de las cambios fisiopatoldgicas que geurren
en la FRC provendrian de los mecanismos ¢

citos pequefios, células plasmaticas y macrofagos)
dentra del Intersticio en asaciacian con el remplazo
de tejido cicatrizal fibroso,

Tratamiento

Los cambios regenerativos y comperisatorios del ne-
frén tuvieron tiempo para expresarse en el animal
con FRC, & bien la presencla de la falla renal destaca
la inadecuacion de estos procesos compensatorios.
Aun cuando la FRC por fo regular es imeversible, |3 in-
tensidad de las manifestaciones clinicas por lo general
disminuye con el tratamienta apropiado (tabla 44-
11). Asimismio, el tratamiento se orienta a mejorar di-
versos. trastornos que pueden contribulr con fa pro-
gresian de la falla renal (par &), incremento de fa

torios. La astendistrofia de la FRC secundaria al hiper-

I5 renal, hip sistémica, minera-
lizacidn de partes blandas).



672 ﬂ- PARTES

i renal primarla fglarnerlar, tubular, vascuar o intersticial)

Enfermedaces urinarias

Reducclén del pdmera de nefrones. -

Elevada prateing dietitica |

Incremento de ln amoaiogness Liblar

(Hipartansidn? Mineralizacidn de partes blandas
\ \J
[ vaium, i lar del refadn Figura 44-3  Patogenia postulada para la pérdica

Indwi;(:ul (hupuillwmﬁn)

Al

Incremente de la pérdida prateica Leiivin eelular
por nelrdn intacto mesangis
Hialiniascidn y escleradis glormensar

En los animales con FRC, la poliuria y polidipsia
compensatona ecurren come resultado de la menor

TABLA 44-11

progresiva de jos nefrones en la faila renal cranica.

capacidad de concentracion urinaria. A medida que
disminuye el ndmere de nefranes funcionales, existe
un incremento compensataria del VFG en cada ne-
frén intacte, el cual a su vez aumenta &l volumen del
flujo tubular individual. Sumado 2 ello, disminuye el
gradiente de concentracion del sodio medular renal
debida a la depleciin del ndmero de nefrones funcio-
nales y por el de 1a cantidad de bombas de sodio,
La reduccian de la hipertonicidad medular deprime el
gradiente de presion osmatica medular que impulsa
Ia resarcién pasiva del agua desde los tibulos distales .
y conductos colectores. Debido a fa palidipsia com-
pensatoria, es importante que el anjmal con FRC
slempre tenga disponibilidad de agua para su ingesta
ad libitum. La deshidratacién, como puede acurrir en
la gastroenteritis, puede causar una declinacidn rapi-
da e intensa del funci i reral, Si la a ia,
vomita o diarrea causan deshidratacidn, la deficientia
hidrica debe remplazarse en forma agresiva por la ru-
ta parenteral, El volumen de liquido reguerido se de-
termina per la extension de la deshidratacidn y re-
querimientos de mantenimienta y pérdidas continua-
das del paci Los req de i
miento hidrica diario en los animales con FRC son
mas elevados que aguellos en los ejemplares norma-
les debido a la paliuria. Esta palluria también incre-
menta la pérdida de las vitaminas hidrosolubles (B y
C}, las que deben compensarse en la dieta,

Les sales no deben suplementarse en fos animales
con FRC en el Intento de mantener &l volumen del li-
quide extracelular e incremento de la produccidn de
orina, En efectn, existen evidencias de que la ingesta
de sodio deberia reducirse en proparcian a la declina-
cién del VFG. En los perros con reduccion de la masa
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Accion

Posologia

Alumminie, hidrizido
(Dialurme, Amphogal)  rico

Clorpromazina Antiamético
(Tharazine)
Clmetiding (Tagamet)  Bloqueante Hy
ing {Intropin) Vasaddilatadar renal

Inhibidor de la enzima
conversora de anglo-
tensina

Diurético del asa

Vasodll arterial

Enalaprilo (Enacard}

Furosermida {Lasix)

Manitol Diuresis osmotica

oo

{Reglan)
Mandrolona decanoa-
1o {Deca-Curaboling ¥
irla {Zantac) Ha

Esternice anabdlico

Ligador de fosfato enté-

10-30 megg'ke cada & hs bucal, con o inmediatamente después de las
comidas

0,25-0,5 mg/kg cada 8.8 hs IM, 5C, bueal, sile después de la rehi-
dratacian

2,5:5 my/kg cada 6-5 hs bucal, BV, IM

210 Jg/kgiminuta EY

0,25-0,5 ma/kg cada 12-24 his bucal {caninos); 6,25 mo/gato cada
12 hs bucal {felinos)

24 ma/kg cada 812 hs EV, bucal

0,5-2 ma/kg cada 8-12 he bocal (canings); 2.5-5 ma/gato cada 12-
24 hs hucal (fefings)

0,5-1 kg en solucidn # 20-25%, balo BV lento durante 5-10 minutos

0,2-0,5 mg/kg cada 8 hs bucal, SC

1-T,5 ma/kg cada semana IM (caninosy | ma/gato cada semana I
(Fefinosy "
2 maykg cads B hs bucal, EV (caninosy, 2,4 ma/kg cada 12 he BV, 3,5

mg/kg cacs 12 hs bucal {felinos)

Sodin, bicarbonato o Alealinzacian B2 mibryfleg cacda 12 ks bueal
potiasia, citrato i
i ST imetico 3 migika cada 8 hs IM (caninos)
(Tigan}

renal, 1a disminucian de la ingesta de sadio dietético
reduce la excrecidn de sodio urinaria sin Indicios de
deplecitn de volumen u otros efectos adversos. Se
considera que el mantenimiento de la excrecion sddi-
ca en los animales con FRC representa una-adapta-
cion de los nefrones intactos Individuales, fos cuales
mantienen el balance sodico, ¥ que la natriuresis asp-
ciada con la Ingesta sédica normal o aumentada pue-
de tener consecusnclas negativas,

La hipertensién es comuin en los caninos v felinos
con FRC, p dnse en i el 75%
de los cases. Siobien se desconoce &l mecanisma
sxacto responsable por la hipertension, puede haber
una combinaclan de cicatrizacidn caplilar y arteriolar
. hipoproduccion de las wlinas

renales, hif ibilidad & los meca-
nismos presores normales y activacidn del sistema re-
nina-angiotensina, La reduccidn de la ingesta de sal
dietétics es la primera linea de tratamiento; sin em-
bargo, en aigunos casos también pueden ser necesa-
rios los inhibidores de la enzima conversora de angio-
1ensina (por &), enalaprile) para controlar 1a hiperten-
#ion (tabla 44-12). La hipertensién puede contribuir
con la pérdida progresiva de nefrones que causs da-
fo glomerular adicional.

La reducida excrecitn renal del sulfato v fasfato
asociada con la caida del VFG en los animales con

FRC disminuye la excrecidn de los peotones e incre-
menta la pérdida del bicarbonato urinarie. Ademas, la
menar ingesta de proteinas (anallzada a continua-
cign) puede afectér mucho mas la excrecitn de los
acidos al reducr |4 amoniogénesls renal. El amonjaco
producide a partir de la glutamina por los tibulos
distales se combina con los protones dentro del lu-
men tubular formando iones amaonio, los cuales son
escasamente lipasalubles (secuestra [dnica). Esto pro-
voca by excrecitn de dcidos urinarios. Sl se reduce la
ingesta de proteinas en los perros con FRC, hay me-
nos glutamina disponible para fa produccion del
ameniaco y por lo tante pusde declinar la excrecion
urinaria de |os protones, Al mismao tiempo, los nefro-
nes intactos individuales en los perros con FRC son
capaces de incrementar la amoniogénesis, la cual
puede tener efectos taxicos e Inflamatorios locates
que podiian contribuir con la destruccidn progresiva
de los nefrones. El bicarbonato de sodio o citrato de
potasio por lo tanto deben suplementarse con caute-
la en dosis de B-12 mEq/kg, bucal, cada 12 horas pa-
ra reducir |a acidosis metabilica y amortiguar ef esti-
mulc para la amaniogénesis renal: Cabe destacar, sin
embargo, que el tratamiento excesiva con bicarbona-
ta puede agravar la hipertensidn y crear deficiencia
del calcio |onizado, de modo que debe evitarselg. Si
el pH urinario incrementa por encima de 7 o {a con-
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centracidn plasmatica del bicarbonate incrementa
Frasta mas de 18-20 mEqg/L, la cantida
To suplementada debe reducirse o sus
plementacidn, Muchas die
en praoteinas son suplementadas con citralo de pota
sio para alealinizar la orina; sin embargo, tal suple-
mentacicn adicianal puede no ser necesaria,

La reduccién de la ingesta. de proteinas distéticas

25 desde hace tiempo |a base para el manejo de la
s Lo |cl

rermngmla e
del paciente, pueden producine o agravarse la red

TABLA 44-13

su-
prescriptas reducidas

cidn de fa hemadinamia renai, depiecién prateica
T masa musd.l.l_ar
n sérica de albumina), anemia y acido:
como al incremento de la ingesta proteica aumenta la
giomerular, su mtricuﬂﬂ e awmpaﬁ.: con
La

bada porque la deplecidn proteica afecta mucha mis

a la eritrogénesis: La restriccion de la pfotelna digtétl-

ca también disminuye I amaniogénesis renal y par lo
renal de acidos,

reducida, todes los requerimientos de aminogcidos
esenciales se cubren sin excesos ofertando una canti-
dad disminuida de pros de elevado valor bioldgi-
0. L Ingesta reducids también redunda en un menor

Formulaciones caseras de dietas restringidas en proteinas para paclentes caninos y felinos

con falla renal cronica®

*Dimarratode por Mark Mo Asociates,




requerimiento para la depuracion renal de fésfora,
urea v otros metabolites nitrogenados. En los.animales
alimentados con dietas reducidas en protelnas, debe
recordarse que los reguerimientos ene«gém:os corpo-

s 675

teicos, La restriccion de la proteina dietatica no debe
superar el minime requerido por &l paciente. Una res-
puesta favorable a esta medida es la estabilidad del
peso carporal y concentraciones séricas de creatinina
, con disminucién en los niveles ded nitro-

CAFPITULD 44 Failla renal

rales tienen mayor prioridad que el rotei-
Co; &N consecuencia, si los carbohidratos y grasas dis-
panibies son insuficientes para satisfacer Ios requeri-
mientos caldricos, @ menudo las proteinas enddgenas
son desdobladas como fuente de energia, El catabolis-
ma de fas p ] para este propdsite in-
crementa las :esuduou nitrogenados que e rlfisn debe
excretar y exacerba la sintomatologia de la faila renal.
Los investigadores establecieron que |os requeri-
mientos proteicos minimos para los perros y gatos
con FRC son mas elevades que aquellos para los ani-
males normales, En circunstancias ideales, los perros
con FRC deberian recible un minimo de 2-2,2.9 v los
gates un minimo de 3,3-3.5 g de proteina/ka/dia.
Una buena recomendacion para lograr con eficacia la
reduccian de la proteina dietética es ofertar 1s mixi-
ma-cantidad de proteina de alto valor bioldgico gue
€l paciente pueda tolerar para su nivel de funciona-
miento renal. Disminucion del consumo proteico hace
referencla @ una menor ingesta de proteina compara-
da con la nermal, La mayosia de los alimentos comer-
clales para mascotas tlenen elevados contenidos pro-

GLANDULAS FARATIROIDES

8y
o Ba N 1,25 (0H);
ik, D,

PO,

Figura 44.4  Algunas de las principales Interacclones det
cakio (Cal, fsforo (POL), hormona paratlroidea (PTH) plas-
mdticos y vitamina D y sis metabolitos, Lo linea rayada re-
presenta |a inhibicion de la liberacion de PTH ocasionada
jpor las altas concentraciones plasmaticas deal calcio y vitami-
na D. {De Harmington AR, Zimmerman SW: Aemal pathophy-
siofogy, Mueva York, 1982, Wilay.)

gena ureico y fasforo, La mayorfa de los nefrélogos
veterinarios recomiendan que la reduccién de fa pro-
teina distética se inicie cuando la concentracion san.
guinea del nitrégeno ureico estd entre 60 y 80 mg/d.
Los ejemplos de dietas disponibles en el comercio
gue contlenen cantidades reducidas de proteinas de
elevada calidad comprenden Hill's Prescription Diet
kid, Purina NF-formula diets y Waltham Veterinarium
medium y low-protein diets, También hay disponibili-
dad de formulaciones para dietas reducidas en protei-
nas caseras (tabla 44-13).

El maneja de la hiperfostatemia que ocurre en la
FRC guarda relacién con la reduccién de la proteing
dietética, porque tales dietas también son reducidas
en fasfora. La hiperfosfatemnia ocurre en los animabes
con FRC como resultado de la hipoexcrecion remal
{figs. 44-4 y44-5). En forma concurrente, la disminu-

GLAMDULAS PARATIROIDES

Candicto
igestivn

Yitamina O

Figura 44.5  Relacionss alteradas entre las concentracio-
nes plasmiticas del calcio (Cal, fésforo (PO}, hormona pa-
ratiroidea [PTH) y vitamina D y sus metabolitos en 1y falla
renal crinkca. Las lineas gruesas representan la hiperestimi-
fackon de | liberacion de PTH disparads por b dsminucion
de Lk concentraciones plasmiticas de vitamina D y calcio y
fay altas concentraciones de PTH acteando en bos drganos
blanco. Las lineas a rayas indican las rutas que al menos son
parcialmente inoperantes o astan blogueadas en la falla renal
cronica. {De Harrington AR, Zimmerman SW: Rengl patfio-
ohysiolagy, MNueva Yok, 1982, Wiley.)
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cion de la concentracion de la forma actova de la vita-
mina O reduce la sbsorcidn intestinal del calcig, la
cual, junto con el deteriora de |a resorcidn tubular de
calcio, deprime las concentraciones plasmiticas del
calcio ionizado. La produccién y liberacion de hormo-
na paratiroidea (PTH) son estimuladas por [z caida de
las concentracienes plasmidticas del calcio y vitamina
3. El Incrementa de las concentraciones de PTH faci-
lita la excrecion renal del fosforo y aumento de'los ni-
veles séricos del calcio al formentar la resorcidn de cal-
tio renal y absorcign de calcio desde los huesos y
conducto- gastrointestingl. Las consecuencias de este
hiperparatiroldismo, sin embargo, son marcadas ¢ in-
cluyen osteadistrofia, neuropatia, supresion de la meé-
dula fsea y mineralizacion de partes blandas. La mi-
neralizacion del tefido blando ocurre con predominic
en los tefidos lesionados. 5i se produce en el tefido re-
nal, el funcionamiento del rifidn puede declinar en
forma progresiva. 51 el producto de las concentracio-
nes séricas del calcio y fésforo supera los 50-70
magidl, el paciente esta en riesgo de mineralizacitn de
fas partes blandas. Los estudios de la FRE felina de-
mostraron que la ingesta normal de fosforo se asocia-
ba con mineralizacian renal microscopica y fibrosis y
que tales camblos se evitaban reducienda el consumo
de fasfore en la dieta. Estudios similares en fa FRC ca-
nina comprobaron que la ingesta normal de fastoro,
a diferencia de la ingesta redudida, s& asociaba con
una mayor tasa de mortalldad. Ademds de ofertar una
dieta restringida en fasforo, pueden administrarse fi-
gadores del fosfato entérica como el carbonato de
aluminia o hidréxida de aluminic para ayudar 3 com-
batir la hiperfostaternia (véanse tablas 44-6, 4412 y
de Medicaciones prescriptas al final de la seccidn,
pag. 717). Los ligedores del fosfato entérica no redu-
cen en forma directa las concentraciones plasmaticas
del fasfora sing que se fijan a los fosfatos en el con-
ducto intestinal ¥ evitan su absorcién, Sin embargo,
estos agentes en general son ineficientes, s no se e-
duce la ingesta del fésforo dietético.

La redyccion de fa ingesta del fdsforo dietético y el
empleo de los figadores del fosfato intestinal par lo

Enfermedades urinacias

cuencla, si se emplea el tratamiento con el caleitrdol,
se lo deberia imiclar en los estadios tempranos de la
FRC cuanda =l animal esta bien hidratada v consume
una dieta restringida en fésforo, En 1a mayoria de fos
casos, lambién serd necesarip el tratamiento con liga-
dores del fostato entérico; sin embargo, deberia evi-
tarse su uso s contienen caldo. Las concentraciones
séricas del fdstoro deben ser menores de & ma/dl an-
tes y durante el tratamiento con calcitriol y el produc-
to del calclo % fosforo debe ser menar de 70 mg/dl. E
calcitriol puede administrarse en |os pacientes con
FRC gque son hipercalcémicos; sin embarge, deben
evaluarse con frecuencia su concentracln sérica de
calcho y producto de calcio x fosfora para asegurar
gue mejoran en respuesta al tratamiento.

Se recomendaron dosis de calcitriol de 1,5-3,5
ng/kg ¥ 1,5 ng'kg bucal 1 ver por dia pars caninos y
felinos con FRC, respectivamente, La formulacian bu-
mana del calcitriol (Rocaltrol; Hoffmann-La Roche, Nu-
tey, M. |.}se expende en capsulas con dosis farmacolG-
gicas y por lo tanto no es adecuada para los pacientes
wveterinarios, E calcitriol deberia ser formulada de ma-
nera magistral para los perros y gatos. Para el segui-
miento del caso, deberia obtenerse el perfil de biogui-
mica sérica a la semana, al mes v luego mensualmente
Dara asegurar que no se estin induclendo hipercalce.
mia e hiperfosfatemia. La hipercalcemia provocada por
# calcitriol en desis ultrabaja es rara y deberia resolver
dentro de fos 4 dias del cese de ia administracion. 3 la
hipercalcemia no resueive después de este lapso, de-
ben investigarse otras eticlogias potenciales (por &j.,
hipercalcemnia del cancer). Si la hipedostatemia desa-
ratla durante el tratamients con calcitriol, se requieren
la restriccidn adicional del fésforo dietético o el incre-
mento de la dosls de les ligadores de fosfato entérico o
ambos, En la situacian ideal, las concentraciones séri-
cas de PTH deben mendirse antes y a los 1, 3y & meses
después de inlclar la administracion del calcitrial para
asequrar su disminucion y pefsistencia en el rango nor-
mal, Los andlisis de fa PTH intacta deben emplearse pa-
ra medpr las concentraciones séricas de la PTH y debe:
al lak in sabre las instrucciones espe-

c

ustal deprimen, pers sin normallzar, las concentracio-
nes séricas de fa PTH. & agregado de cafcitriol en do-
sis ultrabaja (dosis fisiologica) en general reduce mu-
cho mas las concentraciones séricas de PTH. 5i bien
los beneficios de este tratamiento son motivo de con-
troversias, muchos investigadores creen que la PTH es
una toxina urémica fundamental que contribuye con
Ia naturaleza progresiva de fa FRC. Los estudios en pa-
cientes canings demastraron que las concentraciones
de la PTH Incrementaban en forma significativa en
presencia de azotemias leves (concentraciones séricas
de creatinina de apenas 1,5-2.5 mao/dl). En conse-

cificas para la manipulacion de las muestras (Anjimal
Health Diagnastic Laboratery, Endocrine Diagnaostic
Section, B629 West Fee Hall, Universidad Estatal de Mi-
chigan, East Lansing, Mich. 48824-1316).

El vémito v la anorexla sen habituales en los perros
y gatos con FRC y a menudo pueden ocasionar dismi-
nucion de la ingesta caldrica y deshidratacion. Las cau-
<as del vémito y Ta anorexia Incluyen: 1) estimulacian
de fa zona gatilo quimicrmeceptora por las toxinas uré-
micas; 2) hipoexcrecion de gastrina, que redunda en
incremento de la secrecion de dcide gastrico (las con-
centraciones séricas de gastrina en perros y Qatos con



falla renal pueden ser de 5 v 20 veces las normales,
respectivamente) y 3) imitacian del conducto gastroin-
testinal secundaria a fa vasculitis urémica. El vémito
puede tratarse con blogueantes de la zona gatillo qul-
miorreceptora (tri ida o metociog

o con derpromazing, gue bloguea al centro emético
(véanse tablas 44-6 y 44-12 v Medicaciones prescrip-
tas en pdg. 717). La metoctopramida también aumen-
ta la motilidad v el vaclamlento estomacales sin Incre-
mentar la secrecidn del fcido géstrico y es la droga de
eleccion para el mangjo del vomito asociado con la fa-
lla renal. La clorpromazing (bloqueante a-adrenédrglce)
puede ocasionar hipotensidn y disminucien del flujo
sanguinec renal v en consecuencia deberia prescribirse
sélo si otros antieméticos son ineficientes. Las blo-
queantes de los receptores Hy {por ef., ranitidina) de-
mastraron reducir con eficacia la secrecian de #cida
géstrico, lo' cual puede atenuar el vomito en los pa-
cientes caninos y Telinos con FRC [véanse tabla 44-12
y Medicaciones prescriptas en pag. 717). Las ulcera-
ciones bucales, estomatitis v glositis pueden presentar-
se coma resultado de la gastritis v vamitos o secuela
del efectn de fas toxinas urémicas sobre lzs membra-
nas mucosas, En los perras una solucidn viscosa de x|
locaina {0,5-1 mi bucal}, administrada antes de la ali-
mentacian, suele amortiguar el dolor que acompafia a
las uiceraciones orales y este alienta of consume.

La anemia arregenerativa observada en los perros
¥ gams can FAC es el resultado de una combinacian
de h duccién de eritrop . acertamiento
de Iz sabrevida efitrocitaria, hemO(rnga gastraintesti-
nal y efectos de las taxinas urémicas (como la PTH)
sobre la ertropoyesis. Los esteroides anabdlicos pue-
den ser de beneficio en los perros y gatos con FRC,
porque promueven la produccian de gldbulos rojas y
un balance nitrogenado positive (véanse tabla 44-12
y Medicaciones prescriptas en pag. 717). Estos agen-
tes estimulan la diferenciacion de los precursores eri-
trocitarios en la médula osea, potencian la aclwaclén
de la eritropoyetina renal y pi el )
proteico si la ingesta caldrica es inadecuada, Asimis-
ma, el incremente de la concentracian del 2,3-difos-
foglicerato eritracitario estimulada por los esteroides
anabalicos facllita la liberacidn del oxigeno desde la
hemoglobina hacia los tefidos. Sin embargo, por lo
usual se reguleren vanios meses de tratamienta con
esternides anabdlicos antes de apreciar la respuesta, y
los beneficios en general son minimos, Los estudios a
corto plazo realizados en perros urémicos Lratados
con esteroides anabdlicos no lograron demostrar be-
neficios en términos de incremento del peso corparal,
aumento de |a concentracidn sérica de albdmina y

imiento del balance nitrogenado y masa mus-
cular. En contraste, los estudios que valoraron los
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efectos de la eritropovetina humana recombinante (r-
HuEPD) sobre fa anemia en perfos y gatos con FRC
en general demostraron sus beneficios. Sin embargo,
el costo-del tratamlento es elevado para los pacientes
caninas de tamafc medio a grande. Aungue no apro-
bada para emples en caninos y felinos, se usaran con
éxito 100 unidades de r-HUEPD (Epogen, Amgen,
Thousand Oaks, Calif.)/kg administrado por wia 5C 3
veces por semana, El intervalo de dosificacion se pro-
longa una vez que se alcanza ef volumen celular aglo-
merado (VCA) deseado (VCA de 30-35% en felinos v
35-40% en canincs). Este tratamiento, ademds de jn-
crementar el VOA, aumenta-el apetito, el pese corpo-
ral y la fuerza y mejora el sentido de bienestar, Cabe
destacar, no obstante, que existe fa posibilidad que se
formen anticuerpos en tos perros v gatos tratados con
r-HUEPQ. La mayoria de los estudios demaostraron que
los anticuerpos anti-r-HUEPQ desarrollaran en apro-
ximadamente ef 30-40% de los perros y gatos trata-
dos con r-HuEPD. S se producen antlcuerpos contra
la r-HUEPQ, también pueden reaccionar con la eritro-
poyeting enddgena, haclendo que el animal se vuelva
dependiente de la transfusion. Asimismo, puede ser
necesaria la suplementacian de hierro bucal durante
el tratamiento con r-HUEPC debida al rapido inicio de
la eritropoyesis v deplecién marginal de los depdsitos
de hierro que existe en los pacientes con FRC.

En el paciente urémico se produce un deterioro de
la inmunidad contra los agentes infecciosos como re-
sultade de una respuesta inflamatoria alterada y de-
fectos en la inmunidad celular, En consecuencia, el
animal urémico es mas susceptible a lainfecclon yés-
ta constituye una causa significativa de muerte en ta-
les pacientes. Las sondas urinarias permanentes sélo
deberian emplearse si son necesanas; la téenics asép-
tica y el sistema de recoleccian cerrada san importan-
tes. Nip se rec cla instituir el i antibhé-
tico profilictico junto con la colocacidn de catézeres
urinarios permanentes; las infecciones urinarias debe-
rian tratarse sobre la base de fos resultados del cult-
vo/antibiograma y cesar el sondaje permanente

Debe tenerse la cautela de evitar el empleo de los
antibiéticos icos (por e, icina). Los
animales con FRC son particularmente susceptibles a
las reacciones adversas a |as drogas. Esto es porque
muchas drogas v sus metabalitos se excretan por los
riffones y en-consecuencia-pueden acumularse €n los
animales con hipofuncign renal. Asimismo, ciertas
medicaciones pueden ser nefratdxicas y contribuir
mucha mids al desarrallo de la enfermedad renal. De-
ben estudiarse los prospectos para asequrar la ruta de
excrecion de fa droga, toxicidad potendial y el modo
de ajuste posoldgica (ncrementa del Intervalo de do-
sificacién en lugar de reduccidn de la dosis) en los




e ad

animales con FRC. Por lo regular, no es necesario
ajustar |a dosis de la droga si la concentracion sérica
de la creatining es menor de 2,5 mg/dl.

Las situaciones estresantes deben evitarse en lo po-
slble en Jos pacientes con FRC, porque el estrés se a5o-
cia con' |a liberacién de corticostercides enddgenos,
los cuales pueden inducir catabolismo proteico endé-
geno, Asimisrmg, muchos perros y gatos con FRE son
qgerontes gque responden micho mejor con ratamien-
Lo @mbulatorio gue bajo hospitalizacian. El sequimien-
to de estes pacientes deberia realizarse al menos cada
2-4 meses, En cada visita de control deben valorarse el
peso corparal, hemograma completo, concentracio-
nes séricas de nitrdgeno ureico, creatining, calclo, fas-
fore y proteina total y andlisis de orina, El manteni-
mienta de un flujograma de las datos facilita la super-
wisidn del progreso de estos paclentes: Los graficos de
la reciproca de la concentracian sérica de creatinina vs
la edad o tiempo pueden ayudar a demostrar la decli-
nacién progresiva del fundionamiento renal, asi como
también la respuesta positiva al tratamiento.

PARTE 3 Enfermedodes urinarias
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L as infecciones bacterianas de las vias urinarias
ocurren con mayar frecuencia en caninos que en feli-
nos. Aungue la inflamacian urinaria Inferior es camim
en el gato, las infecciones bacterianas son raras, Me-
nos del 2% de fos casos de inflamacin urinaria infe-
sior {ILN) felina se deben a infeccion de vias urinarias
(IU) primaria. La mayor parte de las IVU caninas
comprenden la inflamacion bacteriana de las vias infe-
riores (vejiga urinaria y uretral; sin embargo, |a ascen-
siGn microbiana hacia los uréleres y riftones es.una se-
cuela potencial de la IVU inferfor. En comparacién con
fa incidencia de VU bacteriana, las infecciones por
micoplasmas, clamidias, virus y hongos son raras en
caninas. La mayoria de las Infecciones bacterianas de
las vias urinarias inferiores responden con rapidez al
tratamiento antibidtico apropiado; sin embargo, las
WL asaciadas con defectos en el sistema inmunoldgi-
co del hugsped (VU complicada) a menudo no res-
ponden a fa antibioticoterapla o recurren al poco
tiempa de suspender la medicaciin,

Etiglogia y patogenia

Los patdgenos bacterianos mids correntes asoclados

679
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TABLA 45-1

Bacturias aisladas en pacientes caninos
con infecciones de las vias wrinarias

Microorganisma Porcentaje del total

Enfermedades urinarias

a7

16

Proteus sp 15
2

A

4

kS

&

Otros microorganismes

con fa VU capina incluyen Escherichic coll, Staphylo-
coccws, Streptocorcws, Enterobocter, Profews, Klebsleild y
Pseudomonas. La £ coli es &l agente aislado con mayar
frecuencia de la ofina canina y felina (tabla 45-1}),
Aunque las VU suelen comprender a un organismo
aislado, hasta €| 20% pueden ser infecciones bacteria-
nas mixtas (dos 0 mas especies). Muchas [VU bacteria-
nas se consideran causadas por la flora Intestinal o te-
gumentaria gue asciende a través de la uretra hasta ks
vejiga urinaria. Aungue muchos organismos entéslcos
zon anaerobios, ex probable que la tensign de oxige-
no en la orina inhiba la proliferacion de las bacterias
anaerébicas estrictas; en cansecuencia, los anaerobiog
rara vez pramueven VL,

La virulencia bacteriana y el ndmera de organis-
maos invasores son dos factores significativos que de-
terminan si se establece una IVU (tabla 45-2). La capa-
cidad de la bacteria para adherirse a fa superficie epi-
tefial de |a via urinaria impide su lavado durante la
evacuacldn y permite la proliferacian entre las miccio-
nes, La infeccidn urinaria por lo requiar consiste en la
colonizacion genital, migrackén bacterana a lo large
de la uretra y adherencia de los organismos al uroepl-
telio, El Gltime paso es facilitado por las fimbrias, que
san apéndices proteinaceos filamentascs rigidos halla.
dos sobre muchas bacterias gramnegativas, Otros fac
tares gue Incrementan la \urulem:la bacterlana com-
prendert anti K cap L ue r con la

TABLA 45-2

Factores que afectan la virulencia bacteriana

Fimbcian facilitan la IIJacIdn al uroepitelio
Tl ol poder nva-

s0r e |nherferen £on Ia opsonizacian ¥ fagocitosis

Antigenos O -en endotoxing — reducen T2 contractif-
dad del misculo liso

Varlantes bacterlanas con pared celular daficiente —
pueden existir en ambkertes hipertanicos {orina y
médula renal} donde pueden estar deteriorados los
mecanismos defonsives del rudsped

Caligirias - incrementan b permeabiliciad vaseular

Hemolisinas — incrementan el podar imvasor o traves
deal tejido lesionada

[-lactamasa — ocasiona resistencia a los antibicticos fi-
lackdmicos

Fermentacion del dulcitol - caisa resistencia a la fago-
citosis

Resistencin a las drogas:

a. Resistencia intrinseca

b, Mutacian y seleccidn

c. Transferencia del factor de resistencia

pacientes humanes, Por Gltimo, las variantes bacteria-
nas con paredes celulares deficientes pueden prospe-
rar en los ambientes hiperténicos, como la médula re-
nal y orina, donde fa migracidn y fagacitasis de los
leucacitos pueden estar deterioradas,

La resistencia bacteriana a los antimicrobianos
puede derivar de la resistencia intrinseca, mutacidn
¥y seleccion, o transferencia de factores de resistencia
(factores R) entre organismes par traspaso del ADN.
Toda una poblacidn bacterlana puede adquirie resis-
tenicia mediante la transferencia genética después de
unasola dosis de antibidtico. El fendmeno del factor
R ha sido identificado en las bacterias gramnegati-
vas, incluyendo £ colf v Enterobocter, Kiebsialla y Pro-
tews. La resistencia del factor R a multiples drogas es
habitual y se sabe que tales fackores confieren resis-
tenicia a las penicilings, cefalosporinas, aminogluca-
sidos, tetraciclinas, cloranfenicol, sulfonamidas y tri-

opsonizacion y fagocitosis ¥ los antigenos O en la en-
dotoxina, que reducen la contractilicdad del mosculo
liso. La hipacontractilidad del misculo liso puede de-
tener la peristalsis ureteral y fomentar la ascension mi-
croblana desde la vejiga urinaria hasta el rifdn. Las E
cofi aisladas en los pacientes canings tienen mayor ca-
pacidad pnra elaborar colicinas (que incrementan fa
ilidad vascular), fisi cjue
w pader invasor a traves del tejido lesionada) y B-lac-
tamasa (que causa resistencia a los antibidticos B-lac-
tamicos) y fermentar el duldtol (que se asocia con re-
sistencla a la fagocitosis) que las cepas recuperadas en

Los micoplasmas tambigén se asociaren con la VU
canina, Las manifestaciones clinicas de la cistitis mico-
plasmica pueden incluir hematuria, polaguiuria, es-
tranguria, incontinencia, poliuria/polidipsia v fisbre;
sin embarga, algunos perras con urocultives positivas
san asintomdticos. Aln debe definirse 31 los micoplas-
mas son patdgenas primarios de las vias urinarias,

El estado de los mecanismos defensivos del hugs
ped parece ser el factor mds importante que influye
sobre la patogenia de la WU (tabla 45-3). La evacua-
cin nogmal es un mecanismo defensiva natural efi-
ciente contra la VL. Bl lavado mecanico que ocurre



TABLA 45-3

Defensas del huésped

Mecanismos defensivos del hudsped y
anormalidades gue pueden motivar
Infecciones urinarias complicadas

CAP

Ancrmalidades

Micturician normal

Vilurmen urinario normal

Frecuencia de evacuacian
nosmal

Escass volumen de arlna
residual

Extructuras anatomicas

Zana uretral de elivada
presson

Contraccian y perstalsis
urstral

Largo uretral

Unién vesicoureterak del
tipo valvular

Incontinenca urinaria

Obstruccidn del flujo de
orina

Evacuacién vesical incom-
completa

Anomakins uretrabes

Uretrostomia

Ectopéa ureteral

Divarticulos uracales

Heflujo vesicouretaral

Cateterizacidn urinaria
permanente

Contractionss y peristalsis Incontinencia urinaria

wreteraled

Estrechamiento vaginal
Dilatacidn ureteral o fi-
droaréter

Barreras defensivas de mucosas
Produccidn de antlcuerpos Traumatisme de miicosa

¥ mucoproteinas

Calonizscldn can fora apa-

tigena

Urcfitiasis
Cateterizacian

Geficiencia de inmuno-
globuling A

Meoplasias

Cafa inducide por cido-
Tosfamida

Propiedades antimicrabianas de 1 orina

Hiperosmalalidad

Elevada concentracion de
urea

P dcido

Rechucida concentracian
de orina
Ghacosuria

Inmunocompetencla sistémilca

¢nmunidad mediada por
ciliilas?
Inmunidad Fumoral

Farmacoterapla inmuna-
spreson

Hiperadrenocarticismo

Diabetes meffitus

Falta renal

Meoplasias

camo resultado de a3 evacuacion completa es respon-
sable por la eliminacidn de mds del 95% de las bacte-
rias no adherentes que Ingresan en la veliga urinaria.
El lavado es potenciado por la hiperproduccion de
orina y aumento de fa frecuencia miccional, Las anor-
malidades que reducen la frecuencia de miccicn o el
volumen de arina evacuada o que Incrementan el vo-
lumen de orina residual pueden predisponer al desa-
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rroflo de la WU, B volumen de orina residual normal
en caninos y felinos es menos de 0,2-0,4 mifkg.

Las bacterias. normalmente se presentan en canti-
dades crecientes desde |a uretra media hasta la distal,
pero rara vez ocaslonan VU en los perros normales,
La zona de elevada presién en la uretra media y las
contracciones uretrales espontaneas colabaran impi-
diendo fa ascension bacteriana, Las diferencias en la
marfologia epitelial {reduceion de los receptores epi-
teliales) también colabaoran disminuyendo el ndmero
de bacterias que pueden calonizar g uretra proximal
y media, El largo de la uretra y las secreciones prosta-
ticas bactericidas contribuyen disminuyendo la inci-
dencia de IVU en los machos caninos comparado con
las perras. En ambos sexos la naturaleza valvular de la
union veslcoureteral confiere proteccion contra la as-
censicn de'las bacterias hasta los rifones.

La colonizacion de las membranas mucosas vulvar
y prepucial per flora no patGgena tambkén reduce la
colonizacian de los uropatogencs. La flora normal
ocupa |3 mayor parte de [os receptores epiteliales,
elabora bacterfocinas que Interfleren con el metabo-
lismo de los uropatdgenas y tiene elevada afinidad
pera requerimienta reducido por los nutrientes esen-
ciales necesitados por los uropatdgenos, Las secrecio.
ey e mucosa también ayudan-a prevenir la adhe-
rencia de fos uropatagenos al epitelio; sobre todo, las
inmunoglobulings que cubren a las bacterias patdge-
nas y los glucosaminoglicanos que forman una barre-
ra protectora sabre la superficie epitelial,

Las propiedades antibacterlanas de fa arina consti-
tuyen un importante mecanismo defensiva del hués-
ped contra la IVU. La orina con frecuencia es bacte-
riostatica v en ccasiones bactericlda, dependiendo de
sU compasicion. La combinacion de un pH bajo y ele-
vadas concentraciones de urea y acidos organicos dé-
biles en orinas concentradas inhibe la praliferacidn mi-
crobizna, La orina diluida formada en los animales con
procesos polidricos/palidipsicos tiene menos propie-
dades antibacterlanas que las ornas hiperstendricas.

La WU na complicada ocurre en ausencia de anor-
malidades estructurales o funclonales subyacentes en
los mecanismas defensivas del hudsped, Son de trata-
miente més sencillo-gue las VU complicadas y por lo
usual se erradican con rapldez después de Intciar 1a an-
tibioticaterapia apropiada. Las IVU complicadas se
asocian con defectos en los mecanismaos defensivos
del hugsped {interferencia-con micturiclan normal, de-
fectos anatdmicos, dafio de las barreras mucosas o al-
teraciones en el valumen o compasician de la arinal.
Por lo general, no &5 posible erradicar los signos dini-
cos v dinicopatoldgices de las IVU complicadas con
tratamiento antibiatico; los signos persisten durante la
terapia o recurren al poco Uempa de suspender el an-
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tibiditico. Debido a la prevalencia relativamente redu-
cida de la WU en los machos caninos en comparacion
con las perras, cuakquier YU en un macho caning de-
beria considerarse una infeccion complicada.

La micturicién anormal @ menuda redunda en eva-
cuacion incompleta o retencidn de la orina, gue facili-
tan Iz multiplicacién bacteriana en las vias urinarias.
La pared vesical distendida puede comprimir los va-
508 intramurales y asi reduclr el ndmers de gldbulos
blancos y otros factores antimicrobianos que pueden
Engresar en el lumen de |a vefiga urinaria, El dafo de
las barreras mucosas también puede llievar 3l desarro-
Hla de una VU compiicada, dependiendo del alcance
lesional y si los uropatdgenos se introducen en forma
concurrente. Uamativamente, la inoculacidn bacteria-
na e la vejiga urinaria en los animales de experimen-
tacidn por lo usual no establece una IVL que dure
mias de 2-3 dias, 8 menos gue el uroepitelio sea lesia-
nado primero con naxas quimicas o mecanicas,

Toda vez que se sonda la vejiga urinaria, las bacte-
rias son lransportadas desde i uretra hacia aquella, 5i
el catéter se inserta en profundidad y lesiona la muca-
sa vesical, la probabilidad de infeccidn incrementa
bastante, Los defectos anatdmicos también pueden fa-
cllitar ta migracién bacteriana ascendente (por &), ca-
téter urinario permanente o uréter ectopico) o dafar
las barreras mucesas {por ef, urclitiasis, neoplasias, re-
manentes uracales, engrosamientos murales causados
por Inflamacion crdnica), Un valumen de orina reduci-
o también puede asaciarse con mayor riesgo de VU
debido a que el menor lavade (aungue la orina con-
centrada tiene mayores propiedades antibacterianas) y
I alteracidn de la composician urinara {glucosuria a
excrecian de sustancias irfitantes coma los metaboli-
tos de |a ciclotosfamida) pueden hacer que el media
amblerite sea mds receptivo @ |a praliferacion micro-
bigna. Sumacdo & estos factores locales, las afeccianes
sistémicas coma la falla renal, hiperadrenacorticisma,
corticoterapla profongada, neoplasias v diabetes melli-
tus tambign pueden cursar con una VU complicada,

Las recurrencias de los signos clinicos y clinicopa-
tolagicos de las WU pueden clasificarse en dos cate-
gorias: recidivas y reinfecciones. Las recidivas son in-
fecripnes causadas por la misma especie bacteriana
fue acurren dentro de varias semanas de finalizada la
terapia. En este caso el tratamiento antibacteriano
previo ha fracasado en la erradicacion del microbia.
Las remdr\-'as pueden derivar del empleo de una dosis
o ico inadecuados, cia de patig
resistentes o falia en la eliminacion de los thcres que
alteran los mecanismos defensivos normales y favore-
cen la persistencia bacteriana, Las VU que recidivan
se asocian con frécuencia con mayor resistencia anti-
microbiana que ia observada en la Infeccidn original,

Enfermedades urinaias

Las recidivas en los machos caninas pueden relacia-
narse con infecciones pmstalltas cronicas, Debido a
la barrera a, para que los antibidticos
ingreserren la prumta deben set liposolubles ¥ tener
un pka aicaline o neutro (por e, fluoroquinolonas,
trimetoprimaysulfa, cloranfenicol, carbenicilina), Por
otra parte, las VU recurrentes también pueden re-
dundar en reinfeccicn. En este caso, €l tratamienta
antibacteriano previo erradicd la_primera infeccian,
pero luego el tejida urinario se infecta con otra bacte-
ria, En fa mayoria de los casos el intervalo entre fas
reinfecciones £ muche mayor que aguel entre las re-
cidivas. La presencla de reinfeccones a menudo indi-
& que no se han ermdlcado los factores que alteran
las mecanismos d les del

Como alternativa, las reinfecciones pueden ser fatra-
génicas y producirse como resultada de catetenzacio-
nes de segulmlenlo Las remfecclanes con bacterias
menos iebsielh

PRESMGNIIE ¥ Eﬂremba\:rer clogoae) en general indican
compramiso def sistema inmunalsgice del huésped,

Coracteristicas clinicas

La inflamacién de las vias urinarlas inferiores @ menu-
do cursa con polaquiuria, estranguria o disunia y he-
maturia macroscépica o microscoplea. Las alteraclones
del andlisls de orlna compatibles con una VU Inferior
incluyen bacteriura, hematuria, piuria e incremento
del niimero de células epiteliales transicionales en el
sedimente, Asimismao, con frecuencia se detectan in-
cremento de la concentracion de proteina y pH alcali-
no. §in embargo, no siempre se obaervan bacterias asi
como otras anormalidades del sedimento durante el
examen en los animates con IVU bacteriana, en espe-
cial 5i |a orina s hipostentrica o isostendrica, Ex con-
secuencld, los uracultivos becterianos deben realizarse
para confirmar la presencia y tpo de microorganisma.
De igual manera, la investigacion ha demostrade que
€l testeo de l& ofina canina con e andlisis de la estera-
sa leucocitaria en las tiras reactivas comerciales no es
conflable y los negativos falsos pueden superar el 10%
en ausencia de un exgmen del sedimento.

La cistocentesis constituye el mejor medio para re-
colectar orina destinada a su analisis y cultive bacteria-
na, porgue Impide la contaminacidn con las bacterias
residentes en la uretra distal, prepucio v vulva, 5i se
cultiva la orina recolectada por cateterizacion, evacua-
cidn o expresion vesical, es Importante cuantificar &l
rdmera de microblos/ml para diferenciar entre infec-
citn verdadera y contaminacién (véase tabla 41-1).
Debe realizarse la prueba de sensibilidad antibidtica
bacteriana para guiar |a seleccion de las droges v en
Jos casos de VU recurente, ayudar a diferenciar entre
recidiva y reinfeccidn, Es dificit diferenciar una MU In-



TABLA 45-4
Ancrmalidades clinicopatoligicas

asociadas con la plelonefritis bacteriana
canina y felina

Flebre, leucocitosls, dokor renal

Cilindras mlu]a:es &n & sedimenta yrinario

Falta renal (por g, azotemia, Incapacidad para con-
cenlrar I orins pnhdlpsla.l’pnll.urlg)

coas TP 683

el examen fislco completa. De lgual manera, el andll-
sis de la orina y urocultiva debedan realizarse en to-
dos los pacientes caninos y felinos con sospecha de
defectos en el sistema Inmunologico, Aungue & trata-
mienta antiblotico es |4 base del manejo, € estado de
fos mecanismos defensivas del huesped se considera
como &l determinante alslade mas importante del re-
sultadu terapéutico frente a una IVL. El tratamiento

#atico deberia contralar el crecimiento bacteria-

chal SARETEIOL ¥

fin (dilatacian de pelis rmnal o lenG asimétrics -
werticular, delatacion ureteral}

Bacterias en lesionas-inflamatorias (dentificadas me-
diante histopatalogla renal

Cultive bacterane positve de la oring ursteral abteni-
di medlante clstoscopia (proeba de Stamey)

Cultive bactedano positive de |& ofina obtenida des-
puis de enjusgar fa vefige winaria con solucion so-
i estéril (pruetia di Fairley

Cultivo bacteriano positiva del liquido aspirado-desde
Ta pelvis renal (pielocentesis) baje gula ultrasono-
grifica

ferior de olra superior {asl come también de la prosta-
titis), pero esto deberia intentarse para evitar el dafio
renal en perras y gatos con pielonefritis, los cuates re-
quieren o prol d: ¥ super\n-

no patdgena durants el tiempo suficiente para permi-
tir que los mecanismas defensivos del hugsped impi-
dan la colonizacion urinara sin fa necesidad de anti-
bioticoterapia adicional. 5i bien es prudente evaluar |a
sensibilidad bacterdana a bos antimicrobianos, el trata-
miente de la WU aguda no complicada a menudo de-
penide de las consideraciones econdmicas y el tiem-
po. §i no se conocen los resultados de la sensibilidad
bacteriana, el antibiatico debe ssleccionarse. sabre la
base de la identificacion del microbio o caracteristicas
del agente en fa colorackin de Gram, La experiencla
clinica en distintos hospitales universitarios veterina-
tios demastrd que pueden hacerse canjeturas intell-
gentes sobre la susceptibllidad bacteriona a los anti-
bigticos, Sin la informacion del antibiograma, las ¢i-
quientes son las drogas de eleccion para el tratamien-
to de lag Inle:clones con las bacterias listadas: £ coli

lfa o 1 ina; Proteus, amaoxicili-

siGn cercana (tabla 45-4). Los animales con p
tis bacteriana aguda vy prostatitls pueden manifestar
signos sistémicos inespecificos de letargia, depresidn,
anaorexia, fiebre y leucocitosis, que rara vez ocurren en
presencia de infecciones bacterianas de la vejiga urina-
ria y uretra. Sin embargo, estos signos sistémicos a
menudo no s& presentan en |os casos de pielonefritis y
prostatits cronicas: La plelonefritis bilateral puede cau-
sar falla renal v fa resultante azolemia junto a la pérdi-
da de la capacidad de concentracién urinaria. La cilin-
druria, en especial fos cilindros cedulares, indica la pre-
sencia de enfermedad renal y si se asocia con bacteriu-
ria significativa, es sugestiva de pislonefritis bacteria-
na e han desarrcllade varios métades para diferen-
clar entre VU superior e inferior en pacientes huma-
nos (véase tabla 45-4); sin embargo, estos estudios
son de ejecucion engorrosa v en algunos casos no de-
miostraron ser confiables en fos pacientes veterinarios.

Tratamienta

Es imporiante tratar de identificar aquellos animales
con defectos en el sistema inmunoléglce o-alteracio-
nes gque pueden ser tratables (por ., diabetes melll-
tus, hiperadrenocorticismo, falla renal cronica; uroli-
tiasis, remanentes uracales, pliegues cutanaos perivul-
vares excesivos o piodermia e incantinencia) v gue
predisponen al desarrollo de las VU, En consecuen-
cia, en todos las pacientes con signos de VU se indica

na, Staphyrococcus, amoxucllma. Srrepmcotcus sp,
ameoxiciling; fer sp, ifa o en-
rofloxacina; Kiebsiella sp, cefalosporinas de primera
generacion o enroflaxacing; Pseudomanas sp, tetrac-
clina (cabla 45-5). 5i se desconoce la identidad de la
bacteria, el tratamiento deberia fundamentarse sobre
las caracteristicas de |a coloracicn de Gram (ampiciii-
na, amoxicifina g amoxicilinaideido clavulanico para
bacterias grampositivas y trimetopri Ifa o enro-
floxacing para bacteras gramnegativas),

Los pasos a seguir en el manejo de la VU se en-
cuentran en |a tabla 45-6 y se muestra un flujograma
e la figura 45-1. La duracidn de 1a terapia para una
WU inferior debe ser individualizada y deberia basarse
en el cese de lag manifestaciones clinicas y eliminacion
del sedimente anormal, asf coma también los resulta-
dos negativos en el urocultivo. En lineas generales, las
WU inferiores no camplicadas deberfan tratarse duran-
te -3 semanas, mientras que las complicadas deben
tratarse durante un minima de 4 semanas. La selec-
cidn adecuada de |a antibioticoterapia puede verificar-
se despuds de 3 a 5 dias de medicacidn para determl-
nar si la orina es esténl. El sedimento urinario, sin em-
bargo, todavia puede ser anormal para ese periodo,

Las motivos para una respuesta terap€utica insufi-
ciente se listan en |a tabla 45-7. Bl urecultiva y prusha
de sensibilidad deberian realizarse siempre en los pa-
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TABLA 45-5

Antimicroblanos con mas del 90%
de eficacia in vitro én concentraciones

dades urinaria

menores de un cuarto de los niveles
agiardados en la orina

cofi

Enrofloxacing

Cefabosporinas fprimers, se.
qunda y tercera generaciing

Gientamicing

Saphylococcys sp. Armosicifima
coagulasa-postiva - Cloranfenical
Trimetoprima-sulfi
Cefalosporinas (primers gena-
racitng

Praoteds mirabifis Amnxiciling

Trimetapsime-suliz

Enmfloxacing

Crfalosporings (primera, se-
gunda y tercers generacion)

Closanfenicol

Kiebsielle prisurmaniae  Celalosporinas (primers, se-
guneda y earcera generacidin)

Enrofloxacing

Gentamicing

Trimatoprima-wilta

Amoxiciling

Trimetoprima-sulfa

Claranfenical

Cefalosperings (primers gene-
Facitng

Tatracicling

Enrofioeacing

Carbeniciina

Gentamicina

@ T i If:
Enrofioxacing
Cefalosporinas (primera y so.
gunda generaciin)
Cloranfenicod

Streptococcus sp

Pietdamanas
penaginesn

cientes con VU recurrente. Asime debe i

TABLA 45-6

Pautas a sequir en ol manejo de las
infecciones urinarias en pacientes
caninos y felinos

annb[dﬂm en dum =lindar

confirrmar la presencla de la peelonefritls; sin embargo,
los resultados de estos estudios pueden ser nommales
en pacientes caninos y felinas con pielonefritis croni-
ca, Por Ultima, deberfa considerarse la posibilidad de
un hiperadrenacorticlsmo de otro modo asintomatico
que causa VU recurrente sobre todo en animales con
infecciones asociadas con cantidades reducidas de
letcocitos y erivoditos en el sedimento urinario.

Se requiere tratamiento antibidtico prolongado
(4-6 semanas) para |os pacientes can VU complicada
y &n tales circunstancias | seguimients debe ser cui-
dadasa (véase tabla 45-6). Cuando |a antibicticotera-
pia s cronica, también deben tenerse en cuenta los
efeclos adversos de los antibidticos. La queratocan-
Juntivitis seca y la anemia por deficiencia de folato
pueden ocurfr €n dsociacidn con el emplea cranico
de fa trimetoprima-sulfa {aunque son raras) v la ne-
frotoxicidad siempre es una preocupacian en los pa-
cientes medicados con aminoglucasidos, incluso du-
rante lapsos breves

identificar defectos en el sistema inmunaldgico del
hugsped, La cistografia de doble contraste y ultrasa-
rografia pueden emplearse para identificar anormali-
dades anatdmicas, lesiones de la mucosa vesical y uro-
litiasis. En los machos caninos, se indican la citelogia y
cultive del semen y lavade prostitico, asl como tam-
bién la ultrasonografia; parz confirmar o identificar
uria prostatitis bacteriana. Los resultados de la- urogra-
fia excretora, ultrasonogratia y biopsia renal pueden

Elp lco para el paciente con VU complicada
a dnferencm de la no complicada slempre es reserva-
da. El aislado mis péra una

WU complicada es la correceidn del defecto subya-
cente en los mecanismes defensivos del huésped. Si
no pueden identificarse o erradicarse los factores pre-
dispanentes, fas recidivas y reinfecciones son comu-
nes, El tratamiento antimicrobiane en dosis baja (un
tercla a la mitad de la dosls convencional diaria) ad-
ministrade en el momento de Ir a dormir puede
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recomendarse para los animales con Infecclones fre-
cuentes que no es posible curar. Esto permite que la
droga esté en la vejlga urinara durante la noche, su-
plementando los mecanismos defensivos del pacien-
te. Las penicilinas se recomiendan para el tratamiento
de las recurrencias causadas por bacterias gﬂmpnsm-

co crénica en daosis baja puede predispaner a‘la
emergencia de una VL muy reslstente.

Se aconse|d la acidificacian de la orina (clorura de
amonia) come ferapk adywvante para las VU inferio-
res por:}aug la arina dcida brinda un medic ambiente
menag vorable pare la proliferacién bacteriana. Sin

L Ia actividad antimicrobiana de la orina dci-

vas, mientras que la tr sulfa o fa

cina se indican para el tratamlerllo de las recurrencias
ocasionadas por microbios gramnegativos. Déberia
destacarse, no obstante, que el tratamiento antibidtl-

da es inferior 2 la de los antibicticos y no deberfa
aguardarse que erradique a la infeccion; el dorura de
amonio sélo deberia emplearse junto con otros mo-
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TABLA 45-7

Motivos para fa etcasa respuesta
terapestica en los pacientes caninos

y felinos con Infecciones urinarias

Empleg de drogas Insficientes & dureién Insuficents
de 1a terapia.

Falla del propietario-an la administracion de-fa- dosis
otz en los interval o,

| i o ""92513 neurrent de
limentos y droga que 5

Deteriorn en el acclanar de la droga, ya 5ea porgue las
bacterlas o se multiplican o porgue estan secues:
tratlas en un Sitho inaceesible (por ., préstata),

Falla-en el reconocimiento y erradicacion de fas cau.
A pregisponenies.

Presancis de infecciones bacterianas miktas en las
cuales la terapia antimicrobiana silo amadica a uno
de fos patdgenos.

Reinfeccian iatregénica inducida per cateterizacion.

Desarrollo de resistencia ala deoga.

dos de terapia, La acidificacion urinaria también pue-
de ser una terapia adyovante efectiva para ajustar e
pH urinariao v optimizar la eficacia de ciertos antibid-
ticas {penicilina, ampicilina, carbeniciling, tetracicling
y nitrafurantoina). Bl cloruro de amonio (60-100
mg/kg) debe administrarse por boca 2 veces al dia
para mantener un pH urnarlo menar de 6,5, El usa
del clorure de amonio no estd exento de riesgos, so-
bre tode en los macheos caninas, porgue el oxalato,
silicato, urato y cisting son menas solubles en la orina
acida y la urolitiasiz puede relacionarse con una acidi-
ficacion excesiva.

Los antlsépticos urinarios también fueran reco-
mendados como terapia adyuvante en el control o
prafilaxis de la enfermedad urnaria inferlar. Aungue
son mencs eficaces que la terapia antimicrobiana es-
pecifica en la erradicacian de las infecciones, praba-
blemente sean mas eficientes que los acidificantes uri-
narios, €l mandelato de metenamina s un hidrocar-
buro ciclico y el agente antiséptice urinario de mayor
utilizacién, La dosis para los pacientes caninos es de
10 mg/kg bucal cada 6 horas. En ur ambiente dcido

H menor de &), la metenamina se hidroliza forman-
do formaldehids. Debe-empledrselo en cambinacin
can &l clorre de amonic para acrecentar su-eficacia.
El azul de ileno (cloruro de iltioning) es
un antiséptico urinsrio débll gue suele emplearse en
productes combinados destinados al tratamienta de
la Inflamacién urinaria Inferiar. Estos productos estin
cantraindicadod en los pacientes felings, sin embargo,
porque el azul de metileng tiene el potencial de pro-
ducir cuerpos de Heinz y anemia hemoalitica, De-igual
manera, en los gatos no debén preseribirse oy anal-
gésicos urinarios coma a fenazopiridina.
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L # orina canina es una solucion compleja en la
cual las sales {por g, oxalato de calcio v fosfato de
amaonio y magresko) pueden mantenerse en solucion
bajo condicionss de supersaturacion, Sin embargo, la
afina supersaturada tiene una potencial energia de
precipitacion, o la tendencia a formar sclidos a partir
de las sales disueltas. La cristaluria es una consecuen-
cia de la supersaturacién utinana y pueden farmarse
urafitos si los cristales se agregan y no son excretados.
Los uralitos pueden lesionar el ureepitelio y ocasionar
inflamacién urinaria (hematuria, polagquiuria, disu-
riafestranguria). También pueden predisponer al de-
sarrollo de unainfeccion de las vias urinarias (VL)
bacterizna, 5i los urolitos se alojan en los uréteres o
uretra, puede obstruirse ef flujo de la orina,

La mayoria de los urolitos canines se encuentran
en Ia vejiga urinaria o uretra; apenas el 5-10% se loca-
lizan en los rifones o uréteres. Los urolitos por lo re-
qular s denominan de acuerdo a su contenido mine-
ral. Los datos recalectados en el Coleglo de Medicina
Veterinaria de fa Universidad de Minnesota demastra-
ron gue de jos urolitos caninos el 50% son de estruvi-
1a (fosfato de amonio y magnesic), 33% de oxalato
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TABLA 46-1

Factores que ayudan a predec compos n de los urolitos
Edad de
Densidad Fredispo- -afectacién  Anormalidades
radiografica  pH urinario sicidn Razas cominmente Trecuente clinico-
Tipo de urofito {escala 123} usual Infeccitn urinara sexual afectadas (afins) patoligicas
Fostato de amonio ¥ 2.5 Meutro o alcaling Muy coman, en espe:  Femenng  Schoauger miniatora, Bi- 1-8 Por o usual nin-
magnesio {estruvita) cial bacterias ureasa- (= B0} chin frisé, Cocker spa- guna
positiva (por e}, Sto- niel, Caniche minsatura
phylococcus, Proteus) : .
Chaabe de calcko 3 Acido a neutre Rara Mascaling  Schnauzer ministura, Ca- 512 Hipescalcemia
(= 70%)  miche miniatura, York- ocastonal
shire terrles, Lhasa Apso,
Bichdn frise, Shif Teu
Urato L) Acido a neutro-  Poco comisn Masculira  D#imata, Bulldog inglés; T4 Reduccion de fas
(= B53%)  Schnasuzer miniatura concantracio-
{APS), Yorkshire terrier nes séricas de
(APS) PHLrGgen urek-
ooy albimina
¥ niveles anar-
males de deie
e biliares pre
¥ posprandia-
b5 an parros
con APS
Clstina 1,5: Acido Rara Mascufing  Dachshund, Basset bound, 35 Por bo wsual nin-
(= 905 Bulidog inghés, Yerkshi- quna
Te termier, Teries idan-
dés, Rottweiler, Chitiie-
I, Mastin
Silicato 25 Acido a neutre Poco comin Masculing  Pastor alsaciano, Retrie- 49 Par o usual nin-
(= 90%) ver docado, Retriever quna
Labackor

APS, Arasioirass porioskhémice
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de calcio, 8% de wrate, 1% de sillcato, 1% de cislina
y 7% mixtos (el urolito contiene menos del 70% de
cualquier tipo mineral). Los agregados cristalinos
constituyen aproximadamente el 85% del peso del
caleulo y una matriz organica compuesta por protei-
nas y complejos mucoprotelcos pueden representar
hasta el 5%, Los factores asociados con los tpos par-
ticulares de urolitos estan resumidos en la tabla 46-1.

Etfologia y patogenia

Las condiciones que contribuven a la cristalizacion de
las sales y la formacidn de los urofitos comprenden
una concentracién suficiente de sales en la orina,
tiempo adecuada en las vias urinarias (retencidn uri-
naria de sales y cristales), un pH de la crina favorable
para la cristalizacién de las sales, centro o nido de nu-
cleacion sobre el cual puede ocurrir la cristalizacion y
concentraciones reducidas de inhibidores de la crista-
lizacién en fa orina, La combinacidn de una elevada
ingesta dietética de minerales y proteinas v la capaci-
dad del perro para elaborar arinas muy concentradas
contribuyen a la supersaturaclon de la oring con las
sales. En algunos casos, a3 disminucion de la resorcicn
whular (por ej., calcio, cistina, acido drico) o hiper-
producclan secundana & la Infeccldn bacterana {par
gj., iones amonio y fosfato) tambien contribuyen con
la supersaturacion de la orina,

Existen varias Leorias concernlentes 4 la patogenia
de los urolitos. En la teoria de fa precipitacion/cristali-
zacion, la supersaturacion de |a orina con sales se
considera el factor primanie respansable por el inicia
de formacion del nido y mantenimiento del creci-
miento del urodite. La orina canina normnal estd super-
saturada con varlas sales. Sin embargo, & mayor con-
centracion de sales en la orina y menor frecuencia de
miccién (por e, reducida ingesta de liquidos), mayoer
es |a probabilidad de formacidn del uralita. La orina
supersaturada tiene una energia potencial de precipi-
tacidn o una fuerza Impulsora que favorece la forma-
cion de los cristales. A mayor magnitud de supersatu-
racian, hay mayar potencial para la cristalizacian. A la
inversa, las soluciones subsaturadas tienen una ener-
gia potencisl de disolucion tal que los cristales previa-
mente formados se disuelven en proporcion al grado
de fa subsaturacian,

En otras teorias de la urolitiasis, se considera gue
fas sustancias en la orina pueden promover o inhibir
la formacidn de los cristales. Por ejemplo, en la teoris
de nucleacidn de matriz, una sustancia de matriz or-
ganica en la orina promaoveria la formacién del nido
Inicial, Esta- sustancia de matriz puede ser albdmina,
globulina, mucoproteina de Tamm-Horsfall o una
proteina deficiente en hidroxiprolina e inmunolégica-
mente tnica denominada sustanci de matriz 4, La
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sustancia de matriz proteindcea puede promover fa
cristalizacion surministrando una superficie donde ella
puede suceder y ligando a'los cristales entre si, lo cual
puede incrementar su retendion btinaris. En otra teo-
ria, la del inhibidor de |a cristalizacion, la ausencia de
un inhibidor decisivo de la formacian del cristal se
considera el factor primario que fomenta la formacién
del nido inicial. Los ejemplos de los inhibidores de la
cristalizacidn son los citratos, glucosaminoglicanos y
pirofosfatos. Las concentraciones reducidas de estas
sustancias en la erina pueden facilitar la cristalizacin
espontanea y crecimiento del urclite, En los perres no
se conoce ¢ alcance con que los promotares e Inhibl-
dores de la cristalizacion participan en la formacién
del urclito, En tedos los casos, sin embarga, la super-
saturacién de la arina con los constitientes del urali
to es esencial para la urolitiasis.

Urolitos de estruvita Los urolitos de estruvita o
de fostato de amonio y magnesio son los célculos uri-
narios mas frecuentes en los caninos (fig. 46-1). Los
urolitos que consisten en un predominio de estruvita
también pueden contener una cantidad reducida de
fosfato de calcio (hidroxiapatita) o carbonata de cal-
cho. La VU es un factor predisponente importante en
fa formacion de los urolitos de estruvita en los perros;
el Staphylococrus ¥ Proteus son los microbios patage-
naos cominmente asociados. Esto puede deberse a
que tales bacterias contienen ureasa y son capaces de
desdoblar la urea en amonfaco y didxida de carbano.
Los lones hidroxilo y amonie se forman por la-hldrdli-
sis del amoniaco, la cual reduce las concentraciones
de fos protones en la orina, promoviendo alcaluria y
solubilidad disminuida de la estruvita: La: hidrélisis de
la urea incrementa las concentraciones urinarias de
los jones amonic y fosfato (un resultado de la mayor
disociacion del fasforo), potenciando la supersatura-
cign de la orina. Las elevadas concentracicnes de
amoniaco en |z orina también pueden: lesionar & los
glucosaminoglicanos que impiden la adherencia bac-
teriana a la mucosa urinaria. La cistitis bacteriana
tamiién Incrementa la cantidad de detritos organicos
disponibles como una superficie de cristalizacian, De-
bido a su pronunciada asociacion con las IVL, los uro-
litos de estruvita son mids comunes en las peras (el
BO-97% de los urolitos en las perras son de estruvita).
Los urofitos en los pacientes menores del ano por lo
reqular son de estruvita v con frecuencia también se
encuentran emparentadas con una (VL.

S& desconacen los factores participantes en la pa-
togenia de fos uralitos de estruvita en la grina estérl;
no obstante, los urolitos de-estruvita que se forman
en los fefinos por lo regular lo hacen en ausencia de
una VL. Una mayor capacidad de concentracidn url-
naria y en consecuencia un mayor grado de supersa-
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A

Figura 46-1 Aparientla tipica de los urolitos de estruvita (A); sin embargo, estos ciloulos-tambdén pueden tener forma de ta-
s (B). (B Coetesia def Or, Howard Seim, Univiersidad Estatal de Colorado.)

turacion de |a oring, pueden ser en parte responsa-
bles por la formacidn de urnlitas en fos gatos v en
aquellos pacientes caninas sin IVU. Dada que la ma-
yoriz de las dietas caninas son abundantes en minera-
les. y proteinas, 13 oring $& supersaturd con magnesio,
amonic y fosfato. Asimismo, un pH urinarle elevada
persistente sin VU (potenciaimente causado por me-
dicaciones, dietas o afecciones wbulares) puede facili-
tar la fermacian de los uralitos de estruvita.

Los urolitos de estruvita pueden presentarse en
cualguier raza; sin embargo, los afectados con mayor
regularidad ‘abarcan Schnauzer minfatura, Caniche
minlatura, Bichdn frisé y Cocker spaniel. La elevada
prevalencia de urolites de estruvita en el Schnauzer
miniatura sugiere que existe una predisposicidn fami-
fiar en esta raza (véase tabla 46-1).

Urolitos de oxalate de calde Los urclitos de oxa-
lato de calcio en los perros a menudo son de la va-
nante monohidrato (whewellita) (figs. 413 y 46.3, A}

mias gue dikidrato (weddellita) (figs, 41-4 y 46-2, B),
Los factores participantes en fa patogenia de la uroli-
tiasis de oxalato de calcio canina no se comprenden
en s totalidad, pero con frecuendia incluyen las con-
centraciones elevadas el calcio en & orina. La hiper-
calciuria probablemente ocurra con mayor asiduldad
en ¢l percdo posprandial en el perro y se asocla con
hipercalcemia absortiva. Otra etiologia potencial de la
hipercalciuria es la resorcidn tubular defectucsa del
calcio. La hipercalciuria tarbign puede ser secundaria
@ la hipercalcemia franca {por j., la resultante del hi-
perparatiroidisma primario, linfema e intoxicacion
con vitamina D); sin embargo, ésta se considera una
causa poco frecuente de la urolitiasis de oxalato de
caleio, Bl tratamiento con ciertas medicaciones (por
gj., glucocorticoides, furosemida) asi como tambien la
suplermentacion distetica con calclo o claruro de so-
dio pueden occasionar hipercalduria, Por dltima, las
reducidas concentraciones urinarias del citrato, un'in-
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Figura 46-2 Apariencia tiplca de los wrolites de oxalato de calclo monohidrate (A} y de oxalate de calcio dihidrato (8).
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Figura 46-3  Apariencia de [os urolitas de urato de amonio en tos pacientes caninos diferentes

hibidar de la cristalizacion del oxalato de calclo, o el
Incremento en la ingesta de oxalalos {por e), vegeta-
les, pastos, vitamina €} pueden intervenir en la pato-
genia de fa urolitiasis def oxalato de calcio en algunos
peros, La prevalencia global de los urolitos de oxala.
te de calcio en los perros ha incrementado de un mo-
do significative durante los ditimos 10 afos y puede
estar relacionada con la mayor utilizackén de las die-
tas acidificantes de la ofina.

Alrededor del 70% de los urolitos de axalato de
calcio se presentan en machos canings y las razas mis
afectadas son el Schnauzer miniatura, Caniche minia-
tura, Yockshire terrier, Lhasa Apso, Bichén frisé y Shih
Tzu. La aumentada prevalencia masculina puede estar
vinculada con el Incremento de la produccién hepdti-
ca de oxalato mediada par la testosterona, Por el con-
trasio, los estragenos en las perras pueden incremen-
tar la excrecian urinaria del citrato. Los urolitos de
axalato de calcio con frecuencia se presentan en
efemplares aftosos (edad promedio, B-2 afos) v la VU
concurrente parece ser rara. La solubilidad del oxalato
de calclo estd aumentada en las orinas con un pH por
encima de 6,5, mientras que ¢ pH menor de 8,5 fa-
vorece {8 formacidn de sus cristales.

Urolitos de urato La mayar parte de los urolitos
de wrato estd compuesta por urato acido de amonio;
las uroiitos con T00% de &cido drico y urato de sodio
son raros (fig, 46-3). El dcido drico proviene de la de-
gradacion metzbdlica de los ribonucledtidos purina
enddgenos y dcidos nuclelcos dietéticos, Se postuld
que el transporte hepatico del dcido drico es defectuo-
3o en los Dalmatas v algunos ejemplares de Bulidog
inglés, porque se comprobid que la conversidn del aci-
do drico en alantoing estaba reducida; aun cuando la
actividad uricasa hepética a menudo es adecuada, La
hipapraduccion de la alantoina observada en tales ra-
a5 incrementa la excrecidn urinarfa d=l dcido Grica.

Bajo condiciones normales, la alantoina, que s& produ-
ce mediants la oxidacian del dcldo drice por la urica-
=a, s el principal metabalito generado durante el me-
tabolismo de fa purina, En comparacion con el acido
tirico, la alantoina es bastante soluble en la crina,

Ademas del metabolismo hepdtico reducido del
dcido drice, la resomidn tubular proximal del écido
urico parece estar depnimida en el Délmata. Esto In-
crementa las concentraciones del acido drico y urato
de sodio (la sal del dcido Grica) en la orina. S bien la
excrecion urinaria del dcida drico en el Dalmiata es de
aproximadamente 10 veces la de olros peros, los cal-
culos de urato sdlo se forman en un reducido porcen-
taje de los casos, Por motivos desconocidos, los Dal-
matas machos tenen mayor resgo de urolitiasis que
las-hembras. En un estudio de publicacin reciente, la
proporcidn de machos:hembras para la formacion de
urolitos de urato en el Dalmata fue de 18,6:1

Otra posible causa para la urolitiasis de urata es la
reduccion de la concentracién de glucosaminoglica-
nos en la erina. Los glucosaminoglicanos urinarios
pueden combinarse con las sales de urato, produ-
cienda una carga negativa global y disminucian de la
cristalizaclon, Por supuesta, si la concentracldn en la
arina disminuye, puede incrementar el nesge de uro-
litiasis de urato. Una poesible causa-adicional de la
urolitiasis de urato es el aumento de la excrecion uri-
naria de acido Urico y lones amenio secundaria a la
Ingestién de protefnas, Bl amaniace, que es produci-
da por las células tubulares & partir de la glutaming,
difunde hacia el lumen tubular y opera como amorti-
quador para los protones secretados, con lo cual se
forman los iones amonio. Estas son relativamente fi-
posolubles ¥ en consecuencia son atrapados dentro
del liguida tubutar.

Alrededor del 0% de los urolites de urato se pre-
sentan en el Ddlmata y a la inverse, cerca del 750 de




Figura 464 Apariencia tipkca de un urcfito de silicatg,

los calcules en dicha raza son de urata. Ademas del
Dalmata, el Bulldeg inglés tlene una incidencia au-
mentada de urolitos de urato. Los célculos de urato
4cido de amonlo tamblén pueden formarse en cual-
quigr paciente canine con insuficiencia: hepatica (par
e]., cirrosis hepatica, anastomosis portosistémica) co-
ma resultado de la hiperexcrecion renal de los uratos
de amanio, las anastomaosis portosistémicas son co-
munés en el Schnauzer minlatura, Yorkshire terrer v
Pekinés; por lo tante, los urolites de urate dcido de
amonio son mids frecuentes en tales razas, Las VU, en
especial aguellas con bacterias ureasa-positiva, pue-
den fadilitar la cristalizacion del urato dcido de amo-
nio al incrementar fas concentraciones del amoniaco
en la prina, La WU también puede ser secundaria a la
irritacién de la mucosa inducida por el urolito, La cris-
talizacién del dcido drico es facllltada por la arina -
da, mientras gue la orina alcalina parece favorecer la
cristalizacion del urato de amania.

Urolitos de silicato Los urolitos de silicata fusron
cbservados originalmente en Ios Estados Unidos en
1876 cuando hubo disponibilidad del analisis cristalo-
grifice de los urolites, Los wralitos de sificate. con fre-
cuencia, pero na siempre, tienen forma de taba (fig.
46-4), aungue no lodas las tabas son silicatos (los
urdiitos de urato de amonio y estruvita Bambién pue-
den tener forma de taba; véase fig. 46-1, B). Se des-
conacen los factores responsables por la patogenia de
los uralitos de silicate, pera su formacian tal vez guar-
de refacidn con la ingesta de silicatos, dcido siticico o
silicato de magnesio en la dieta. Parece existic un vin-
culo entre la formacion de los urolitos de silicato y el
consuma de grandes cantidades de gluten de maiz o
braotes de sofa, los cuales son ricos en silicatos. Mu-
chas de los urolitos de silicato comunicados en este
pais se han presentado en Pastores alsacianos machos
¥ en Retrievers dorado v Labrador. La edad promedio
de los afectados es de 5.8 afios. La orina alcalina pa-
rece incrementar la solubilidad del silicato y 1a VU se-
cundaria puede presentarse como resultado de fa irmi-

tacion de mucosa inducida por los urclitos con far-
mias de tabas,

Urolitos de cistina La cistinusia, una anormalidad
hereditaria del ransporte tubular rendl, se considera
coma la etiologia piimaria de las uralitos de cistina. El
defecta resortive tubular incluye a la cistina y en algu-
nas ocasiones a-otros aminodcidos {la resorcion tubu-
lar de cisteina, ef precursor inmediato de la distina, gli-
<ina, omnitina, arginina y lisina, también puede estar
deprimida), Aungue las concentraclones plasmaticas
de cisting son normales en estas pacientes, la concen-
tracidn de metlanina en plasma, un precursor de la
tistina, puede estar incrementada. La cistina plasmati-
¢a g5 filtrada libremente en los glomérulos y se reab-
sarbe en forma activa por las células epiteliales tubula-
&5 proximales en los pesras normales. i na fuese por
la relativa Insalubilidad de la cistina en la arina y &l po-
tencial de urolitiasls, la cistinuria serfa de escasa conse-
cuencia. La cistina es mas soluble en las soluciones al-
calinas; en consecuencia, los cilculos de cisting suelen
formarse en orinas dcidas, Los urdlitos de cistina no s
forman en todos los perros con cistinuria; por fo tanto,
la cistinuria es un factor predisponente mids que una
causa primaria, Los urolitos de cisting {fig. 46-5) se re-
conocen con mayor regularidad en los machos canl-
nios y el Dachshund es la mza mis aféctada aunque ¢
Bagset hound, Bulidag inglés, Yorkshire terier, Tarrier
irlandés, Chihuahua, Mastin ¥ Rottweiler también pa-
recen tener mayor riesgo para la-urelitiasis de cistina,

Por motivos desconacides, par lo usual no se for-
man urolites de cistinag en los perros inmaduros; la
edad promedio en la deteccian es de 3-5 afios. La In-
cidencia de urolltiasis de cistina canina en el Reino
Unido es de alrededor de 10 veces la observada en
Ios Estados Unidas, tal vez coma reflejn de una mayor
popularidad de las razas afectadas. La VU puede pre-
sentarse en farma secundaria; sin embargo, no se

'
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Flgura 46-5  Aparienda tipica de los uralitos de cisting



Figura 46.6 Faca radiogrifi-
£a de un pacients canino ma-
cho con un cdlculo uretral
opaco en la zona caudal del
hueso peneana. Matese la vafi
ga urinaria distendida asocia-
da con la uropatia ebstructiva
¥ la sutura mecdnica de uns
cistotomia previa para extrac-
rign de urolites.

considera gue la infeccidn tenga un papel primanic en
la patogenia de los uralitos de cistina,

Caracteristicas clinicas y diagnastico

Las caracteristicas clinicas de la urclitiasis dependen
del nimero, tpo y localizacién de los célculos en las
vias urinarias. L& mayoria de Jos urolitos se localizan en
la vejiga urinaria; por lo tanto, con frecuendia se iden-
tifica la sintomatologia de cistitis (hematuria, polaguiu-
ria y disuria/estranguria). La Irritacién de la mucosa es
relativamente pronunclada en los perros con los uroli-
tos en forma de taba, a diferencla de lo observado en
aquellos con cilculos sofitarios v lisos. En los machos
caninas, los urolitos mas diminutos pueden atravesar
la uretra, causange abstruceion parcial o completa con
signas de distension vesical, disuria/sstranguria y azo-
temia posrenal (depresidn, anorexia y vomita). Los
wrolitos por lo regular se alojan en la uretra masculina
en la zona caudal del hueso pencano (fig, 46-6). En
ceasiones |3 veliga urinaria o uretra pueden romperse
con fas resultantes efusion abdominal o colecta subcu-
tanea perineal y azotemia posrenal, Los animales con
uralitos renales unilaterales pueden ser asintomaticos o
tener hematuria y plelonefritis cronica, Con asiduidad,
la falla renal crénica desarrolla en los animales con
urelitos renales bilaterales, en especal sl también exis-
te plelonefritis, Los perros con urolitos ureterales tam-
bién pueden ser asintomiaticos o pueden exhibir he-
maturia y dolor abdominal. La obstruccion unilateral
de un uréter a menudo  causa hidranefrasis wmilate-
ral sin evidencia de hipofuncion renal,
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La urolitiasis caning por lo regular se diagnostica
sobre |a base de una combinacién de anamnesis, exa-
men fisico y hallazgos en la radiclogia o ultrasonogra-
fia (fig. 46-7). En los machos caninos con disuria y es-
tranguria debido a calculos uretrales, la introduccidn
de una sonda urinaria a menudo encontrara una resis-
tencia con "sensackdn arenasa”. En este caso, el diag-
nastico por lo regular puede confirmarse mediante
uretrografia retragrada de contraste positivo. En algu-
nos pacientss, los cistournlitos pueden detectarse du-
rante la palpacion abdominal en perras con SIgnns de
cistitls, Las placas racl as simples y la
grafia por lo regular confirmardn la presencia de las
cistourclitos & menas que los célculos sean radiclumi-
riosos o muy mindsculos. La cistografia de doble con-
traste es el método diagnastico mas sensible para la
deteccion de los cistourolitos. Por dltima, fa ultrase-
niografia permite confirmar la presencia de renalitos
asi como también de la hidronefrosis/hidrouréter,

Tratamiento

Los principios generales para ef tratamiento de la uro-
litiasis comprenden el alivio de cualquier obstruccion
uretral y descompresion de la wvejiga urinaria, §i es ne-
cesaria. Esto se puede cumplimentar con el pasaje de
un catéter de calibre pequedio, cistocentesis, desaloja-
mienta de los calculos uretrales mediante hidropul-
sign o wretrotomia de emergencia, La fluidoterapia
debe iniciarse para restaurar el balance hidroelectrali-
tico 5 existe azoternia posrenal, La hiperpolasemia es
un disturbio electralitico potencialmente riesgoso pa-
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ra la vida que puede ocurrlr en perros y gates con
azotemia pasrenal provocada por obstruccion uretral
o rupturd de fa vefiga urinaria o urelza. Las concentra-
ciones séricas del potasio y nitrdgena ureico deben
medirse en fos perros ¥ gatos con scspecha de obs-
truccion. Como alternativa, la bradicardia v los patro-
nes-electracardiograficos de ondas P aplanadas, pro-
longacion del intervalo PR, ensanchamienta de los
complejos QRS v ondas T elevadas o picudas son su-
gestivas de un estado hiperpotasémico eindican la
neceddad de un tratamiento agresivo para reducir los
niveles de la potasernia. La hiperpolasemnia debe tra-
tarze sin dilaciones de acusrdo al protocolo defineada
en la tabla 456-2,

La disclucion medica de los urolitos de estruvita,
uraic y cisting demostre tener eficacia {tabla 46-3);
s embarge, no siempre es obvia la eleccitn entre la
remocitn quirdrgica de los urolites y su disolucion
médica. Las desventajas de la cirugia comprenden la
necesidad de anestesia, grado invesor del procedi-
miento {potenciales complicaciones quirdrgicas), po-
sibilidad de extraccion incompleta de fos calculos y la
persistencia de las causas subyacentes, En tanto no se
erradique fa causa subyacents, la cinagia no reduce a
tasa de recusrencia de las urolitos. Las ventajas de la
imtervencidn quinirgics comprenden el hecho de que
puede llegarse al dlagnostico définitiva del tipo de
wralito, pueden corregirse anormalidades anatSmicas
concurrentes o predisponentes (por ef., remanentes
uracales, polipos de la vejiga urinaria) y pueden obre:
nerse muestras de [a mucosa vesical para ef cultivo si
Ia orina no rinde resultados culturales positivos.

Figura 46-7 Apariencia tipica
da cistowralitos radiopacos ‘on
una placa radiografica simple.

El tratamiento meédico raduce la concentracidn de
las sales calculogenicas en la oring, incrementa la so-
lubilidad de fa sal en la orina y aumenta &l volumen
urinario, con la resultante disminucion de las sales cal-
culogénicas. La principal desventaja del tratamiento
médico de la urolitiasis es que se requiere un cumpli-
mienta significative del propletario durante varias se-
manas a meses. Bl costo de la disolucion médica e
comparable al de la clrugia, porgue para el $egui-
mients suelen requerirse maltiples andlisis de orina,

TABLA 46.2

Patrones electrocardiograficos y
fones lerapauticas para los
acientes caninos y felinos hiperpotasémicos

tento de bicarbonato de sodio (1-2

4, Bum BV lenta de gluoonum—dacaqu« al 10% {0.5-T
mifka mﬁmse superyisa el ECC)



TABLA 46-3

Tratamiento y profilaxis de la urolitiasis
canina

Tipade  Opcionas O e
urolito  terapeuticas Prevenclin
Esiniita  Remclon quiriingica o Dieta c/d de Hill's
dispducicn; dieta sid  Supervisar pHy
de Hill's sedimenitd url-
Cantrol de Infecodn fratar
unrﬁbcdurde urgasal
Mantener pH utlnario
< 6,5, MUS = 10
mafdly densidad
 utinaria = 1.020
Remacin quiningica

Dralato
calcio 1Ctram de pata-

Urato ﬁemncaén fquirngca o nfeta u/d de Hill's,
ucion: Alopurinol s e

-;Di'ehumglg
Hill's?

dmh uyd de Hiil's necesari
Alopurinal (7100 ma
kg, bucal, cada -
24 ha)
Cummlde la infeccion
Silicate: unu Dueu L e Hill's
Iacu:mmm
e ey
Cisting  Remacidn quirirgica o Dista ufd HE Hlll"s
disoluciéin Dirogas gue con-

dieta v e Hill's tienen til, 5 &4
copenicilaming {10- necesario

15 mg/kg, cada

12 b, bucal), o

cada 12 hs)

cultivos bacterianos v placas radiegraficas. Los pa-
clentes con uropatia obstructiva inducida por urolitos
ne pueden fratarse en forma médica y alguncs calcu-
las {oxalalo de calcio, fosfato de calcio, silicato y mix-
tos) no responden a la disolucion medica. Sumada a
la disolucién médica de las vrolitos, pueden emplear-
se la urchidropropulsian evacuante o recuperacian
con sondaje para‘la extraccion no quirirgica de los
cistouralites en algunas paclentes {veanse Lulich,
1992 y 1993, en Lecturas sugerldas para Instruccio-
nes detalladas v la tabla 46-4).

Las medidas profilacticas generales a tomar junto
con el manejo médico o quirdrgico de los urolitos in-
cluyen la induccién de diuresis y la erradicacion de las
VL. La diuresis es importante porque reduce la densi-
dad de ia orina y la concentracion urinaria de las sales
calculogénicas. Bl agregado de 0,.5-1 g de sal {1 cu-

o acuellos cor superivies
edm:nirifacﬂda le posturss del pndema.

con saluciin salina estésil administracda mediar
catétes uretral (1.8 m:m;) ywlu:[d tama

para - movlizar fos. nmjimsr

palpacién abdom
hacla la regldn trigenal.
B Aplicar pieesian digital sstable & {3 vejiga urimaria
e el oring  drolitos.
4 Spuede

charita= 3,5 g de CIMa) a la dieta por dia es una reca-
mendacion usual; sin embargo, existen excepciones,
Por ejemplo, la Hill's Prescription Diet s/d canina con-
tiene altas niveles de sal y no deberia recibit suple-
mentacidn extra. Asimisma, el tratamienta profildcti-
<o o de disolucién de los urolitos de oxalato de calcio
w cistina no debe incluir el avmenta de la sal distéti-
<a, porque la natriuresis resultante puede incrementar
fa excrecidn urinaria del calcio v fa cistina. En lineas
generales, el mantenimienta de una densidad urinaria
rmeror de 1,020 es ldeal y los perros deben tener 1a
oportunidad de orinar sin restricciones. El sedimento
¥ pH-de la crina deben medirse como rutinay fa 1YL
debe tratarse con rapidez sobre |a base del cultiva
bacteriano y resultados de ka sensibilidad (véanse ins-
trucciones especificas para cada tipo de urafito),
Urelitos de estruvita Los urclitos de estruvita por
la wsual pueden disolverse con la ingesta de la Hill's
Canine Prescription Diet ¢/d, Bl contenido de protei-
nas, calcio, fastoro y magnesio de la dieta estd restrin-
gido en forma marcada; tlene elevado contenido de
sal; y redunda en la produccion de orinas dridas. La
pronunciada restriccion proteica de la dieta réduce la
produccian hepatica de urea ¥ las concentraciones de
urea en la orina ¥ médula renal, El resultado es la-me-
nar disponidlidad de urea para la ureasa bacteriana y
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caida de |a hipertonicidad medular y por lo tanto me-
nor-capacidsd de concentracion urinara. Para la diso-
lucidn de los urolitos de estruvita de esta manera se
requiere un promedio de 12 semanas (rango, 2 sema-
nas a 7 meses). La velocidad de la disolucion es pro-
porcianal al drea de superficie del urofito expuesta a
|2 orina subsaturada. Esta dieta no puede ser ofrecida
rutinariamente come alimento de mantenimiento y
na debe emplearse en los animales gestantes, lactan-
tes o en crecimiento, o después de la crugia, porgue
la cicatrizacion puede estar amenazada como resulta-
do de |a restriccion proteica. Asimismo, debido 2 su
elévado contenldo de sal, la-dieta 5fd no ‘debe em-
plearse en pacientes caninos con insuficiencia cardfa-
ca congestiva, hipertension o sindrome nefrétice. La
dieta s/d debe ofrecerse durante un minimo de 30
dias despuds que [os calculos ya no son visibles en fas
placas radiograficas. Cabe destacar que la dieta s/d
no disolverd otros urolitos v que no tendrd eficacia si
la WU persiste o si el paciente recibe otros alimentos
en forma concumente. Se sospecha fa falta de cumpli
miente de las recomendaciones dietéticas (Instruccio-
nes sobre 1a oferta de s/d sola) si las concentraciones
séricas del nitrégens ursico son mayores de 10 mg/d
después que se ha iniciado |a administracian.

Ademis de reducir la concentracian de los cristaloi-
des en la orina, la esradicacion de la WU bacteriana es
parte esencial del tratamiento médice de 3 urolitiasis
de estruvita. 5i la Infeccion estd presente al comienzo
del tratamiento, los antibidticas deben continuarse
durante tode el curso de la disolucion médica para
destruir las bacterlas viables que pueden liberarse des-
de el caleulo @ medida que se disuelve. Los antibiati-
cos deben selecclonarse sobre |a base del urocultiva y
sensibilidad; en los casos de VU grave o persistente
caysada por bacterias ureasa-positiva, el inhibidor de
ureasa, #cido acetohidroxdmico, puede incorporarse
al régimen terapéutico. Una dasis de 12,5 ma/kyg bu-
cal carda 12 horas puede ayudar a disolver fos urofitos
de estruvita que son resistentes a los antibitticos y die-
ta, El tratamienta adyuvante con acidificantes urina-
rigs (cloruro de amanio, 200 mg/kg dividido cada 8
haras bucal) sdlo deberia ser implementado junte can
la dieta s/d si ella no logra mantener el pH urinario
por debajo de 6,5. Las causas mas cormientes de la ori-
na alcalina durante fa administracion de la dieta s/d
son Ia mfer.uén barterlana persistente v ausencia de

el p io. El i médico
du Ios uralitos de eeruwta estériles es el mismo al ya
descripto, excepto gue ne se requleren antitddticos ni
el acido acetohidroxdmico. Los urolitos de estrundta es-
tériles por bo usual se disuelven con mayor rapidez que
aquellos asociados con las VU {rango, 1-3 meses).

Las medidas para prevenir la recurrencia de los uro-

Enfarmedades urinariay

litos de estruvita Incluyen la profilasis v contral de las
WU, mantenimiento de la acider urinara v reduccidn
de la ingesta de sales calculogénicas, La Hill's Canine
Prescriptitn Diet ¢fd es un buen alimento de manteni-
miento para prevenir 18 recurrencia de los urolitos de
estruvita, porque el contenido de proteinas, magne-
sk, calcho v fasforo tiene una restriccidn moderada y
produce scidez urinaria. Sin embargo, como el conte-
nide sadica de |a dieta cid esta algo restringido, debe
suplementarse con 0,5 g de sal (aproximadaments
1/8 de cucharita) en forma diarla para incrementar ef
consyma de agua y produccion de orina. En jos perros
con WU recurents; las anormalidades predisponentes
(por ef., remanentes uracales, pdlipo en vejiga urina-
ria) deben identificarse o descartarse con cistografia
de doble cantraste o ultrasonogratia, Un hiperadreno-
corticisme sflencioso también puede cursar con (VU
recurmente (véase cap. 45) En acasiones, puede ser
necesaria a antibioticoterapia profilactica en dosis ba-
ja cronica para prevenir la WU recurrente. Bl andlisis de
orina rutinario debe realizarse cada 2-4 meses en los
pacientes asintomaticas v los urocultivos de segui-
miento s& realizan en los animales con signos dinicos
de inflamacién wrinaria inferior.

Urolitos de oxalato de calcio Todavia no se ha
detarrollade un tratamiento médico para la disclu-
clin de la urglitiasis de oxalato. La restriccion mode-
rada de proteinas, calcio, oxalato y sodio, con ingesta
normal de fastare, magnesio v vitaminas C y D, estad
recomendada para prevenir la recurrencia de los uro-
litos de oxalato de calclo después de la extraccion
quirdrgica (para ello se recomienda la Hill's Canine
Prescription Diet u/d). El aumenta de la ingesta de
sodin puede |ncrementar la excrecion urinarla del cal-
cio y en consecuencia deberia evitarse. El citrato de
potasio, administrado por boca, puede ayudar a pre-
venir la recurrencia de los uralitos de oxalato de cal-
cio, pargue el citrato forma complejos con' el calclo,
generando citrato de calcio relativamente soluble. Su-
mado a ello, produce alcalinizacin ligera de la orina,
la cual Incrementa la solubilidad del oxalata de calcio,
Sin embargo, la alcalinizacion excesiva de la orina
puede facilitar |a formacién de los urolitos de fosfato
de calcio, de modo que debe evitirsela, La posologia
recomendada para el citrato de potasio €5 de 40-75
mg/ky, bucal, cada 12 horas. Los diuréticos tiazidicos
también se recomendaron para reducir la excrecion
urinaria del calcio; sin embargo, los estudios de su be-
neficio en los perras no demastraren resultados cons-
tantes y la administracidn crénica de la tazidas pusde
incramentar el calcio en sueto y por o tanto sus con-
centraciones en fa orina,

Urolitos de urato La disolucian médica de los
urolitos de urato que no & asocian con insuficiencia



hepatica {por )., anastomasis portosistémica) debe
Incluir una dieta reducida en proteinas y dcidos nu-
cieicos, alcalinizacidn de la orina, inhibicidn de la xan-
tina oxidasa y erradicacion de las VU, La Hill's Canine
Prescription Diet u/fd tiene un contenido reducido de
proteina y puring y produce orina alcaling; en conse-
cuencia, s& ta recomienda para fa disolucién y preven.
cian ¢e los urolitos de urato, Al igual que |a dieta s/d,
Ia dieta u/d reduce |a formacidn hepatica de la urea y
por ello la hipertonicidad medular renal v capacidad
de concentracidn de la orina. Coma fz dieta u/d tene
un cantenido restringido de sal, puede suplementar-
sela con 0,5-1 g de sal (1/8 a 1/4 de cucharita) cada
dia para incrementar la ingesta de liquidos y produc-
cian de orina. Asimismo, &l alopurinal, un inhibidor
competitivo de la enzima xantina oxidasa; gue con-
vierte la hipoxantina en xantina y xantina en acido
trica {flg. 46-8), debe administrarse en. dosis de 20-
30 mgfkg. bucal dividida en 2 o 3 veces y s es nece-
sario, se indica el bicarbonate de sodio o citrato de
potasio bucal para mantener e} pH wrinario en 7. La
dosis del alcali debe ser individualizada para
cada paciente. El citrata de potasio esta disponible en
une tableta de matriz cérea (Urocit-K; Mission Phar-
macal, San Antonia, TR). El tratamiento puede co-
menzarse con un cuarto de tableta cada B horas y la
dosis s2 ajusta en mds o menos de acuerdo al pH de
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Flgura 46-8 Metabolismo de la adencsina purina y compa-
racitn de las estructuras de la hipoxantina y el alapurinol.

e

la-orina. El alopurinol no debe administrarse en los
perros que consumen dietas con proteinas normales
o aumentadas, porque se puede facilitar la formacidn
de urolitos de xantina. De igual manera, no se reco-
mienda su emplea crénico para evitar la recurrencia
de los urolites de urate debido al riesgo de formacion
de wrglitos de =antina. Los benef del alopurinol
pueden, no obstante, superar las riesgos en los pa-
cientes con miltiples episodios de urolitiasis de urato.
Similar al manejo de la urolitiasis de estruvita, la VU
debe tratarse con adecuacion, pargue los microorga-
nismas ureasa-positiva incrementan la concentracién
del on amoenio en la orina y potencian la produccion
de cristales de urato de amonio,

En los perros con wrolitiasls de wrato secundaria a
insuficiencia hepatica grave, el problema de base de-
berla corregirse en lo posible, 5i la funcién hepatica
puede mejorarse (por ef., correccion quirdrgica de una
anastomaosis portosistémica) y la orina se subsatura
con los jones amonke y urato, los urolitos pueden di-
solverse en forma espontdnea. Como en fos perros
con insuficiencia hepatica no se recomiendan las die-
tas muy hipoproteicas v alcalinizacion, debe emplear-
¢ | Hill's Canine Prescripthon Diet k/d mds que la ufd.

Urolitos de silicato La disolucion médica de los
uralitos de sificato todavia no es posible; sin embar-
ga, los medios recomendacos para reducic la recu-
rrencia después de la extraccion quinirgica inchuyen
el cambio digtético, aumento del volumen urinaria y
alcalinizacidn de fa oring. La Hill’s Canine Prascription
Diet u/d puede ser de beneficio, porgue contieng
cantidades reducidas de silicatos y produce orina al-
calina. El cloruro de sodio debe suplementarse en do-
sis de 0,5-1 g/dia (1/8 a 1/4 de cucharita), Asimismo,
en ciertas regiones, el suela puede contener elevadas
concentraciones de silicato; en consecuencia, debe
desalentarse a ingesta de tierra y pasto.

Urolitos de cistina  Las recomendaciones para la
disolucidn y prevencin meédica de fos uralites de cis-
tina incluyen reduccion de la ingesta de proteinas y
metionina, alcalinizacion de la orina y administracion
de drogas que cantengan tiol. La Hill's Canine Pres-
cription Diet u/d es apropiada, porgue tiene un con-
tenido muy reducido en proteinas, produce orina al-
calina y disminuye la capacidad de concentracidn uri-
maria. El pH de la orina debe mantenerse en aproxi-
madamente 7,5 con citrato de potasio, administrado
por bocd s es necesano. B citrato de potasio estd dis:
ponible én una tableta de matriz cérea (Urocit-K; Mis-
sion Pharmacal), Ef tratamiento puede comenzarse
coen un cuarto de tabdeta cada 8 horas y las dosis se
afustan en mds o menos de acuerde 2l pH de la orina.
La suplementacion del bicarbonato de sodio debe
evitarse, porque la natriuresis resultante puede paten-
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Figura 46-9  Estructuras-de |a cistina, cisteing, D-penicilzmi-
na y disulfurs de cistefna-penicilaming.

clar la cistinuria. la o-penicilamina (administrada en
dosls de 10-15 ma/ky, bucal, cada 12 horas con el
alimento para reducir la probabilidad de nduses y vé-
mita) forma un compuesto disulfure con fa cisteing v
por lo tanta reduce el contenido de cistina de la mna
(fig. 46-9). Este ¢ disulfuro es a
mante 50 veces mds sombée que | cisting en la orina.
La p-penicilamina puede interferlr con |a cicatrizacian
de heridas guirdrgieas v el tratamlento no debe ini-
ciarse antes de las 2 semanas después de la cirugia.
Otms postbies efectos adversos de la o-penicitamina
den la glomerulonetritis por complejos In-
munes fiebre, linfadencpatia e hipersensibilidad cutd-
ea. Otra droga que contiene tiol, la N-(2-mercapto-
propionlf]-gilcrna (MPG), incrementa la sofubilidad de
fa cistina en la orina mediante una reaccion de inter-
cambic de disulfure similar a la preducida por la b
penicilamina y puede tener menas efectos colaterales.
La dosis de |a MPG que se ha recomendado para los
pacientes caninos es de 10-15 mg/kg, cada 12 horas.
Las drogas que contienen tiol deben emplearse, junto
a la Hill's Canine Prescription Dist u/d, si es necesario,
para evitar la formacidn de los urolitos de cistina,

Revaluacién del enfermo urolitiasico

Siernpre que se intente la disofucidn médica de los
urolitos, el paciente deberia reexaminarse al menos
mensualmente. Debe solicitarse el andlisis de aring

completo y se indican las placas radicgraficas del ab-
domen para valorar el tamadio de los urolitos. 50 los
resultados del analisis de la arina sugieren la existen-
cia de*una IV, se indican el cultiva bacteriano y
prueba de sensibilidad para iniciar la antibioticotera-
pia o ajustarla en correspondencla. 57 el urolito no se
reduce después de los 2 meses del tratamiente de di-
solucion, deben revalorarse el cumplimiento del pro-
pietaric, el contral de la infeccion y tipo de calculo;
ademids deberia consideranse fa dirugia,

Lo urolitos recurren en un 25% de los perros v na
es Inusual que ef paciente individual experimente tres

‘o mas episodios de urolitiasis durante su vida. La pro-

babilidad de recurrencia parece ser maxima en los ca-
505 de urolitos metabdlicos (oxalato de calclo, urate y
cistina) o con predisposicidn familiar {por e]., Schnau-
zer miniatura con urolitos de estruvita). En consécuen-
cia, en tales pacientes son importantes las medidas
profitécticas adecuadas y revaluaciones [recuentes.
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L a inflamacion urinaria inferior fefina {IUIF) estd
caracterizada por unn o més de Ios slgulem.es slgnos

clinicos: ¥
obstruccidn uretral parcial o completa. Estas manlfﬂ—
taclones chinicas tradicionalmente se han conocido
coma sindrome urokiglco fellng, sin embarge, este sin-
drome no e una entidad morbasa alslada. La definl-
cign del sindrome ha variado entre los estudios y au-
tores y es dificil interpretar la bibliografia sin una defi-
nicién mas amplia que comprenda a todos los distur-
bios relacionados con la IUIF

La IUIF puede dividirse en dos amplias categorias
basadas en la presencia o ausencia de la cristalunia yio
urolitos de estruvita (fosfate de amonio y magnesio}
(fig. 47-1). Los gatos con enfermedad relacionada con
la estruvita pueden tener wrolitiasis franca, cristaluria
sin obstruccion i obstruccion uretral con tapones mu-
cos0s que contiensn estruvita. Sin embargo, los gatos
de apariencia normal pueden tener cristaluria de estru-
wita y los tapones mucosos sin cristales de estruvita
pueden pcasionar obstrucciones uretrales, Los gatos
del sequnda grupo por lo usual tienen inflamacién url-
narla pera sin cristales o urelitiasis de estruvita detecta
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bles, Un porcentaje reducido (alrededor del 2%) de
los pacientes de cuabquiera de los dos grupos puede
tener infecciones urinarias bacterianas primarias, pera
@n su mayor parte, la inflamacién es idiopatica.si na
estan presentes fos cristales de estruvita,

La |UIF se presenta en el 0,34 a 0,64% de todos
ios gatos y 3e la considera como un motivo de admi-
sicn hospitalaria en el 4 a 10% de todos los pacientes
felinos. En apariencia existe una prevalencia igual en-
tre machos y hembras; sin embargo, se considera
que los gatos obesos estan predispuestos. Los gatos
caseros también se consideran mas propensos al sin-
drome que los de habitos externos; no obstante, to-
mo ia miccidn del gato casero se observa Mas de cer-
ca, ésta puede ser una diferencha artificial. La mayor
parte de las afecciones urinarias inferiores felinas se
presentan en pacientes de 2-6 afias, con un incre-
menta de ia prevalencia advertido & menudo en los
meses invernales y de primavera. Entre el 30 y 70%
de los gatos que experimentan un episodio de ILIF
tendrdn una recureencia,

Las tasas de mortalidad comunicadas para los ga-
tos con IWIF varian del 6-36%. La hiperpotasemia y
uremia son las principales causas de mortalidad en los

Figura 47-1 Apariencla radingrafica de
los urelitos de estruvita en \a vellga uri-
naria y uretra de un paciants felino.

Etiologia y patogenia

La IUIF puede ocurrir en asodiacion con urolites, mi-
crocaleulos o cristales de estruvita, que irritan el uroe-
pitelio. Al lgual gue en la urolitiasis canina, deben
existir concentraciones elevadas de constituyentes
formaderes de urolitos en la orina, pH favorable v un
tiempo adecuado en las vias urinarias para la forma-
cian de los cristales,

En la actualidad las factores dietéticos, en especial
la Ingesta ahundante de magnesio, se consideran de
importancia en ¢l desarrolle de |os cristales y uralitos
de estruvita, Las dietas con alto contenido de cenizas
también fueron Incriminadas en el pasado y son preo-
cupantes para los propietarios; sin embargo, |2 ceniza
dietética consiste en todos los materiales no combus-
tibles en el alimente, incluyendo magnesio, calcio,
fasfaro, sadio v cornra. Bl contenido de magnesio es-
ta relaciohado con el contenido total de cenizas en
les alimentos secos v semihdmedos, pero no en los
enlatados. A pesar de la preacupacion de los prople-
tarios, un elevado contenide de cenizas puede ser de
beneficio si proviene de una alté cantidad de sal y cal-
cio. En contraste, una:dieta reducida en cenizas pue-
de p el d lo de cristaluria si el contenl

gatos machos con abstruccion uretral; sin emt
muchos gatas con IUIF recurrente son sometidps a }a
eutanasia porque sus propletarios no desean costear
en forma reiterada el Uratamiento, diagndstico u hos-
pitalizacién necesarios para resalver la obstruccidn
utretral, La enfermedad o© falla renal cranica que ocurre
secundaria a la pielonefritis ascendente es una posible
secuela o complicacian a largo plazo de la IUIF, en es-
pecial si existen cateferizaciones uretrales repetidas

da de magnesio dietético es elevado, La obesidad ha
sida relacionada con la IUIF asociada a la estruvita; no
obstants, |a obesidad e inflamacidn inducida por la
estruvita pueden asociarse con el exceso de allmento
¥ por lo tanta del consume de magnesio.

En lineas generales, la depsidad energética dispo-
nible &4 menor en los alimentos secos que en los enla-
tados v los primeros contienen mds magnesio por
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keal gue los sequndos o alimentos semibumedos. Asi-
mismo, la mayoria de los alimentos fefinos secos tiene
mayar contenide de flbvas y son menos digestibles
que los o himedas, con =l

aumento en la ingesta de magnesic (muchos gatos
comen para satisfacer sus necesidades ealGricas). El
consumo del alimento seco también origina un ma-
yor volumen fecal y mas pérdida de agua en las de-
posiciones, la cual puede reduclr & velumen de orina,
La reduccion del valumen urinario a su vez incremen-
ta la concentracién del magnesio ¥ ptras sustancias
calculogénicas en fa orina y aumenta el Hempo que
ellas permanecen en las vias urinarias.

Inclusc de mayor impartancia que las concentracio-
nes urinarias del magnesio en la patogenia de 1a crista-
luria de estruvita es el pH de fa orina. La estruvita es ca-
51 100 veces mas soluble a un pH urinario de 6,4 que a
otrode 7,7, En efecto, si 52 emplea cloruro de magne-
sio dietético para acidificar la oring, las concentracio-
nes urinarias del magnesio son relativamente elevadas
pera no se presentan la cristaluria e inflamacién de la
veliga urinaria. Por otra parte, si se Incorpora a la dieta
&l axido: o sulfato de magnesio, suelen producirse con
rapidez alcallnizacion urinaria, cristaluria ¢ inflamacian.
Los alimentos felinos estindares por lo regular inducen
un incremento posprandial del pH uripario de alrede-
dor de 1 U, que dura 3-5 horas. Los gatos que reciben
eslos alimentos suelen tener menos fluctuaciones: en
sus pH urinarios pero pueden exhibir valores medios
«iarios mas elevados que los alimentadaos con came,

Cerca del 50% de las urolitos felinos cansisten por
completo en estruyita o tienen un predeminio de ella.
La mayoria de los urofitos de estruvita se forman en la
vejiga urinaria de las gatas entre los 1 y 2 afos de
edad. En contraste con los perros, muchas urolitos de
estruyita felinos se forman en la orina estérl, Cuando
se presenta una infeccidn bacteriana, el microorganis-
mo mas corriente es un Staphplococius sp ureasa-pasi-
tiva. La mucoproteina de Tamm-Horsfall, secretada
par los Wibulos renales, es la principal proteina encon-
tracla en los urolites de estruvita felinos, También pue-
de participar en la patogenia de los tapones urekrales,

La obstruccion uretral es mas comyn en el gato
mache; el largo y didmetro de la uretra cumpien un
papel relevante. La mayoria de las obstrucciones es-
tin causadas por los tapones de moco y estruvita que
se alojan en la uretra peneana, Los urolitos pueden
encontrarse en cualquier porcion de la uretra, inclu-
yendo las secclones proximales a las estenosis de tejl-
do_conectivo fibroso resultantes de lesiones previas.
La inflamacidn local que desarrolla en respugsta a los
calculos o tapones uretrales puede exacerbar la obs-
truccidn al inducir edema uretral, El traumatismo fa-
trogenico creado por la cateterizacian uretral tambien
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puede provocar uretritls o inflamacion del tefido pe-
riuretral, que fomenta la compresion uretral.

La IUIF asociada con estruvita puede alterar los
mecanismas. defensives normales del huésped v per-
mitir que las bacterias colonicen la vejiga urinaria o
uretra, La evacuacion completa (lavado del contenido
vesical) es el principal mecanismo defensivo contra ia
infeccion bacteriana. En consecuencia, las anormali-
dades anatémicas u obstrucciones parciales que pue-
den interferir con la evacuacion normal pueden incre-
mentar el valumen de la orina residual. Sumado &
ello, la inflamacion cranica de la vejiga urinaria con fi-
brosis y engrosamiento murales puede reducir el tono
del detrusor causando evacuacitn incompleta, Quizds
el factor predisponente mas importante para el desa-
rrolio de la cistitls bacteriana en asociacién con la in-
flamacion inducida por la estruvita sea la cateteriza-
cian uretral (en especial la colocacion de sondas ri-
narlas permanentes), combinada con la fluidoterapia
y formacion de orinas difuidas. La infeccion bacteria-
na primaria de las vias urinarias felinas, si bien excep-
clonal en comparacldn con la incidencia canina, tam-
bién puede ser la causa de la sintomatoiogia observa-
da en la IUIF La cistitis/uretritis bacteriana, cistitis vi-
ral, cistitis por micoplasimas o ureaplasmas, neopla-
sias, traumatismos, cistitis/uretritis iritante, urolitiasis,
diverticulos vesicouracales, estenosis uretrales secun-
darias a tejido cicatrizal, inflamacion y masas extralu-
minales y condiciones neuroldgicas pueden ocasionar
o simular una IUIF, Ademas de los urolitos de estruvi-
ta, otras tipos de célculos, incluyendo los de oxalato
de calcio y urato, pueden causar signos de IUIF Los
wrolitos de oxalato de calcio representan aproximada-
mente el 40% de los urolitos felinos y los de urata
constituyen alrededor del 7%, Sobre la base de las
abservaciones en un estudio reciente, los gatos Bur-
més, Persa e Himalayo pueden tener mayor desgo de
urolitiasis de oxalato de calcio. Estos urolitos también
son mas comunes en los machos castrados que en las
gatas, su incidencia es mayor en los pacientes aflosos
y se presentan con mayor frecuencia en los rifiones
que fos de estruvita, Los uralitos de oxalato de calcio
en los gatos estén aumentando en prevalencia y esto
puede estar relacionado con el empleo extense de fas
dietas acidificantes formuladas para prevenir la IUIF
relacionada con la estruvita;

Un walumen de orina reducide y la menor frecuen-
cia miccional también facilian el desarrolio de la IUIF
asoclado o no con la estruvita, Las posibles etiologias
de un volumen urinario reducido y menor frecuencia
de miceidn comprenden bandejas sanitarias sucias o
con disponibilidad Insuficiente; actividad fisica dismi-
nuida comao resultado de frio ambiental, castracidn,
obesidad, enfermedad o confinamiento; ¥ menor
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consumo de liquides debida al sabor, acceso o tem-
peratura. El estrés también puede contribuir al desa-
rrallo de los signes clinices de |a enfermedad urinaria.
Aungue el papel del estrés es dificil de comprobar, a
menude se la incriming; los antecedentes referidos
por el propietario con frecuencla destacan una asacia-
chdn reciente con un pensionado, exposicion, nueva
mascata o bebé en el hogar, vacaclones o climas frios
o fuviosos.

Cada tantp, los investigadares involucran a los vi-
rus, incluyendo a los calicivirus felinos, herpesvirus 4
bovine y virus fermador de sincicios feling, 2n la pa-
togenia de la (AF. Los hallazgos recientes de anticuer-
pas antiherpesvirus 4 boving en gatos y la deteccidn
de particulas del tipo calicivirus en los tapones uretra-
les de moco-cristales en gatos machos han renavado
&l [nterés en la posibilidad de un componente viral en
el sindrame. Todavia debe establecerse si las virus
cumplen un papel fundamental,

En un estudio de 143 pacientes con IUIF natural,
33(239%) tuvieron diverticulos vesicouracales (fig. 47-
2}, Estos pueden ser congénitos o adguiridos; los dltl-
maos se obsetvan en primer lugar en los gatos mayores
de 1 afio, con una edad media de 3,7 afios. Los gatos
machos tienen 2 veces mas probabilidad de adquirir la
anermalidad gue fas gatas y el incremento de la pre-
sian intravesical e inflamacldn de la vefiga urinaria du-
rante la obstruccion uretral pueden cumplir un papel
central en su patogenia, Aungue el diverticule uracal
puede ser un hallazgo incidental en un gato asintoma-
tico, fa hematuria y disuria son los signos clinicas habi-
tugles. Los diverticulos vesicouracales se consideran se-

Figura 47-2  Cistograma de con-
trasle positive de una vejigs urina-
ria feling que muestra un rema-
nente uracal,

cundarios a la IUIF e incremento de la presion intrave-
sical y no serian un factor iniciadar significativa,

En las casuisticas retrospectivas de los gatos con
IWIF realizadas en las Unlversidaces de Mi ¥
Cihle, no pudo encontrarse una etiologiz para la infla-
macién en el 54 v 799 de los gjermplares, respectiva.
mente, Los investigadares de la Universidad Estatal de
Ohia observaron numerosas semejanzas entre los ga-
tos con IUIF idiopatica y las mujeres con cigtitis inters-
ticial, Estas similitudes comprenden patrones de eva-
cuacidn irritativa cranica, orina estéril, vascularidad
prominente de la mucosa vesical con hemarragias es-
pontdneas observadas durante {3 clstoscopla, Ripo-
praduccian de glucosaminoglicanos en la mucosa &
incrementa en ta cantidad de células cebadas y neu-
ramas aferentes sensorias en las muestras de biopsia
de mucosa vesical. La etiologia de la cistitis intersticial
humana se desconoce, pero a menudo puede tratir-
sela con eficacia con amitriptiling, debido a sus efec-
tos anticolinérgicas, gue Incrementan la capacidad
vesical, ¥ sus acciones inhibitonias sobre Ia liberacian
de histamina a partir de las células cebadas. La ami-
triptiling también se ha empleado para tratar la cistitis
idiopética en gatas y gatog; sin embarge, como las
manifestaciones clinicas de este sindrome a menuda
son de curso oscilante con o sin tratamiento, se nece-
sitan ensayos clinicos bien controlados para docu-
mentar la eficacia de la amitriptilina,

Coracteristicas clinicas y diagnastico
Los signos clinicos de la IUIF dependen del compo-
nente presente (tabla 47-1). Los gatos no obstruidos
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TABLA a47-1

Signos clinicos asociados con la inflamacion
s pacientes felinos

Cistitis-uretritis
Hematuria
Polaguiria
Disuriafestranguria
‘iocalizacidn durante la evacuackin
Lamido de dos genitales
Micelin en lugares Inaprepiades

Obstruccién uretral parcial o completa
Incapacidad para orinar, esfierzo-en b bandeja sa-
nitaria
Conducta de ocultamiento
Viocalizacian durante |z evacuaciin
Abdomen doloroso
Lamido de bos genitales
Pene congestivo protriide desde &l prepudio
Signios de azotemia pasranal
Dapresiden
Drebiliciad
Anorexia
Emesis
Dreshidirataciin
Hipatermia
Acidasis @ hiperventilacian
Disturbics elactroliticos (hiperpotasemia)
Bradicardia

por lo usual exhiben polaguiura, disuria/estranguria
v hematuria microscopica o macroscopica y orinan
en lugares inapropiados {por ej., la bafiadera) (véase
también cap. 41}, Estos signos clinicos pueden ser
evidentes en los gatos caseros, pero pueden pasarse
por alta en los ejemp gue viven p ente
en el exterior,

En los gatos machos con obstruccion urinana, los
signos presentes dependen de la duracion de la con-
dicion. Dentro de las 6-24 horas, la mayoria de los
gatos obstruidos hacen intentos miccionales frecuen-
tes, caminan, vocalizan, se ocultan o agazapan, la-
men sus genitales y exhiben ansiedad, Si la obstruc-
cion no se alivia dentro de las 36-48 horas, pueden
natarse las manifestaciones clinicas caracteristicas de
la azotemia posrenal incluyendo anorexia, vamito,
deshidratacidn, depresion, debilidad, colapso, estu-
par, hipotermia, acidosis con hiperventilacian, bradi-
cardia, muerte sibita o una combinacitn de estos,

En el examen fisico, un gato sin cbstruccién en
apariencia se MUEsta sano, excepto por una vejiga
urinaria pequefa de facil expresion. La vefigy urinarla
también puede encontrarse engrosada. La palpacian
abdominal puede ser dolorosa en el gato sin obstrain
sin embargo, el paciente felino obstruide siempre re-

.

el T vl arkt

TABLA 47.2

Plan diagnos!
pacientes felin
inferior

o y terapéutico para los
con Inflamacion urinaria

e oeing mediante:

mﬁ. les fnzunb, Par I evalieiin del pH =ad1
mienin de la- urlnn. Cultivar la orin: vilen.
e Infeceid

tamiento antinfiamataria,

slste 1a manipulacion del abdamen caudal, Bl hallazgo
mds relevante durante el examen fisica del gato obs-
truido es uria vejiga urinaria distendida turgente, de
expresion dificll o imposible. Debe tenerse cautela
cuando se manipula una vejiga urinaria distendida,
porque la pared ha sido lesionada por el incremento
de |a presidn intravesical y es susceptible a la-ruptura,
En el gato con obstruccidn uretral, el pene puede es-
tar congestionade y protruido desde el prepucio. En
ocasiones, un @pon uretral se extiende desde el orifi-
cio de la uretra; en algunos casos ef gato puede famer
&l pene hasta gue se excoria y sangra,

El diagnastico de la obstruccion uretral por lo re-
gular es directo y se fundamenta en la anamnesis
datos del examen fisico. En los gatos con IUIF na abs-
tructiva, el andlisls de orina por lo regular revela he-
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Cirbglabiopsia e bntleroldgeamente astdnl

maturia; en el caso opuesto, deberian considerarse las
causas conductuales de la miccion anormal (labla 47-
2y fig. 47-3). La enfermedad asociada can fa estruvi-
ta es probable en los gatos donde e pH urinario ini-
cial es alcaling y los cristales de estruvita estén presen-
tes en el sedimento, Deben emplearse |a radiclogia o
Iz ultrasonografia v los cultivos de orina para descar-
tar o identificar fa urolitiasis franca y la infeccin uri-
naria en fos gatos con sospecha de enfermedad aso-
clada a fa estruvita si no hay respuesta a una dieta aci-
dificante restringida en magnesio (véanse fig. 47-3 y
seccion de tratamiento). En los gatos con IUIF que tie-
nen orinas acidas, la radiclogia o ultrasonogratia pue-

den ayudar a identificar o descartar anormalidades
anatomicas (por e)., polipos, tumares y urofitiasis no
asociada con estruvita), De igual manera, deberian

la radiologia (ci fa simple y de doble
cantraste), ultrasonografia y cultivo de orina en tados
los pacientes felinos con IUIF recurrente,

Manejo

Gatos no obstruidos. La naturaleza del tratamien-
to para la IUIF depende de [os signos clinicos en la
presentacion (véanse tabla 47-2 y fig, 47-3). Los ga-
tos no abstruidos con disuria/estranguria y hematuria
idiopaticas a menudo se vuelven asintomaticos den-
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tro de los 5-7 dias de la-presentacion, se implemente
o no la terapla. Muchos gatos son tratades con anti-
bidticos y si los signos dinicos se reducen, & menudo
se establece una relacion causa/efecto (tanto desde |a
perspectiva: del profesional coma de la- del proplets-
rio). Sin embargo, ‘el clinico deberia recordar que e
98% de los gatos con IUIF tienen arina estéril y que
los mismos resultades podrian obtenerse tratando
con numerosos placebos.

5i el analisis de orina inicial revelz un pH alcaling y
cristaluria de estruvita, el paciente deberia recibir una
dieta acidificante restringids en magnesio que man-
tenga un pH urinario promedio menor de 6,4, Deben
reaflzarse e cultive de orina y la prueba de sensibil
dad si hay piuria o bacteruria en el sedimento y si el
urpcultiva resulta positivo se administran los antibicti-
o5 apropiades. B gato debe tener disponibllidad de
wvarias fuentes de agua fresca, Lad bandejas sanitarias
tarnbién deben higienizarse con frecuencia y estar co-
locadas en lugares convenientes,

Puede emplearse Hill's Feline Preseription diet s/d
para disalver con eficacia los urolitos de estruvita, Se
requiere un promedio de 36 dias para disalver a los
urpditos de estruvita estériles, mientras gue los cdlcu-
los asociados con infecciones por bacterias ureasa-po-
sitiva pueden tardar un promedio de 79 dias para di-
sobverse, El tratamiento antibidtico en los gatos con
urolitiasis de estruvita e infeccion urinaria bacteriana
concurrente deberia fundamentarse en los resultados
del urocultive y prueba de sensibilidad y el segui-
miento durante el periodo de disolucion. La dieta de-
be ofrecerse durante 30 dias después que la radiolo-
gia confirma la diselucién del urolita.

La cristaluria de estruvita y orina alcalina recurren
en aproximadamente & 70% de los gatos si se sus-
pende la terapia distética, Los ejemplos de dietas gue
pueden emplearse para tratar la IUIF asociada con es-
trivita asi como también prevenir la recurrencia com-
prenden Hill's Fellne Prescription diet of/d {enlatada o
seca), Science Diet Feline Maintenance (entatada o se-
ca), Purina UR-Farmula Feline diet y \Waltham Veteri-
narium Feline Control pHormula diet en gel, La com-
posicidn de muchos alimentos felinos de venta libre
no es constante; por o tanto, es dificil establecer reco-
mendaciones refericdas a su empleo. En la situacion
Ideal, el pH urinarie, medida a las 4-8 horas de la in-
gesta, deberia mantenerse entre 6,2 y 6,4. Las distas
prescriptas antes mencionadas son metabolizadas for-
mando iones acidos, que se excretan en la orna. S ta-
les dietas no pueden mantener una orina dcida, pue-
den incorporarse los acidificantes en el régimgn tera-
peunco El cloruro de amanlo es el acldlﬁcante urina-
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emesis v anorexla son los efectos adversos potenciales.
5i la diarrea persiste después de 7-10 dias de uso, el
cloruro de amonio puede cambiarse por la metionina
(5(H mg/12 horas), Mo obstante, es raro que estas
dletas prescriptas no mantengan la acldez urinaria en
los gatos. La infeccion bacterana con agentes ureasa-
positiva ¥ los abusos distéticos deben identificarse o
descartarse si la orlra alcaling demuestra persistencia
durante la terapia dietética. La acidificacian urinaria
excesiva puede causar acidosis metabdlica cranica v
aumento de las concentraclones séricas del calclo y
fésforo asociada con ls amortiguacion esquelética crd-
nica y por elle debe evitarse, La hipopotasemia y debi-
lidad desarrallan en algunos gatos con afecciones tus
bulares renales v discapacidad para excretar los proto-
nes ingeridos con kas dietas acidificantes.

Sin embargo, en la mayoria de los casos de IUIF,
la orina es deida v no se observan cristales de estruvi-
ta; en consecuencia, no estén recomendadas las die-
tas acidificantes restringidas en magnesio. Deberia
oblenerse una muestra de orina mediante dstocente-
sis para urocultivo y se realiza |a radiologia abdomi-
nal simple o uitrasonografia y los estudios radiolgi-
cos contrastados de la vejiga urinaria y uretrs para
identificar o descartar anormalidades anatdmicas si la
afina es bacteriolégicaments estéril (véanse tabla 47-
2y fig. 47-3). Se han recomendado numerosos
agentes, incluyenda antibicticos, tranqui ilizantes, an-
ticolinérgicos, anti adicos v antiir
{por ej., dlmelnlmlfdx-do glucocorticoldes), para el
tratamiento de la cistitis idiopatica en los gatos; sin
embarga, no existen estudios controlados que des
muestren la eficacia de cualquiers de estos [drmacos.
Aungue no se ha demostrado la eficacia de la ami-
triptiling, considerandlo las semejanzas entre la cistitis
idiopdtica felina y la Intersticial humana, fa droga
puede emplearse con cautela en los gatos con la-en-
fermedad idiopatica. Se recomendd administrar ami-
triptilina en dosts de 5-10 mo/gata 1 vez al dia al
momento de ir a dormir porque la droga puede te-
ner un ligero efecto sedante perceptible. Asimismo,
I acetily y mina pueden redu-
cir en forma significativa las presiones intrauretrales
en los gatos machaos enteros sanos y anestesiados, v
por lo tante tales fAnmacos pueden ser de utllidad en
el manejo de una obstruccidn wretral funcicnal en los
gatos con IUIF.

Gatos obstruldes En los pacientes felinos con
obstruccidn uretral, fa relativa urgencia por su alivio
depende del estado fisico del animal. Los gatos que
son alertas v no-azotémicos pueden ser sedados para
la cateterizacion uretral sin estudios diagndsticos o

rio mis efectivo (800 mg/dia, o aproxi
14 cucharita, en la comida); sin embargo; la diarrea,

adicionales; no obstante, en un gato de-
primida con obstruccion uretral, debe medirse en &l
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hogar la-concentraclon sérica del potasio o-se hace
un regittro-electrocardiogrifico para valorar ¢l grado
de fa hiperpotasemia (vease tabla 46-2) y se coloca
un caiéter EV para la administracion de solucion sali-
na normal (0,9%) antes de establecer la permeabili-
dad uretral. 5i el electrocardiograma indica la presen-
cla de hiperpotasemia o si ésta se confirma con el
andlisis sanguineo, el paciente debe ser tratado en
forma agresiva para disminuir la:concentracion sérica
del potasio o contrarrestar los efectos hipercaliémicos
sobre la conduccén cardiaca (tabla 46-2),

El grado de sujecidn reguerido para la cateteriza-
cion uretral depende del temperamento del gata y su
estado fisico, La suleckin fisica con una toallz o bolsa,
on o sin aplicacién topica de lidocaing, puede ser 1o-
do la requerido en un paciente con depresion pro-
nunciada. En los gatos que necesitan mas sujecion,
pueden emplearse |a ketamina HC (1-2 mg/kg EV),
un barbitdrico de accion ultracorta {tiamilal sadico o
tlopental sédico, 1 mgikg BV hasta efecto) o propo-
fol. Como la ketaming es eliminada por los rifiones,
taz dosis EV reducidas (10-20 mg total) son con fre-

FARTES Enfermodades srinaria:

plearse una técnica aséptica estricta. Se utiliza un tubo
de allmentacién de goma roja blanda (2-5 francés); la
colocacién del tubo en un congelador durante 30 mi-
nistos antes del empleo facilita su pasaje. El catdter de-
be insertarse sola hasta el cuella de la vejiga urinariz;
la aspiracidn de orina indica una correcta colocacion
de la sonda. El sistema de recoleccidn de la orina debe
ser cerrado v el catéter se sutura al prepucio v se deja
en el lugar durante ¢ mener tempoe que sea posible
(en promedio 2-3 dias). Se coloca un callar Bsabeline o
dispositivo similar para evitar que el animal se arran-
gue los puntos v extralga el catéter, El tratamlenta an-
tibidtico profilictico no estd recomendado; sin embar-
go, el sedimento de orina deberia examinarse a diario
¥ la orina 4e cultiva sl es necesaric, Las infecciones uri-
narias bacterianas secundarias son comunes en los ga-
tos con sondaje permanente que reciben liquides EV
para promaver diresis.

El grado de azotemia posrenal debe valorarse mi-
diendo las concentraciones séricas del nitrdgeno urel-
oo, creatining y potasie, Esta indicada la fluidoterapla
EV, &n e:pecml en Ios galos azoLémco& Las terapias

cuencla adecuadas para la sujecian. La admini ian
de dosis sdicionales de ketamina debe evitarse en los
gatos muy azotémicas.

La chstruccicn uretral pusde aliviarse en algunos
casos mediante masaje peneano y expresiin delicada
de la vejiga urinaria. Si esto no produce un flujo de
oring, |a palpacion de la uretra por recto puede desa-
lojar un tapdn o célculo uretral, Debe emplearse |a
solucian salina isoténica estéril, administrada median-
te catéter o canula bien lubricada para hidropulsar los
tapones uretrabes hacla la vejiga urinaria. Puede em-
plearse una variedad de canulas y catéteres para este
propasito; sin embarge, las sondas no metalicas con
extremos lisos y ablertos son las preferidas para evitar
el dafio jatrogénico de fa mucosa uretral. El empleo
de una técnica aséptica estricta es esencial para pre-
venir fas infecciones bacterianas urinarias. 5i el sonda-
je resuita dificil, puede realizarse |a cistocentesis para
reducir | presidn intravesical y permitir que la obs-
truccian sea retropulsada hacla la vejiga urinaria,

Las indicaciones adecuadas para el sondaje perma-
nente en los gatos machas con obstrucciones que han
sido eliminadas, comprenden: 1) Incapacidad para
restaurar un chorro wrinaria normat, 2) abundancls de
detritos que no pueden ser lavades o aspirados desde
ia vejiga urinaria, 3) evidencia de atonia del detrusor
en los gatos que no se puede exprimir en forma ma-
nual 4-6 veces en €l dis o 4) atencion intensiva del pa-
ciente con enfermedad riesgosa, en el cual debe me-
dirse |a formacian de orina para guiar los requerimien-
tos de |a fluidoterapia. Cuando se requiere un sondaje
urinario permanente, durante la colocacion debe em-

de 60-70 mi/kg/
dia) v de rrﬂnplazo (por\:ema|e de deshidratacidn x
peso corporal fen kgls La administrar) deben infun-
dirse por ruta EV durante 24 horas. La administracion
5C de una selucion electrolitica balanceada es una
modalidad aceptable en algunos paclentes ung vez
que la crisis urémica inicial esta bajo control. La medi-
cion del volumen de orina cada 4-8 horas facilitard 1a
administrackin de a terapia de remplazo correcta. En
algunos gatos se puede desarrollar un gran volumen
de diuresis posobstructiva y en tales circunstancias re-
sulta esencial la fluldoterapla EV. Las concentraclones
séricas del nitrdgeno ureico, creatining y electrélitos
deben revalorarse sequn necesidad, dependiendo del
grado de azotemia y respuesta al tratamiento, para
asegurar la recuperacion adecuada de la funcién re-
nal. En ocasiones, la hipopotasemia se presenta en el
gato con diuresis prolongada y pronunciada. 51 la he-
maturia copiosa persiste, el hematdcrito debe medirse
10 Z veces en el dia.

La atonia del detrusor es bastante comin en los
gatos abstruidos durante méds de 24 horas y se asocia
con sabredistension vesical, 5i la vejiga urinaria puede
exprimirse 4-6 veces por diz, no se requiere |a catete-
rizacion permanente. Si no puede exprimitse la vejiga
urinaria al menos 4 veces por dia, se indica &l sondaje

. Puede administrarse betanecol (2.5 mg,
bucal cada B horas) para estimular la contractilidad
del detrusor sélo después de encontrar un chorro i
narlo ancho o confirmar fa permeabilidad uretral con
la colocacion de una sonda wrinaria permanente,

Rara vez 5e requiere la uretrastomia perineal para la
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terapia de emergencia de la obstruccidn uretral. 5ila
abstruccion no puede ser aliviada con métodos médl-
cos, la condician del gato urémico debe estabilizarse
antes de realizar la cirugia. £ drenaje urinario prepubi-
£o percutines o cistocentesis repetida deben efectuar-
se para mantener el vaciamiento vesical hasta que re-
suetvan la hiperpotasemia, acidosis ¥ uremia, La w
trostormia pesineal facultativa se recomienda en ocasio-
nes para el gato macho con obstrucciones: recurrentes
para redudir la probabilidad de muerte por azotemia
posrenal. Sin embargo, 12 uretrostomia perineal no dis-
minuye el fiesgo de recurrencia de los signos clinicos
de cistitis y se documents que los gatos con cistitis que
son tratades con uretrostomia perineal son mas. sus-
ceptibles a fas infecciones urinarias bacterianas.

El manejo dietético de un gate obstruido con crista-
luria de estruvita es similar al referido para el paciente
na chitruido con cristaluria de estruvita y orina alcali-
na, Las dietas acidificantes restringidas en magnesio
dehen ser ofrecidas para ayudara prevenir as recurren-
cias de inflamacidn u obstruccion urinaria inferiar,

Probablermnente, €l aspecto mas importante de la
vigilancia a largo plazo es asegurar que el propietario
reconozcd el impacto y la sintomatologia de la obs-
truccitn uretral. Los propletarios de los gatos machas
con obstruccion urinaria deben conocer los riesgos de
la rechétruccién, en especial durante las primeras 24-
48 horas después de aliviar =l bloqueo o de extraer el
catéter urinario permanente: Permitir que el propieta-
rio palpe la vejlga urinarla distendida durante el exa-
men inicial es un buen métode para ensefarle céma
diferenciar entre polaquiuria y disurlafestranguria y
una obstrucgion, Coalquier esfuerzo en |a bandeja sa-
nitaria deberfa motivar una alarma en un gato macho
con antecedentes de cbstruccion uretral, y la observa-
cidn cuidadosa por la miccién continuada es esencial
para la deteccin temprana de la recurrencia,

E andlisis de aring de seguimiento debe realizarse &
los 5-7 dias después de la caleterizacion en todos los
gatos que fueron sondados para aliviar una obstruc-
cian uretral, Dade que las defensas normales del hués-
ped son eludidas cuando se introduce yn catéter en la
vejiga urinaria, las infecciones urinarias son comunes
después de la cateterizacion, sobre todo si se ha em-
pleado un sendaje permanente. El analisis de orlna ¥
urocultive se indican en todos los gatos medicados
con corticosteroides, porque pueden reducir la fun-
cidn inmunclgica {y causar cambios en el sedimento
wrinario refacienados con la inflamacion) predispo-
niendo al desarrolio de las infecciones urinarias bacte-
rianas. La plelonefritis ascendente 85 una preccupa-
cidn significatlva en los gatos-con infeccidn urinaria y
representa una complicacidn potencial de la (UIE es.
peclalmente cuande e utllizan corticosteroides.

tamacidn de |
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Los urlandlisls periddicos para medir €l pH son de
utilidad en los gatos con enfermedad asociada a |a es-
truvita manejados mediante la dieta para evitar episo-
dios recurrentes. Bl pH de la arina a las 4-8 horas des-
pués de la ingesta deberia ser de 6,4 0 menos. El and-
fisis de orina y urocultive anuales son de especial im-
portancia-en los gatos con uretrostomias perinsales,
parque en tales pacientes se han eliminada los meca-
nismas defensives normales de la uretra inferior,

El pronastico para los gatos machos con obstruc.
cian uretral recurrente es reservada v deberia conside-
rarse la uretrostomia perineal, sobre todo sl la seqgun-
da abstruccion sucede durante & manejo médico Im-
plementado para prevenir fa recurrencia. Bl pronésti-
co para los gatos.con UIF no obstructiva recurrente
es favorable a bueno, dado que este sindrome rara
vez es nesgoso para la vida. La pielonefritis, urolitiasis
renal y falla renal cronica son secuelas potenciales de
la IUIF no obstructiva recurrente.
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L a micturicidn es el proceso normal del almace-

namiento pasivo y evacuackin activa de la orina, Las

alteraciones de la micturicidn incluyen problemas en

&l almacenamiento (incontinencia) y vaciamiento {re-

tencion urinaria) de la vejiga urinaria, La incontinen-

cha urinaria es el pasaje Insproplada de la orina duran-

le la fase de almacenamiento. Las formas mds comu-

MEs A 13 INCoNTinEntia Wiitalia Som e
jpar urgencia o ir iayla ible. La
retencion urinatia puede ocurrir con la disminucion
de la contractilidad del mGsculo detrusor o con el in-
crementa de la resistencia uretral. Armado con €l co-
nacimienta de la neurcanatomia vesical y uretral, asi
comp también mediante el empleo de las drogas vi-
gentes, el linico tiene la capacidad efectiva para con-
trolar muchos trastornos de la micturician.

FISIOLOGIA DE LA MICTURICION

La micturicion esta controlada por la combinacién de
inervacidn autdnoma y somdtica (fig, 48-1). La iner-
vacion parasimpdatica de la vefiga urinaria es suminis-



Figura 48-1 Inarvacion autdnoma y
somitica de I vejiga urinaria.

trada por el nervio péivico que se arigina a partir de
fos segmentos medulares §1-3. La inervacian parasim-
patica predoming durante la fase de vaciamiento de la
micturicion, con la estimulacidn del nervio pélvico
que redunda €n la despolarizacién de las fibras marca-
pasos a través de todo el musculo detrusor. La resul-
tante diserninacion de la excitacion a las fibras muscu-
lares adyacentes a través de las uniones hermeticas de
fas células del musculo fise conduce a la contraccian
del miscule detrusar,

Los segmentos medulares 51-3 también son la
tuente de la inervacion somdética hacia el esfinter ure-
tral externe mediante el nervio pudendo, El esfinter
uretral externo se localiza:en la porcign media de [a
uretra femenina y en la porcién membranosa de |a
wretra masculing, La estimulacién del nervio pudendo
acasiona la contracclan del misculo estriado del es-
finter uretral externo. Esta contraccién se encuentra
bajo el control consciente; las otras funciones somati-
cas bajo el control consciente son fa relajacion de la
musculatura pelvica y el inicio de la presidn abdomi-
nal; que facilitan ef vaciamiento de la vejiga urinaria.

La inenvacién simpdatica de ta vejiga urinaria es sumi-
nistrada por el nervio hipogdstrice y estd compuesta
_par las fibras preganglionares que abandonan |a mécdu-
la espinal lumbar desde los segmentos L1-4 ¥ que ha-
cen sinapsis en el ganglio mesentérico caudal. Las fi-
bras fl-adrenérgicas finalizan en el misculo detrusor; la
estimulacian de estas fibras produce la relajacién del
detrusor, facilitando e aimacenamiento de la onina. Las
fibras e-acrenérgicas inervan a las fibras del misculo fi-
50 en el trigona y uretra; su estimulacién provaca con-
traccién y la formaclan del esfinter uretral intemo fun-
cional. Los recepiores c-adrendrglcos también tenen
un efecto maodudador sobre el esfinter uretral em-mo

La fase de almacenamiento normal e
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Nervia
hipogasrics |
‘—Hervio pudends
Urdter 3

jacion del misculo detrusor como resultade de la est-
mulacian fi-adrenérgica y la contraccion del esfinter
uretral interno debido a la estimulacian o-adrenargica.
B vaciamienta también es inhibido en forma conscien-
te mediante la contraccian del mdsculo uretral estriada
en distal de la vejiga urinaria y en farma refieja por el
reflejo espinal, gue contrae al esfinter uretral externo
cuando existe un incremente agudo de la presidn n-
traabdominal (por ej., durante la palpacion abdaminal
o expresian vesical, ladrido, tos, estormuda o arcada).
La Incontinendia se presenta 5 la presidn en la vejiga
urinaria supera a la ejercida por los esfinteres uretrales.
Los receptores de estiramiento en la vefiga urinaria
emiten impulsos & través de fas rutas medulares hasta
€l talamo y corteza cerebral cuando la tensidn intra-
mural vesical supera el umbral. El control voluntario
del vaciamiento esta mediado por la cortera cerebral,
puente (centro de micturicidn principal) ¥ cersbelo
medlante los haces reticuloespinales hasta los nicleas
sacros, La fase de vaciamiento de la micturicién esta
caracterizada por la actividad parasimpitica. En esta
fase el misculo detrusor se contrae y la estimulacidn
simpatica del estinter uretral intemo experimenta in-
hibicién simulténea. Cuando la vejiga urinaria esta va-
cia, s reasume el dominio simpético normal y el mus-
culo detrusor se relaja permitiendo gue ocurra el lle-
na, B \.'olumen de orina residual normal despuéﬁ de
€ il es-de i
0,204 ml.l’kg en caninos y feiinos.

P 1

ETIOLOGIA Y CARACTERISTICAS
CLINICAS DE LAS ALTERACIONES
MICCIONALES

Las lidades de la micturicién pueden dividirse

por el dominlo autdnoma simpatico, que causs la rela-

en dos grandes categoras: |as asociadas con una veli-
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TABLA as8-1

Anormatidades de la micturlcion

Problema

Enfermedadis urinaray

Causas

Vefiga urinaria
distendida
Newrogénica
Enfermedad de |a newo:
na motora irferior

Enfermedad de la neuns-
na moteea superiar

Bisinergia refleja (disiner-
gla detrusoriretral)
Obstrucelon anatdmica

Wefiga urinaria de tama-
Mo pequefo o normal
Incontinencia hommanc.-
sensible
Incontingncia par urgencia
{inflamatoriz)
Incontinencia congénita

Lesice en segmentas me:
dufares 51-3 (&0 o por
del 57 cuerpo
wertebral lumbary, neo-
lasias, traumas, sindro-
e de cola de caballo

Trauma del pervio pélvi-
<o, atonin del detnsor,
disautonomia canina’y
fielina {sindrome de
Key-Gaskell)

Lesidn en craneal def seg-
menta medular 51 (por
enicima del 5 curme
vertebral lurmbiar), pro
trusitn discal interverte-
bral, neoplasias, trau-
mas, infartacion fibeo-
cartitaginosa, menkngltis

Enfermediad cerebral, ce-
rebelosn yodel rinco
rerebral

Descohotida

Estrechamiento uratral,
neoplasias, cdlculos ve-
sicales o wretrales, ure-
tritls granulomatosa,
enfermedad prostitica

Senulble a los estragenios
St I testosterona
Frritacion vesical y uratral

Urteres ectplcas, waco
persistente, fistula ure-
tral {rectal o vaginal),

anormalidades neurolégicas pueden estar causadas
por cualquier condicién que ocaslone compresian,
dafio o degeneracion de la médula espinal, nervio
pélvicd o nervio pudendo. La sobredistension de la
vejiga urinaria durante un lapso prolongada tambien
puede induclr incontinencla neuragénica al reducir el
tono del masculo detrusor. La disautonomia canina ¥
felina (sindrome de Key-Caskell), una poligangliono-
patia auténoma, también produce una incontinencia
MM que se asocia con una actividad débil e ineficlen-
te def detrusor, Las afecciones asaciadas con una vejl-
ga urinaria pequefa o nermal incluyen la ingcontinen-
cla por urgencia o Inflamatoria ocastonada por hiper-
contractilidad del detrusor, La incontinencia hormo-
nosensible se presenta en persos castrados de edad
media o avanzada, probablements porque la deple-
cldn de Ios estrégenos v testosterana crea una regula-
cian declinante de los receptores c-adremirgicos so-
bre el esfinter uretral interno, Por dltima, las anarma-
fidacles congénitas del sistema urinario {par &), ecto-
pia ureteral, estrechamiento vaginal) pueden cursar
con incontinendia asociada con una vefiga urinaria de
tamaiio pequefia o normal.

Vejiga urinaria distendida
5l durante el examen neurolégico se detectan lesianes
o deficiencias neuraldgicas, el estada de la vefiga ur-
nariz ayuda & localizar la lesidn y a dasificarta como del
tipo MMS5 (por encima del 5 cuerpo vertebral lumbar])
o NMI {en ¢ por debajo del 5° cuerpo vertebral lum-
bar). El signo mas caractesfstico de una lesidn N1 gue
afecta a la vejiga urinaria es la distension vesical que se
exprime sin dificultad. Una lesidn NMI que afecta a la
vejiga urinaria causa hiporreflexia esfinteriana y del de-
trusar; si la lesion interess & los segrmentos meduldres
51-3, faltaran los refiejos perineal y bulboespanjoso.
Las lesiones WMS que afectan a la vefiga urinaria
estin caracterizadas por distensidn vesical significativa
de expresion dificil. Las besiones de la médula espinal
toracolumbar que cursan con paresia o paralisis son
etiologias frecuentes de trastornos vesicales MIMS, En
un paciente con lesion NMS no hay control voluntario
dela mu:tun:lon y el esfinter uratral muestra hiperex-
citabilidad refleja, porgue los eferentes somaticos en el

uzudnh:rmmdmmo
estrach vagi-
nales

ga ufinara grande ¢ distendida v las que cursan con
un tamafio vesical pequefo o normal (tabla 48-1),
Las condiciones asocisdas con distension vesical com-
prenden anormalidades neurogénicas (enfermedad
de la neurona motora superior [NMS] e inferlar [NMI]
v disinergia refleja) y los procesos abstructivos. Las

nenio pudendo noe estan inhibidos dificultando Ja ex-
presion de la vejiga urlnaria, La Incontinencla urinaria
oeurre cuando fa presion intravesical supera la resis-
tencia & la saliga y I3 orina atraviesa el esfinter uretral.
La disinergia refleja, o disinergia detrusor/uretral, se
presenta primariamente en perros machos de razas
grandes. La causa por lo regular es esguiva, pero pue-
de incluir cualquiera de diversas lesiones neurolagicas
de la médula espinal o ganglios autdnomos. A nivel fi-
siopatologice, la disinergla reflefa redunda en la con-
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traccitn activa del detrusor sin relajacin de los esfin-
teras uretrales intemo o extemo. Los signos caracteris-
tices de la disinergia refleja comprenden el inicio del
vaciamiento normal o casi normal, seguide por un
chorro de orina estrecho. La orina puede salir en salvas
o el flujo es interrumpido por completo y el animal a
menude se esfuerza para Sequir orinando. Despuds
que el animal baja su miembro y comienza a caminar
suele gaotear orina, Es dificil exprimic fa orina desde la
vejiga urinaria de un pero con disinergla reflefa; sin
embargo, la caleterizacion uretral suele ser sencilla,

La incontinencia en un paciente con obstruccion
del fiujo urinaric se denomina incontinencio paroddjicn.
Se procuce porgue cuanda ta presion intravesical su-
pera a la Intrauretral, a oring suele esquivar 13 obstruc-
cibn antes que ocurrd la rupturs vesical o uretral, Las
manitestaciones clinicas asociadas con la obstruccion
uretral anatamica incluyen goteo de prina, tenesmo
para orinar sin producir oring, inquietud y dolor abdo-
minal. Las eticlogias Tas corrientes de la obstricciin
uretral son los calcubos y neoplasias en caninos v los ta-
pones de estruvita/moco en los felines; sin embargo,
fas estenosis uretrales y uretritls granulomatesa tam-
hién pusden provocar obstrucciones del fiufo de orina,
Cualguder tpe de enfermedad prostatica en los perros
puede ccasionar obstruccién del flujo urnario. Los ma-
ches caninos gerontes con hiperplasia prostatica be-
nigna pueden ser evaluados por estranguria v tenes-
mo; no obstante, la neoplasia v abscedacidn prostati-
citd son causas mas probables de obstruccidn urlnaria..

Vejiga urinaria de tamafio pequefio
o rormal
Las causas de la incontinengia asociada con una vefiga
urinaria de tamafo pequefio o normal incluyen la dis-
minucidn de las concentraciones plasmaticas de estro-
genos y testosterona (incontinencia hormonosensi-
Ble), hipercontractilidad vesical inducida por inflama-
clén (Inccntlnencua por urgencia o inflamatoria) y
Les 0 v testaste-
rana cclmnbulnan ala integridad del tono muscular
urétral potenciando su sensibilidad a Ja inervacian o-
adrenérgica. Por ello, |as perras castradas de edad me-
dia o avanzada son proclives a la Incontinencla debi-
do a la reduccion de las concentraciones estrogénicas.
Esta incontinencia s mis pronunciada cuando ef ani-
mal duerme a estd relajado y a menudo responde a la
terapia sustitutiva con estrdgencs. Con menor regula-
ridad, |2 Incontinencla desarralla en los machos cani-
nos despues de la castracion; la condicion parece ser
mas corrients en los sjemplares castrados a*edades

K

Hamacian urinaria inferior) y hallazgos del examen fi-
sico y sobre fa base de la respuesta del paciente a la
teragia. Con frecuencia, e tratamiento a-adrendrgico
(por ej., fenilpropanclamina) tambien es efectivo en
machos y hembras con Incontinencia hormanosensi-
ble y en cuadros graves se lo puede combinar con la
hormanoterapia sustitutiva:

La Incontinencia por urgencia o inflamataria es la
Incapacidad para controlar el vaciamiente debido a
una fuerte necesidad de orinar. La inflamacion de la
vejiga urinaria o wretra puede disparar el reflejo eva-
Cuatosio al crear la sensacidn de plenitud vesical. Las
manifestaciones clinicas de este tipo de incontinencia
Incluyen polagquiuria, disuria/estranguria.y con frecuen-
cla, hematurla. La infeccion urinana bacteriana es la
causa mas corriente en &l perro y la inflamacicn estérl
e las vias urinarias inferiares lo es en Jos felinos. La evi-
dencia de infeccion o Inflamacién urinaria revelada por
el analisis de orina (por e, bacteriuria, piuria o hema-
turia) Inicialmente sustenta el diagndstico tentativo de
incontinencia por urgencia o inflamatoria. 51 los signos
clinjcos persisten despueés gue se ha [niciado &l trata-
miento apropiado para la inflamacion urinaria, se indi-
€a la evaluacion complementaria adicional {ul
grafia y radiciogia de contraste), porque la enferme-
dad infiltrativa de la vejiga urinaria (por e, neoplasias,
cistitis cronica), pdlipos, urolites o remanentes uracales
pueden redundar en polaquiuria y estranguria.

La incontinencia urinaria en un paciente juvenil
puede asociarse con una vanedad de defectos congé-
nitos del sisterna genitourinario. Los defectos mas co-
muries son |2 ectopla ureteral y estenosis vaginales,
perc El uraco persi Histulas tales v ure-

y seudaher diti ina tam-
bién se asociaron con incontinencia unnara, Los uré-
teres ectdploos se reconacen con mayor asiduidad en
las perras. Las razas con elevada inddencia de ectopia
ureteral Incluyen Husky siberlans, Caniche miniatura y
toy, Retriever Labrador, Fox terrier, Terrier blanco de
West Highltand, Colfie y Corgi galés. Rara vez se iden-
tifican los uréteres ectdpicos en felinos, pero en elios
hay inversién de la predisposicion Sexual, con mayor
prevalencia en machos que en hembras,

El signo clinico mas comin de | ectopia ureters| es
el goteo de arina constante; aunque fos perros y gatos
con uréter ectipico unilateral también pueden orinar
con normalidad, Como el 70% de los uréteres ectdpi-
cos en bos perros finallzan en la vagina, ésta puede ex-
plorarse con-endoscopio para visualizar la abertura
anamala; sin embargo, este orificio puede ser esquivo
Incluso con distEr!lem gasensa ptena de la vagina. La

W& A likaddes de |8 micturicidn m

adultas ¥ responde a dmir iGn de
na b, Ambos procesos se diagnostican a partir de la

anamnesis, analisis de orina (falta de evidencia de in-

By gl son los
estudlos diagnésl-coe de elecoérl para fa caracteriza-
cion del defecto. En contraste con la incontinencia ob-
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servada en animales con wréteres ectapicos, i inconti-
nencia asociada con un estrechigmiento vaginal a me-
nudo es intermitente y esta en relacion con los cam-
bios én la posturs corporal. Los estrechamientos vag-
nales pueden diagnosticarse mediante examen vaginal
digital, vaginoscopia o vaginografia de contraste.

fermedades ur

Incontinencia geriatrica

La Incontinencia también puede estar causada por se-
nilidad, menor capacidad de fa vejiga urinarla o re-
duccian del movimiento en los animales gerontes.
Los’ procesos polidipsicos/polidricos, coma la insufi-
ciencia o falla renal cronica en los pacientes gerontes
tamibien suelen exacerbar lg incontinencia. De igual
manera, ¢l empleo de diurétices y corticosteraides
debe evitarse en lo-poslble en los pacientes inconti-
nentes-debido a sus efectas negativos sobre la capaci-
dad de concentracltn urinaria.

DIAGNOSTICO

Las caracteristicas clinicas de los disturbios de la mic-
twricidn a menuda colaboran en la identificacién del
problema subyacente. Por ejemplo, si la incontinencia
urinaria continug ha estado presente desde el nacl-
miento, es factible la existencia de uma anormalidad
congénita, La incontinencia asoclada con hematuria,
palaguiuria v disuria/estranguria por ko regular indica
la presenicia de intlamacion de la vejiga urinaria o ure-
tra, o'ambas, El goteo inapropiada de la orina duran-

te el suefio o relajacion es Indicative de una Incanti-
nencia hormonosensible y el derrame de orina en las
hembras en relacién con cambios posturales puede
sefialar el encharcamiento de orina por detris de una
estenosis vaginal. Los perros con una vefiga: urinarla
en focallzacion abdaminal mas caudal, con el cuelio
vesical en caudal del pecten del huese pdbico (fig.
48-2) también pueden tener incompetencia esfinte-
riana uretral que cursa con Incontinencia urinaria, To-
das estas formas de incontinencia per lo regular se
asodian con una vejiga urindria de tamano pequena o
normal. La disuria y estranguria que ocurren en aso-
clacln con un chorro de orina anormal o ausente son
tipicas de la uropatia obstructiva. Las obstrucciones
uretrales pueden estar causadas por anormalidades
anatémicas {por ej., urelitos, tumares) o fundionales
{por &, disinergia reflefa), La incontinencia urinaria
que ocurre en asociaclin con trauma o crugla pébvica
por lo usual es de origen neurogénico (enfermedac
NMLY; si hay paresia o paralisis, la lesidn por fo reqular
estd par encima del 5% cuerpo vertebral lumbar y es
del Hpo MMS. Las uropatias obstructivas y anarmali-
dades de la neurona motora superior & inferior cursan
con vejiga urinaria distendida y grande.

Coma ya se destacara, la incontinencia n los pa-
cientes gerontes puede relacionarse con senilidad,
menar capacidad vesical o reduccién del contral fisi-
co. Los problemas fisicos en tales animales, en espe-
cial bos procesos pofidricos v discapacidades que dete-
rioran la movilidad, deben identificarse v tratarse. La
poliuria y polidipsia pueden disparar la incontinericia

Figurs 48.2 Cistograma de
dioble contraste que muestra
wna veiiga urinaria pélvica
en un Doberman pinscher,
hembra castrada, 2 afios;
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por urgencia al inducir tension continua sobre la pa-
red vesical y esfinter uretral; sin embarge, en tales ca-
so5 el volumen de orina es significative. Un animal
bien entremado con palivria y polidipsia puede co-
menzar a orinar en el hagar si no tiene el acceso sufi-
ciente al exterior. 5i el propietaric: describe aumenta
de la sed y un gran volumen de oring, deben realizar-
se los meétodos complementarios convenientes para
identificar las condiciones que causan polidipsia/po-
liurla (por ef., dizbetes- mellitus, pidmetra, hiperadre-
nocortlcsma, hipercalcemial.

Los propietarios con frecuencia confunden la mic-
€N por sumisidn, que es un patron conductual nor-
mal en los perros juveniles, con incentinenca urinarla.
Otros patrones evacuatonos que son considerados por
algunas propietarios coma incentinencia son k3 marca-
cidn urinaria de los machos y en ocasiones de las hem-
beas iy probiemas de conducta expresados con eliming-
cidn Inaproplada. La descripeidn del patron de evacua-
cian puede revelar una base conductual para la mictu-
ricidn anormal, aungque siempre deben realizarse el
examen fisico completo y el andlisis de arina para iden-
tificar o descartar un problema en las vias urinarias.

Evaluacion inicial

La edad de presentacion, estado sexual del paciente,
edad ala castraclén, medicaciones vigentes y antece-
dentes de traumas o enfermedades urinanias previas
son puntos importantes de la anamnesis gue deben
obtenerse en la consulta de todo animal con altera-
ciones de la micturicidn. £ examen fisico debe incluir
la evaluacian del perinea por evidencia de escaldadu-
ra.o tincidn urinaria, En todos los casos deben efec:
tuarse la palpacidn detallada de Ia vefiga wrinaria para
valorar su Llamafio y espesor mural ¥ el examen rectal
para valorar el tono anal, prostata, uretra pélvica y re-
gion trigonal. Estd indicado & examen vagina digitad
¥ la vaginoscopla puede emplearse para identificar
defectos congénitos (par ef,, estrec vagina-
les, ectopia ureteral) en las perras grandes.

El examen neurnlogico debe incluir la evaluacion
de los reflejos perineal y bulbaesponjoso, B reflejo pe-
rineal produce la contraccian del esfinter anal y la ven-
troflexicn del rabo en respuesta al pellizco de la piel
perineal. El refigjo bulboesponjose causa la contrac-
cidn del esfinter anal en respuesta a la compresidn de-
licada del bulbo peneano o vulva. Ambos reflejos de-
penden de un nervio pudendo (sensorio y mator) ¥
segmentas medulares §1-3 intactos. 51 ambos reflejos
son normales, el arco reflejo pudendo estd intacto.

Se deberia tratar de observar al perro durante la
miccion para comprobar su pastura y tamano y ca-
racter del chorro de orina, En sequida después que el
animal ha intentado evacuar, debe palparse |a vejiga
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urinaria para determinar el valumen residual (el nor-
mal es de aproximadamente 0,2-0.4 mlkg). La cate-
terizacln estd indicada para cuantificar el volumen
residual si se palpa una vejiga-urinaria grande después
de la evacuacian (en los machos caninos, sin embar-
go, la marcacion urinaria conductual puede dificultar
la valoracion del valumen de orina residual),

Ef andlisls de oring deberia realizarse en todos los
pacientes con incontinencia urinaria. S se indica el
wrocultiva, la cstocentesis es &l método de recolec-
cién preferido; no obstante, los animales can disten-
sion vesical deberian ser cateterizados para vaciar la
vejiga v evitar el problema del derrame desde el sitio
de la cistocentesis,

Provocacién farmacolégica

Con frecuencia el diagnastico de las alteraciones de
la micturician se basa en cierto grado en la respues-
ta del paciente a la provocacion farmacoldgica o te-
rapia. Por efemplo, la hipocontractilidad del detrusar
deberia mejorar en respuesta a un parasimpaticomi-
mético (por gj., betanecol) y la hipotonicidad uretral
deberia responder a los w-adrenérgicos {por €., fe-
nilprapandglamina) u hormonaterapia sustitutiva: La
hipertonicidad uretral se trata con a-simpaticoliticas
{por &, fenoxibenzamina) y relajantes del masculo
estriado {por €|, diazepam). La hipercontractiiidad
del detrusor a menudo responde al tratamisnto de
los procesos inflamatorios subyacentes, tales como
fa cistitls bacteriana o urolitiasis; sin embargo, los
antlespasmadices del misculo liso (por e, oxibuti-
nira) y parasimpaticoliticos {por ej., propantefina)
pueden ser de utilidad en log casos de inflamacidn
marcada,

TRATAMIENTO

Alteraciones de la neurona

motora inferior

Los pacientes l:on enfer e MME

de leslones o sacras o

mia requieren la expresion o cateterizacion aséplica
estricta de la vejiga urinaria a| menos 3 veces al dia. B
analisls de orina o el examen del sedimento urinario
deben realizarse en farma semanal v el uracultivo se
indica si existen indiclos de Infeccidn urinaria. Debe
tenerse la cautela de prevenic la escaldadura urinaria
mediante la aplicacion de vaselina en la piel perivul-
var o periprepucial o abdominal, 5i la uretra es per-
meable puede administrarse betanecol para incre-
mentar la contractilidad del detraser {véase tabla de
Medicaciones prescriptas en pig. 717). Los efectos
adversos del betanecol incluyen salivacian, vomito,
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diarmea o signos del tipo célica que mﬂlran ﬁl'amhres
intestinales. Estas lones son
advertidas dentro de la hora de la administracion y si
son abservadas, se reduce la dosis del betanecal.

Para mansjar la atonia del detrusor debe exprimir-
& la vefiga urinania o se realiza la cateterizacidn urina-
ria en forma intermitente para mantener el vacia-
mienta vesical durante un periodo de dias & semanas.
Con las sondas permanentes siempre debe utilizarse
un sistema de recoleccion cerrado. El analisis de orina
debe realizarse cada 3-4 dias y el urocultivo y prueba
de sensibilidad se indican si existen evidencias de in-
flamacian urinaria, El betanecol puede administrarse
para incrementar [’ contractilidad del detrusor,

Alteraciones de la neurona

motora superior

La naturaleza del manejo en los pacientes con lesion
MAS que afecta la vejiga urinaria depende de la pre-
sencia de una vejiga autdnoma. La veliga refleja o au-
ténoma a menudo desarrolla a los 5-10 dias de ur
dafio de médula espinal. Se produce porque el estira-
mienta de la pared vesical estimula un arco reflejo lo-
cal que provoca 12 contraccion del detrusor. No hay
percepcian cortical ni contral voluntario y la evacua-
cidgn por lo regular es incompleta, generando un volu-
men de orina residual significativo. El fratamiento del
paciente antes del establecimiento de la vefiga autd-
noma debe incluir 1a catetenzacion aséptica 3 veces al
dia. £l emplen de los corticosteraides para el trata-
miento de la enfermedad neurclégica puede ocasio-
nar poliurta, que demanda una cateterizacion mds fre-
cuente para evitar la sobredistension vesical, Los corti-
costeroides también predisponen a las infecciones uri-
narias. Durante los estadios iniciales del tratarnleﬂto,

nuarse oy cuidados de enfermeria para evitar la escal-
dadura urinaria.

Disinergia refleja

La disinergia reflefa a menuda responde al manejo
farmacaldgice; sin embargo, la resp c]
puede no advestirse durante varios dias, Las dragas
cominmente empleadas incluyen un e-blogueants
{par e, fenoxibenzamina), relajante muscular somdti-
co (por e, diazepam) ¥ en ocasiones, betanecol (véa-
se tabla de Medicaciones ‘prescriptas al final de esta
seccion). La cateterizacion urinana intermitente debe
realizarse segin se requlera para mantener la vejiga
pequefa y contrarrestar fa atonia del detrusor gue
puede estar causada por ta-sobredistension vesical,

La fenoxibenzamina tiene un comienza de accidn
lente v Iz daosis debe incrementarse & Intervalos de 3.
4 dias, El chorro de ofina se evalia para calibrar la efi-
cacia de la drega. Sicel chorro es debil pero continua,
puede emplearse betanecal para Incrementar la con-
tractilidad del detrusor; sin embarga, no se lo debe
emplear hasta corregir la obstruccidn uretral funcio-
nal. 5i el choro de orina es intermitente o estrecha,
se requiers el aumento de la dosis del diazepam o fe-
noxibenzaming, o ambos (véase tabla de Medicacho-
nes prescriptas en pag. 717). Coma el diazepam tiens
una duracién de accidn muy cora {(apraximadamente
1-2 horas cuando se adminlstra por ruta bucal), su
administracidn 30 minutos antes de la caminata del
animal a veces colabora en el mangja de lx disinergia
refleja, Pueden pasar varias semanas antes de alcanzar
una combinacidn de drogas adecuada y 1as dosls pue-
den maodificarse con el tiempo. Los andlisis de orina
periddicos se indican para detectar la inflamacion o
infecciin drinaria en un estadio temprano.

el analisis de orina o examen del Loy
realizarse cada 3-4 dias y e urocultiva y prueba de
sensibilidad se indican si existen indicios de Inflama-
cidn urinaria (los corticosteroldes suelen enmascarar
las signas intlarmatorios). Como estos pacientes por lo
comin estan doloridos y rechazan el movimiento, e
importante prevenir la escaldadura urinaria. Se indica
#l empieo de jaulas elevadas o lechos absorbentes y la
vaseling se aplica alrededor del perineo o prepucio pa-
ra ewvitar fa escaldadura con fa onna.

Después que desarrolla una vejiga auténoma, ella
debe palparse luego de la micclén para determinar el
wolumen residual, Todavia puede ser necesaria la ex-
presign vesical 2 & 3 veces al dia para minimizar fa re-
tencion de orina. El analisis de oring debe continuar
sobre una base mensual (semanal si el paciente esta
medicado con corticosteroides) v los propietarios son
instruidos para recolectar una muestra de orlna sl ro-
tan cambios en su coloracion u olor Deben canti-

La hip &5 8l peincipal efecio adverse de la
fenoxibenzamina v la dosis debe reducirse en forma
inmediata < el paciénte muestra jetargia, debilidad o
desorientacion, La dosis solo debe incrementarse si no
se observa la respuesta favorable después de 3-4 dias;
deben evitarse las medificaciones posologicas repenti-
nas. La ndusea es un efecto adverso que puede redu-
cirse administrando la medicacitn con alge de allmen-
to. El glaucoma es una complicacion rara del trata-
miento con fenpxibenzamina en pacientes. humanos,

Incontinencia urinaria hormonosensible
Bl tratamiento de la incontinencia unnaria hormong-
sensible comprende el remplazo hormanal o e-adre
nérglcos, o ambos (véase tabla can Medicaciones
prescriptas en pag. 717). La terapia de induccion usual
para fa incontinencia sensible a la. estrogenas consiste
en el dietilestilbestrol (DES; 0,1-1 mg total, bucal, cada
24 horas, durante 3-5 dias), La frecuencia de adminis-
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tracion entonees se reduce hasta la mas baja posible
fque mantenga la continencia, Algunos pacientes pue-
den mantenerse con dosis muy reducldas {por e| w0 1=
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currente requieren una evaluacion detallada de la cau-
sa de la infeccion urinaria (véase cap. 45). Los anties-
pasmédlcos pue:len brindar un ligero grado de alivio;

1 mg/perre total cada 3-7 dias). La
(1,5-2 mg/kg cada & horas) puede emplearse como
una droga alternativa o Junto al DES. Los propéetanios
de los perros medicades con fenlipropanclaming deben
ser instruidos para que observen al animal por hiperes-
citabilidad, jadeo o anorexia y i stas aparecen reducir
la dosis, Aungue administrada al comlenzo con un régi-
men cada 8 horas, en algunos pacientes la frecuencia
de dosis de la fenilpropanolaming de liberacidn tempo-
ral o precisa puede ser reducida a cada 12 o 24 horas,
La supervisian del paciente por el propletario por la re-
currencla sintomdtica suele indicar cudndo s requiers
el aumento de |2 dosis, Los pesros con resistencia cre-
ciente al DES representan un gran problema, parque la
terapia en dasis alta puede asociarse con el surgimiento
de shgnas estrales v de toxicidad de ls médula Gsea. La
alopecia endocring es otro posible efecto adverso. 5i el
paciente resistente al DES no recibe también fenilpro-
panalaming, se la deberfa probar antes que la dosis del
DES supere bos niveles recomendados (1 ma/dla).

La incantinencia urinaria en los machos caninoes
castrados se maneja mejor mediante testosterona pa-
renteral, porque administrada por boca experimenta
una degradacién hepdtica rdpida. Las férmulas de de-
pesito inyectadas por ruta IM pueden ser efectivas
durante 4-6 semanas. Los machos caninas medicados
con deben ser explorados regul e
con tactos rectales para evaluar el tamafio prostatico.
La testosterona no deberia emplearse en perros gue
antes fueron castrados por una enfermedad sensible a
esta hormona (por e),, hipertrofia prostética benigna,
adenomas perianales). La incontinencia sensible a la
testosterona con frecuencia también responde a la fe-
nilpropanalaming y esta droga puede emplearse co-
ma alternativa o en combinacidn con la hormona,

Procesos inflamatorios

Los relajantes del mdscula liso y los anticolinérgicos
{por g, aminoproprazina, oxlbutining, bromurg de
propanteling) se han utilizado para reduclr la espasticl-
dad del detrusor asociada con la inflamacién urinaria
inferior, pero su-emplec deberia reservarse para ague-
lles pacientes que no responden al tratamiento de la
enfermedad primaria (por ). antibidtices para las in-
fecciones urinarias bacterianas). Se debe tener cautela
de evitar el uso de fos colorantes fenazopiridina habi-
twalmente Incluidos en analgésicos urinarios para los
pacientes humanos {por gj., Aro-Gantrisin), porgue se
relacionaran con el desarrclio de hemalisis por cuer-
pas de Heinz y metahemoglobinemia, en especial en
pacientes felinos, Los animales con dstitls crénica o re-

sin i, 18 prioridad deberia ser la identificacian
¥ eliminacidn del procesa inflamatoria subyacente,

Anormalidades congénitas

La correccian de fos defectos congénitos depende de
la naturaleza y extensidn del problema. Por ejemplo,
un urace persistente o diverticulo uracal se corrige
con clrugia, al igual que muchas formas de la ectapia
ureteral. Sin emb ta incomy cia

uretral puede presentarse junto con un uréter ectapi-
co y la reimplantacién quirdrgica del misme no ga-
rantiza |a continencia. El empleo de o-adrenérgicos
en ¢ posoperaterio incrementa la probabilidad de
buenos resultados. La perfilometria de la presion ure-
tral puede emplearse para detectar la incompetendia
esfinteriana y medir la respuesta a las drogas c-adre-
nérgicas antes de la cirugia,

Obstruccién uretral

En los paclentes con obstruccion uretral anatémica, el
tamafio v la naturaleza de la lesion por ko usual pue-
den determinarse mediante uretrografia retrégrada
de contraste positivo. La prevencion del dafio renal
secundario a la obstruceitn urinaria y la correccion
del bloqueo para evitar la atonia del detrusor resul-
tante de la sobredistensian son las principales priorl-
dades en los pacientes caninos y felinos con uropatia
abstructiva. Si la chstruccidn estd causada por un ure-
trofito, su retropulsion hacia la vejiga urinaria puede
ser satisfactorla. S el urafito no puede movilizarse por
la retropulsién, puede ser necesaria una uretrostomia
pefineal temporaria o permanente,

En los perros con hiperplasia prostitica benigna
que redunda en ohstruccian wretral, la castracion sue-
le provocar una rapida declinacidn del tamafia glan-
dular. Mo se recomienda el empleo de estrégenas pa-
ra reducis el tamainio prostitico debido al potencial de
los efectos adversos sistémicos y metaplasia escamosa
de |a prastata. E| drenaje y marsupializacién quirrgi-
cos pueden ser necesarios para manejar los abscesos
0 quistes de la prédstata. En algunos casos de neopla-
sia prostatica, la prostatectomis parciel o completa
puede ser de beneficio; sin embarge, esta cirugia es
dificil y con frecuencia redunda en lesion neuraldgica
e incompetencia esfinteriana uretral,

PRONOSTICO

En general &l prondstico para las animales con formas
neurogénicas de incontinencia urinaria es malo. El
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pronastica a fargo plazo para los animiales con lesio-
nes de la médula espinal es desfavorable, a menaos
que pueda descomprimirse una protrusion discal in-
tervertebral o extraerse una masa extradural con éxi-
o, Incluso sl se descomprime la lesién, 1a micturicion
normal puede no retornar por completo, porque el
sisterma nervioso central tiene una minima capacidad
para regenerarse. £l dafo del nervio pudende, nesvia
Pélvica o ralces nerviosas sacras se #s0cia con un pro-
nastico mis favorable, porque los nervios periféricos
tlenen mayar capacidad de regeneracian.

En la mayoria de los casos se requiere [a atencidn
cronica del paciente paralizada. Muchos propietarios
logran exprimir la vejiga urinaria y varios pueden
aprender & caleterizarla. Aunque los animales de ex-
teripres son de manejo mas sencillo, para los caseros
puede emplearse un pafial modificado. Algunos pro-
pietarios ne pueden o no desean tratar al animal in-
continente; sin embargo; muchos asumirdn las medi-
das necesarias para ayudar a su mascota. En tales cir-
cunstancias se requieren analisis de orina fracuentes,
debido al elevado riesgo de infeccidn urinaria,

En general, la disinergia refleja responde al manejo
farmacologico, pero en ocasiones la enfermedad sub-
yacente empecra volviendo ineficlente a la farmaco-
terapia. 51 esto sucede, las posologias deben revaluar-
s e incrementarse, pero no slempre con buenas re-
_sultados. Los procedimientos diagnasticos coma la
mielografia o epidurografia pueden estar indicados en
tales cuadros refractarios. La cateterizacidn utilizando
técnicas asépticas puede ser necesaria para el manejo
2 large plazo de estos pacientes.

Los analisis ‘de orina periédicos para identificar o
descartar infecciones urinarias constituyen un aspecto
central del sequimiento en el paciente con cualguier
anormalidad de |a micturicin, La frecuencia de los
uriandlisis depende de la naturaleza del problema. Los
propietarios pueden ser instruidos para evaluar el color
y olor de la orina y recolectar muestras si sospechan en
dna infeccidn; sin embarge, 12 vigilancis rutinaria es la
base para prevenir las infecciones urinarias graves,

En contraste a un perrao con Incontinencia urinaria
neurcgénica, |a supervisidn del paciente con incontl-
nencia hormonosensible demanda andlisis de orina
menas frecuentes, El prondstico para los animales con

incontinencia urinaria hormonosensible por lo regular
es excelente, aungue algunios perros requieren drogas
multiples para el manejo.

Los’perros tratados por incontinencia con urgencia
oinflamatoria secundaria a infeccidn urinaria deber ser
sequidos con andlisis de orina o urocultivos para confis-
mar la eradicacién del proceso. Infecclosa, El manejo
dietético & largo plaze puede ayudar a prevenir recu-
rrendias en los pacientes ton wrolitiasis o Inflamacion
urinaria inferior felina asociada con la estruvita.

El prondstico para los perras y gatos con neoplasia
trigonal o uretral por lo regular es malo, En la mayo-
ria de |os casos la neoplasia uretral es inoperable; par-
que los signas clinices (disuria, estranguria, hematuria
y obstnaccien uretral) no suelen advertirse hasta que
el tumor ¢ invasor. En contraste, la mayoria de las
perras con uretritis granulomatosa (activa crénica)
responden blen a una combinacién de prednisolana,
riclofosfamida y antibidticos,
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™| Medicaciones prescriptas en las enfermedas rinarias caninas y felinas
Droga Mombre comerclal  Accidn Posologia
Alapurinal Zyloprim Infibidor de fa santina axidasa  7-10 mo/ko cada 8-24 hs bucal
{perro)
Aluminio carbonato, alumi.  Basafjel, Ligadares del fosfate entérica 1030 mo/kg cada 8 hs bucal
min hidrdxide Amphojel ton o Inmediatamente después
de lag comicas
Aminoproprazing fumarata.  jenatons Relajante del milculo lsa 2 mglkg cacda 12 hs 1M, 5C
Amitriptiling Elavil Efectos anticolinérgices, reduce  5-10 maigato cada 24 hs {por la
liberacion de histamina desds  tarde), bucal {gato}
las células cebadas, fncremen-
ta distensibifidad vesical
Armanie dorune - Acidificante urinario 100 mag/kg cada 12 hs bucal (pe-
rres); 8O0 mafgato meadade con
el alimento diara {aproximida-
mente 174 cucharadita) (gato}
Aspirina = Antiplaguetariofsntiinfiamatario | 0,5-5 ma/kg cada 12 hy (perro),
0,5-5 mg/kg cada 24 hs {gata)
Azatloprina Imuran Inmunosupresar & myikg cada 24 hs bucal inicial-
mente, luge 0,5-1 malkg dia
par media {perr)
Betarmcol Urecholing Colinirgico (incremeanta con- 5-15 mg cadn 8 ha bucal {perra),
tractiidiad del detruser) 1,25-5 ma cadk B hs bucsl (gat)
Clorpromazina Thorazine Antiemetico 0;25-0.5 maka cada 6-8 hs 1M,
SE, bucal {solo después de fn-ri-
hideatacién)
Cimetidina Tagarmet Blogueante Hy. 2,5-5 my/kg cada 6-8 hs bucal,
EV, IM
Ciclofosfamida Cytoxan Inmunasgresse 50 mg/m” durante 3-4 dias, luego
suspender durante 4 0 3 diss,
respectvamente (o dia por me-
o)y 6,25-12.5 mg/gato cada
24 hs bucal 4 dizsfsernana {gato)
Ciclesporina Opti 10 mg/kg cada 12-24 hs, ajustar
Sandimmune dosis de acuerdo con el contral
Dinzepam Valium Relajante del misculo esquelético 2-5 mg cada 8 hs bucal
Dietilestilbestrl DES Incrarmenta del toso esfinteria-  0,1-1 ma/perro cada 24 b bucal
o uretral duranta 3-5 diasy luago misma
dlosks.cada 3-7 dias (perra); 0,05-
0,1 megata cad 24 hs bucal
duranie 3.5 dias y luego misma
dosis cada 3-7 dias (gato)
Dopaming Intropin Vasoditatacor renal 2-10 pgrkaiminuke BV
Enalaprilo Ernacard Inhibidor de la gndma comver: 0,5 mgkg cada 12:24 hs bucal
sora de angi i {perro}; 0,25-0,5 maskg cada 12
Fis bucal (gata)
Efedring it-adrenérglco, Increments el 12,5-50 mg/perro cada B-12 hs
tong esfinteriana wetral buscal (perro}; 2-4 ma/kg cada
812 b bucal (gato)
Furosermida Lasix Diurétic del asa 24 mafky i 8132 s BV, bucal

i
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Enfermedades utinatia

1, 25-ditiidronicolecalcferct  Calcitriol

Vitamina By activa, reduce hars
mana paraticden

L g
i Medicaciones prescriptas en las enfermedacdes urinarias caninas y felinas (cont.)
Droga Mombre comercial Accion Pesologia
Hidralazina Apresoline Vasndilatacar aperial 0,5-2 muy/%a cadis 12 s bucak
{perro), 2,55 mo/gata cada 12-
24 hs bucal (gata)
Mamitod Csmmitred Diurética asmatico 0,5-1 gfkg como solucion af 20-
255, balo EV jento durante 5-
10 minutoy
NifZ-mércaptopeopionf-  — Formacian de uniones disulfurs 10+15 maka cada 12 hs bucal
glicina con la chsteina {perra)
Metionina Uroeze, Methio-  Acldificante urinaric 150-300 ma/keidéa tucal (peera),
Farm 1-1,5 g/gateydia bucal (gate)
Meotoclopramida Teglan Antiemético ©,2-0,5 mgike cada 8 hs bucal, SC
Mandrolons decanoato Deca-Burabolie Esteroide anabalico 1-1,5 mafky cada sermana iM
{perra}, 1 mgigato cada sema-
nia It (gate) N
Cixlbwutining Diftrapan Efecto antiespasmidico directo  0,2.0,5 mga’kg cada 8-12 hs bu-
sobire &l miscubo o cal (pereo
D-periciiaming Cupsimine Fermacian de unlones disulfura 10:15 mg,n’kg cada 12'hs bucal
£ CistE {perra)
f " reduce tono es- 0,2-0,5 mo kg cada 24 hs bucsl
finteriznn uretral {perro), 0,5 maika cada 24 hs
bucal (gato)
Fanifpropanolamina Propagest u-adrerérgion; Incrementa tono - 1,5-2 mafkg cada 8-12 hs bucal
asfinterang uretral
Prednizona - Antiinflamatorio para inflamacién. 2,5:5 mg dia bucal (gato)
urinarta Inrasur felina
Prog lina bromupe Pro-Banth Anticolinérgien, reduce contrac-  0,25.0,5 makg coda 812 by bu-
Hilicladd clel detrusese cal
Ranitidina Zantac Blogueantz Hy 2 mig/kg cada &hs bucal, BV {pe-
o), 2,5 makg cada 12 hs BV,
3,5 makg cada 12 hs bucal
(igata)
Testosterond cipionato Andro-Cyp Incremeanta tono esfibariana 12,2 madkg cada 30 dias (W (pe-
wretral o}
Trimetobenzamids Tigan Antieméticn 3 mgkg cada B hs bucal, IM (pe-

o)
1,5-3,5 noy'kig caca 24 hs bucal
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POLIURIA/POLIDIPSIA

El cansume de liquidos v 12 praduccion de orina estan
controlados por interscciones complejas entre fa os-
molalicfad y volumen del plasma, centro de (3 sed, ri-
fan, pituitaria & hipota La: disfuncion
en cualquiera de estas dreas produce los signos clini-
cos de poliuria (PL) v polidipsia (PD). La PD y PU en
los caninas y felinos se han definide coma el consu-
mo de agua mayor de 100 mlfkg/dia y una produc-
cian de arina que supera los 50 mifkg/dia, respectlva-
mente. Es posible, no obstante, que la sed ¥ produc-
cian de orina sean anormales dentro de los limites de
estos valores normales en perros y gatos individuales.
La PU y PD par lo usual existen en forma concurrente
¥ la determinacion del componente primario del sin-
drome es una de las conslideraciones diagndsticas ini-
ciates en un animal con PU/PD.

Una variedad de metabolopatias puede cursar con
PUSPD (véase tabla 47-5, pdg, 630}, Estos disturbios
pueden clasificarse sobre la base de |a fisiopatologia
subyacente en diabetes insipida pituitasia primaria v
refrogénica; diabetes insipida nefrogénica secundaria,
resultante de la interferencla con la interaccidn normal
de la arginina vasopresing (AVP; hormona anthdivréti-
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TABLA 49.1
Enfermedades endocrinas que cursan con

poliaria y polidipsia en pacientes caninos
y felinos

Estudios para establecer

@l diagnastico

Glucosa sanguinea en ayunas,
andlisis de orina

Enfermedad
Diabetes mellitus

Hiperadsenacorl.  Prseba de estimulacién con
cisma ACTH, prusta de supeesitn
con dexametasona en doss
baja
Hipoadrenocorti- Electrdfitos sanguineas, prueka
clsma de estimulacion con ACTH
Hipery i Chlciridsh e, can-
me primarlo centracion sérica de PTH, ex-
ploracion quirdrgica
Hipertiraidismo Conceniracion sérica de troxing
Diabetes inspida Prueha de privacion del agua
Pituitaria modificada
Mefrogénica
Acromegalia Concentraclon basal de hormo-

na ded crecimienta, bamidos TC

ACTH, Hormons adrenocorticotrépica: PTH. hormona parstevides; TC,
tomografis computarda,

ca, HAD) y sus receptores (ubulares, con la generacion
del manafosfate de adenosina ciclico Intracelular, o
funcidn cefular tubular o resoltante de la pérdida del
gradiente de concentracian intersticial medular renal;
PU y PD inducidas por diuresis osmética; & interferen-
cla con la secrecidn hipotaldmica/pituliara de AVP La
descripcion completa de la aproximacian af diagndsti-
co de |a PU/PD se presenta en la pagina 630, El indice

de sospecha para la mayoria de las endocrinopatias

que cursan con PU/PD puede aumentar después de
revisar la anamnesis y hallazgos del examen fisico, asl
comao también la revision de la base de datos inicial
(hemegrame completo, panel de bloguimica sérica,
andlisis de arina), Los estudios especliicos pueden ser

TABLA 49.2

dos del andl
iuria y polidipsia

s de orina en paclentes caninos con enfermedades welecclonadas causantes

necesarios para confirmar el diagndstico (tabla 49-1).
éanse los capitulos apropiados en esta seccidn parg
una descripcion mis completa del diagnasticoy trata-
mienta de cada una de estas endocrinopatias,

En ocasiones, los hallazgos del examen fisico y la
base de datos Inlcial son normales en el paciente con
PU/PD. En tales circunstancias los posibles diagnasti-
cas comprenden diabetes insipida, polidipsia psicogé-
nica, hiperadrenocorticisma inusual, insuficiencla re-
nal no azotémica y tal vez insuficiendia hepdtica leve.
El hiperadrenocerticisma, insuficiencia renal® e insufi-
ciencla hepatica deben descartarse antes de realizar
los estudios para Iz diabetes Insipida o polidipsia psi-
cagénica, Los pracedimientos diagndsticos a conside-
rar comprenden los estudios del eje pltultzrio-adrena-
cartical, pruebas de funcian hepética (por e, medi-
cién de los niveles de acidos biliares pre y posprandia-
les), determinacidn de la proporcion de prateina:crea-
tinina er 1a orina, ultrasoncgrafla abdominal v si sein-
dica, blopsia renal,

La evaluacidn cuidadoss de la densidad y pérdida
prateica en la orina puede rendir indicios sobre el pro-
blema subyacente (tabla 49-2). Por ejemplo, sila den-
sidad urinaria persiste en &l rango isostendrica (1.008
a 1.015), la insuficiencia renal deberia considerarse co-
mo diagndstice diferencial primario, en especial si la
concentracidn sanguinea del nitrdgeno urelco es alta
normial o incrementada (25 mg/dl o mas) y existe pro-
teinuria. La isostenuria s relativamente comdn en el
perre con hiperadrenacorticisme, polidipsia psicogéni-
ca, insuficiencia hepdtica, pielonefritis y diabetes insipi-
da parcial con restriccion de agua concurrente. En
contraste, ¢ i3 densidad urinarla persiste en menocs de
1.005 {hipostenirica), se descartan la Insuficlencla re-
nal y pielonefritis y se deben considerar la diabetes in-
sipida, polidipsia psicogenica e hiperadrenccorticismo.

El diagnastice de la diabetes insipida y polidipsia
pslcogénica debe fundamentarse en los resultados de
la prueba de privaclon del agua modificada (vease

Densidad urinaria 5

Enfermedad N de perros Media  Rango  Proteinuria (%) (= S/CMAR) (%) Bacteriuria (%)
Diabetes insipida central 20 1,005 1.001-1,012 5 0 [
Polidipsia psicogénica 18 1.011  1.003-1.023 0 0 [l
Hiperadrenocarticisma 20 1.012 1.001.1.027 ag o 12
Insuficiencia renal 20 1011 1.008-1,016 20 25 15
Pletonefritis: 20 1019 1.007-1,045 0 s 80

G, Ghibuls Blancoy: CMAR campo micioscipica de ko podes
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pag. 641), esmolalidad blasmatica v respuesta al tra-
tamienta con la vasopresing sintética (véase seccion
sobre el diagndstico dé la diabetes insipida). En fa si-
tuacion ideal, deben descartarse todas las eticlogias
probables de fa diabetes insipida nefrogénica adguirl-
da secundaria antes de realizar los métodos comple-
mentarios (en especial la prueba de privacidn del
agua modificada} para la diabetes Insipids nefrogénl-
ca y central primaria y la polidipsia psicogénica. La
realizacion de los estudios de laboratorio iniciales re-
comendados no sdlo asegura gue se estd indagando
un diagnistico correcto, sino también alerts al veteri-
nario sobre |3 existencia de cualquier problema médi-
o concomitante, Una aproximaclan sistematica y 16-
gica puede parecer engorrosa pero evitard un error

Gstico. De mayor importancia, se pueden evitar
incenvenientes al no someter &l paciente 2 procedi-
mientos innecesarios, costoses ¥ en potencia resgo-
s0s, si el diagnastico presuntivo es incormrecta.

Entermudades endacrinas

DIABETES INSIPIDA

Etialogia
La AVP cumple un papel central en el control de la re-
sorcion hidrica renal, produccién y concentracion de
I3 orina y balance hidrico. Se elabora en los nickeos
supradptico y paraventricular del hipotalamo, se al-
macena en la gldndula pltuitaria postertor ¥ es secre-
tada desde ésta, e interactia con las células de fos b=
bulos distales y conductos recolectores del rifion pro-
mavienda la resorcitn de agua y la formacion de ori-
na concentrada. La sintesls o secrecion defectuosa de
ta AVP o la incapacidad de los tibulos renales para
responder a Ia AVP promueve diabetes insfpida.

ida central La diabetes insipida
central (DNC) es un sindrome politdrico resultante de la
secrecian jnsuficiente de AVP para concentrar fa orina
an la conservacian del agua. Esta deficiencia puede ser
absaluta o parcial, Una deficiencla absoluta de AVP in-
duce hipastenuria persistente y diuresis pronunciada.
La densidad urinaria en los perros y gatos con DIC por
T usual es hipostendrica (1.006 o menos), incluso en
presencia de una deshidratacién intensa. La deficiencia
parcial de AVP, conocida como DNC parcial, también
causa hipostenuria persistente y diuresis marcada en
tanto el animal tenga un acceso limitado 3! agua, Du-

te |a deshidratacidn guarda relacidn Inversa con la In-
tensidad de la deficiencia secretora de AVE, es dedr, a
maynr deficiencia de AVE, menas se concentra la orina
durante la deshidratacian,

La DIC puede derivar de cualquier condicion gque
lesione al sistemna neurghipofisario (tabla 49.3), La DIC
flopética es la forma mds cormiente, con presentackin
a cualguler edad, raza y en ambos sexos, Las necrop-
slas realizadas en perras y gatos con DIC idiopdtica no
legraron identificar un proceso subyacente para la de-
ficiencia de la AVP. Aungue la DIC estd bien documen-
tada en gatitos y cachormos, todavia ne se ha confir-
mado |a forma hereditaria de la DIC. Las causas identi-
ficables mas comunes de la DIC canina y felina son el
traumatisma craneana {accldentai o neuroqulrurgmo],

fl ¥ malf lones hipatal ia
{por ef., estructuras quisticas). El uaumatlsmo cranea-
no-puede causar DIC transitoria o permanente, depers-
diendo de |a viabilidad de las células en los nicleos su-
pragptico y paraventricular. La transeccion traumnatica
del tallo pituitario a menudo ocasiona DIC transitoria,
gue por lo regular dura 143 semanas.

Los wmores endocraneanos. primarios que se aso-
clan con diabetes insipida €n caninos y felinos inclu-
yen cranecfaringioma, adenoma y adenacarcinema
erarnafobas pituitasios. Los Wmores metastasicos en ¢l
hipotalamo y pituitaria también pueden producir DIC.
Las metdstasis def carcinoma mamania y pancretico,
lintorna y melanoma maligno fueron destacadas como
causas de DIC caning con resldencla enla glandula i
Tuitaria o hipotal La . a todayia
1o fue comunicada como ellologua de DIC felina.

Diabetes insipida nefrogénica La diabetes insipi-
da netrogénlca (DIN) es un trastormo polidrico causada
por una sensibilidad deteriorada del nefran a fa AVR
Las concentraciones plasmaticas de la AP son norma-

TABLA 49-3
as reconocidas de la di

ipida canina y felina

rante los perfedos de restriceian hidrics, no
la densidad urinarla puede incremientar hacia el mru;o
Isastendrico (1.008 a 1.015) en perros ¥ gatos con
DIC parcial, pero Ja orina no se concentra hasta mas
de 1.015-1.020, Incluso cuande el paciente tiene des-
hidratacion marcada. En los animales con DIC parclal,
la maxima capacidad de concentracion urinaria duran-

Dlabetes insiplda Diabetes Insipida
central nefrogénica
Idlopdtica Tdiopatica primatia
Traurmatica Familiar primaria
Meoplasias {Husky siberiana)
Craneafaringioma Adauirida secundarla
Adenceia de cromafobis (vdae Laksla 41.5)
inoma de
cromdiohas:
Enfermedad metastisica
Malformacicn pituitaria
Quistes
Inflamacién
Farniliar {7}
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les o elevadas en los paclentes con este problema, La
DIN se dasdlica coma primaria (familiar) o secundaria
{adquirida). La DIN primaria o familiar es un raro dis-
turbio congénito en perras v gates, con sdlo contados
informes de DIN congénita (primaria) canina en la bi-
bliografia. La DIN primaria todavia no fue reconacida
en los felinos. Se desconace la eticlogia de la DIN pri-
maria en las perros v gatos. En forma reciente se co-
munice DIM familiar en una familis de Huskies. La ma-
dre de esta famifia demostrd ser portadora del gen DIN
¥ 3 de 4 cachorros machos en la camada tuvieron fa
enfermedad. Las cachorros afectadas tenian cantidades
nommales de receptores AVP en la médula renal, pero
con una afinidad 10 veces menor comparando con los
ejemplares sanos. Los perros afectados también mos-
traron respuestas antidiuréticas a las dosis altas de va-
sopresing sintética {desmopresing [dDAVP]), compati-
ble con sus receptores de AVP de menor afinsdad.

La forma mas comon de la diabetes insipida es fa
DN secundaria adguirida. Esta forma incluye una va-
riedad de condiciones renales y metabdlicas en las
cuales Ios tibulos pierden su capacidad para respon-
der con adecuacion a la AVP (véase pag. 6300, La ma-
yor parte de estas formas adquiridas son potencial-
menite reversibles después de eliminar la enfermedad
subyacente.

Caracteristicas clinicas

Resena Mo parece haber predileccion racial, se-
xual o etaria para la DIC, En un estudio, la edad al
momento del diagndstico de la DIC canina varid de 7
semanas a 14 afos, con una mediana de 5 afos, De
igual manera, la mayoria de los gatos con DIC son
domésticos pelicorto y pelilargo, aungue también se
la ha documentado en-el Persa y Abisinio, La edad &l
momento del diagndstico de la DIC feling vard de §
semanas a 6 afios, con ura media de 1,5 afos. la
DM primaria salo-se ha reconecido en cacharmos, ga-
titos v permos ¥ gatos adultos jdvenes menores de 18
meses. Los signos clinicos han estada presentes desde
la adquisicion de estos animales por sus propietarios,

Signos clinicos  La PU/PD son los signos tipicos
de la diabetes Insipida ¥ por lo regular los Gnicos ob-

rologicos, que pueden indicar fa existencla de un tu-
mor hipatalamice o pituitario expansivo en el pacien-
te canino o felino con diabetes insipida sin antece-
dentes de traumatismo craneana.

Examen fisico Los hallazgos del examen fisico por
la usual son inespecificos en los animales con DIC,
aungue algunos perros v gatos son delgados, presumi-
blemente porque el fuerte deses por el agua supera a
su apetito normal. En tanto no se restrinja el acceso-al
agua, ¢f estado de hidratacion, color de membranas
mucosas y tempo de relleno capifar se mantienen
normales. La presendia de alteraciones neurologicas es
variable en perros y gatos con DIC raumatica o des-
truccion neopldsica del hipotilamao o glindula pituita-
ria. Fl examen fisico na revela alteraciones neuralagi-
cas perceptibles en muchos de estos animales, mien-
tras que atros exhiben manifestaciones neuroldgicas
leves a intensas, incluyendo estupor, desorientacion,
ataxia, marcha en circulos, ambulacion y convulsiones,
L2 hipernatremia intensa también puede indudir sig-
nos neurologicos en el animal traumatizado con DIC
sin i, icar que recibe fluid Inadecuada
(véase pég B72), La hipematremia e hipostenuria per-
sulentes en un pero o gato traumatizado deberian
mativar sospechas por una diabetes insipida.

Diagndstico
En el permo o gato con sospecha de DIC o DIN prima-
ria, la pesquisa diagndstica iniclalmente debe descar-
tar las etiologias de fa DIN secundaria adquirida {véase
pag, 630). Los estudios diagndstices iniciales reco-
dacthos comprenden hy P perfil
bioguimico, andlisis de orina con cultive bacterano,
radiologia o ultrasonografia abdominal ¥ prueba de
estimulacién con hormona adrengcorticotrdpica
(ACTH). Los resultados de estos estudios selectivos por
to usual son normales en los perros y gatos con DIC,
DIM primaria y palidipsia psicogénica, aungue puede
natarse una concentracion sérica de nitrdgena ureico
baja normal (5-10 mg/dl). La densidad urinaria al azar
por o usual es mener de 1.006 y a menudo 5 de ape-
nas 1.001 & el paciente tiene acceso ilimitado al agua.
La asmolalidad urinaria es menor de 300 mOsm/kg.

servados en perros y gatos con DIC congénita e idio-
patica y en aguellos con DIN primaria. Los afectados
pueden parecer Incontinentes para los propietarios
debida a la frecuencia miccional y pérdida del com-
portamiente hogarefic normal. Los propietarios de
los gatos con diabetes Insupuda a menudu cansultan

a densidad urinaria en el rango isostendrico (1.008 a
1.012) no descarta una diabetes insipida (fig. 49-1),
en especial si la orina se ha obtenido después de una
suspersion conocida o Inadvertida en el consuma de
fos figuides {por &), largo recorrido en auto ¥ espera
en ol consultorio). 51 hay deshidratacion la orina de los

parque deben cambiar las band con
mayar regulanidad que la aguardada. Pueden encan-
trarse manifestaciones clinicas adlcionales en perras y
gatos con causas secundarias de diabetes insipida,
Por cierto, |os signos mias preccupantes son los neu-

nimales con-diabetes insipida parcial puede concen-

trarse en el rango isostendrico, La eritrocitosts (volu-
meri cefular aglomerado del 50-60%), hiperproteine-
mia, hipernatremia y azolemia pueden detectarse eny
los pacientes sl se ha restringldo el acceso al agua:
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Enfermedades endocrinas

Niamero de perros

Densidad urinaria

Las estudios diagnésticos para confirmar y dife:
renciar entre DIC, DIN primaria y polidipsia psicoge-
nica comprenden prueba de privacion del agua mo-
dificada, determinacion de la osmolatidad plasmatica
al azar y respuesta a la suplementacidn de AVP Las
resultados de estos métados solo pueden interpretar-
58 Una vez que se han descartado las causas de |a
DM secundaria adguirida.

Prueba de privacién del agua modificada La
prueba de privacon del agua modificads se considera
el mejor estudio diagnastica para diferenciar entre las
eticlogias primarias de la PU/PD. La técnica, interpre-
taciGn, contraindicaciones v complicaciones del pro-
cedimiento se describen en el capitule 42 {véase pag.
641), Bl estudio consiste en dos fases. En la fase 1, se
evalian la capacidad secrelora de AVP v sensibilidad
de los tibulos distales y colectares renates a-la AVP
valorando los efectos de la deshidratacion (restriccion
del agua hasta que el paciente pierde el 3-5% de su
peso corporal) sobre |a densidad urinaria, Bl pacients
normal, a5 come también aquel con polidipsia psice-

TABLA 49.4

Flgura 491 Densidad
urinaria medicia en 30
pacientes caninos con
diabetes insipida cen.
tral en &l momente dé
la presentacidn inicial,
(De Feidman £C, Nel:
son BW: Conine ond
faline endocrinology
and reproduction, ed
2, Fliadelfia, 1996, WB
Saunders.)

o5 1,020

qénica, deberia ser capaz de concentrar la arlna hasta
mds de 1,030 (1.035 en felinos) $ estd deshidratado,
Los perros ¥ gatos con DIC parcial y completa y DIN
primaria tienen discapacidad para concentrar [a orina
en presencia de deshidratacion (tabla 454 v fig. 48-
2). El tiempa requerido para-alcanzar el 5% de deshi-
dratacidn en ocasiones puede ayudar a establecer el
diagnéstico, A menuda en menaos de & horas se-al-
canza la deshidratacion del 5% en presencia de DIC
completa, mientras que sugle demorarse may de 8-10
horas con la DIC parcial y sobre todo en aguellos pa-
cientes con polidipsia psicogénica,

La fase 2 de la prueba de privacian del agua estd
indicada para los perros y gatos que no concentran la
orina hasta mas de 1,030 durante |a fase 1. La fase 2
determing €l efecto, silo hay, que la AVPexdgena tie-
ne sobre la cépacidad tubular renal para concentrar |a
orina en presencia de deshidratacion (fig. 49-2). Esta
fase diferencia entre hiposecrecion de AVP y deterioro
en la respuesta tubular a la AVP (vEase tabla 49-4),

R ala d ina Una dologi

Pautas para

retacion de la prucha de privacion del agua

. _Tiempo hasta la
Densidad urinaria deshidratackin del 5%
Inicial Dushidratacion del 5% posHAD  Media (horas)  Rango (horas)
<1008 <1.006 >1.008 # 37
= 1006 1,008-1.020 =1.015 & 611
< 1.006 <1006 <1008 5 30
10027820 »1.0%0 A 11 820

HAD, Hammons antidiuretica; DL disbstes inspisa; (4, ro aplicebe,
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Figura 49.2 Densldad urinaria en 7 pacientes canines con
diabetes insipicda central completa (circulos mjos] y 13 con
dinbetes insipida central parcial {circuios amaniliog) al co-
mienzo {higratadas), fin de ln fase T deskidrtacion def $%)
 fin de fa fase 2 {pasadministracian de AVF] de la prueba de
privacién del agua modificada. {De Feldman EC, Melson
W Canine and feline end . o

porque [z disminucion cranica de 1a osmolalidad séri-
ca tiende a deprimir la produccién de la AVP,

Esta aproximacion al diagnéstico requiere que-an-
tes se hayan excluido |as restantes causas de PU/PD,
excepto DIC, DIN primaria v polidipsia psicogénica,
Asimisma, el efecto del dDAVP no debe evaluarse en
forma critica hasta después de los 5-7 dias de terapla,
porque el lavado de los solutos medulares renales im-
pide gue el animal con DIC forme una. orina concen-
trada en respuesta a una o dos dosis. Aunque deman-
da menes tlempa gue |2 prueba de privecion del
agua, el costo suele ser comparable, en parte debida
&l valor monetario del dDAVP. Asimismo, todavia pue-
de reallzarse fa prueba de privacion del agua modifi-
cada si se obtienen resultados ambiguos con este mé-
todo mds sencilla,

Gsmolalidad plasmatica al azar La medicion de
Ia osmolalidad plasmatica al azar puede colabarar en
| diagnéstica de la polidipsia primaria o psi .
La osmalalidad plasmatica en los perros v gatos nor-
males es de aproximadamente 280-310 mOsm/kg. La
diabetes insiplda es un trastorne polidrico primaria,
con la PO compensatoria que impide la hiperosmala-
lidad intensa, mientras que la palidipsia psicogénica
e un disturbio polidipsica primario, con la PU com-
pensatoria gue impide la hiposmolalidad e intoxica-
cion hidrica, Desde el punto de vista tedrico, el hallaz-
go-de una asmolalidad plasmatica al azar alta normal
a alta (300-320 mOsm/kg) en el perro o galo con ac-
ceso ilimitado al agua indica que el paciente tiene
diabetes insiplda y un valor bajo nommal a bajo {275
280 mOsm/kg) sefiala la presencia de polidipsia psi-
cogénica, | existe una consi

icidn en la lalidad plasmdtica al azar en

Filadellia, 1996, WE Saunders.)

alternativa para establecer el diagnastico, que es es-
pecialmente conveniente para los servicios ocupados,
&5 la evaluacidn de la respuesta a la terapla de prueba
con dDAVE (acetato de desmopresing; USY Laborato-
ries, Tarrytown, NY) En este procedimiento, se admi-
nistran 1-4 gotas de dDAVP en el saco conjuntival 1 o
2 veces al dia durante 5-7 dias. Esto deberia amorti-
guar la PU/PD y causar un incremento en la concen-
tracion urinaria (mas del 50%) en pacientes caninos y
felinos con DIC. Una mejoria marcada indica que el
paclente experimenta una DIC pronunciada; una res-
puesta parcial es compatible con DIC parcial. La me-
joria es minima en perros y gatos con DIN primaria,
aunque puede observarse una respuesta con dosis
muy elevadas de dDAVP. Los perros y gatos con pali-
dipsia psicogénica pueden exhibir una ligera declina-
cian en |a produccian de orina & ingesta de liquidos

los pz;cientes con estas condiciones (fig. 49-3). Sobre
Iz base de nuestra experiencia, una osmolalidad plas-
matica al azar menor de 280 mOsm/kg cbienida
mientras ef animal tiene acceso libre al liquide indica
la presencia de polidipsia psicogénica, mientras que
un valor mayor de 280 mOsm/kg es compatible con
DHC, DIM o polidipsia psicogénica.

g os ad les Los estudios
diagndsticos complemientarios pueden estar Justifica-
dos en los pacientes gerontes con DIC o DIN prima-
ria. La neoplasia pituitaria o hipotaldmica debe consi-
derarse en los animales anosos con DIC, La evalua-
cian neuralagica completa (por ., evaluacion del I
quido cefalorraguideo, tomografia computada [TC] o
resonancia magnética [IRMY} puede emplearse antes
del diagndstico arbitrario de una DIC idiopética, en
especial si el propietario desea considerar una radiote-
rapia o quimioterapia en casoe de reconocer un tumor:
De igual maner, puede estar justificada una evalua-
cion mas completa del rifdn (por gj., biopsia renal)
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350 =

330

Osmelalidad plasmatica (mOsm kg)

Digtsetes insipica
rfrogénica

Completa Parclal
Dlabetes insipica central

en el paciente geronte con la sospecha tentativa de
una DIN primaria.

Tratamiento
Las opclones terapéuticas para los perros y gatos con
diabetes insipida se listan en la tabla 49-5. El andlogo
sintético de la vasopresina, dDAVPE, es la terapia es-
téndar para la DIC, El dDAVP tiene casi 3 veces las
acriones antidiuréticas de la AVP, con minima o nula
actividad vasopresora U oxltdcica, Su lenta depura-
cién metabdlica, absorcidn a través de fas membra-
nas mucosas, estabilidad en las preparaciones acuo-
sas y ausencia de efectos adversos hacen que sea una
excelente droga para el tratamiento de la DIC. El
dDAVP en aerosol nasal puede transferirse a un gote-
o estéril y las gotas se colocan dentro del saco con-
juntival del paciente para el tratamiento. Si bien la
solucidn es acida, rara vez se produce irritacian ocu-
lar. Una gota contlene 1,5-4 pg de dDAVP v 1-4 go-
tas administradas 1 o 2 veces al dia parecen ser sufi-
cientes para controlar los signos de DIC en la mayo-
ria de Ias casos, Coma al'ternatlva, puede utilizarse la
for | det dDAVP (admi (o]
5C) en lugar de las gotas oculares. La dosis parente-

Figura 493 Osmofalidad plasmatica al azar en
19 pacientes caninos con diabetes insiplda
central cnmgleta, 12 con diabetes insipida cen-
tral parcial, 9 con disbetes insipica nefrogénica
primaria y 11 con polidipsia primara (psicogé
nicaj, Nzlase la superposician de los valores
entre los grupes de afectados. Livegs @ mypas,
Limites supersor g inferior par T osmolalidad
plasmatica normal. (De Feldman EC, Melson
FW: Candne and feline andocinalogy and repro-
duction, ed 2, Filadalfla, 1996, W& Saunders.}

Polidipsia
puicogénica

ral inicial del dDAVP es de 0,5-2 ug, por ruta 53C 1 o
2 veces al dia. Para evitar Ia sobredusis, los propieta-
rins deben administrar |a siguiente dosis después que
recurre una PUSPD leve. Bl efecto maximo del dDAVE,
sin impaortar la ruta de administracian, ocurre a las 2-
8 horas de la dosis v la duracion de accidn varia de 8-
24 horas, Las dosis mds altas parecen incrementar
sus efectos antidiuréticos y prolongan su duracion de
accion; no obstante, el costo es un factor limitante.
La medicacion debe administrarse durante la tarde
para contrarmestar [a nicturla.

La clorpropamida, diuréticos tiazidicos y restrice
clan del dloruro de sodio tienen eficacia limitada en el
tratamiento de la DIN, Bl dDAVP puede controlar los
signos clinicos si se administra en cantidades masivas
{52 10 veces |a dasis empleada para el tratamienta
de |a DIC); sin embargo, su coste atenta contra la po-
sibilidad de tal protocoie, Por fortuna, |a terapia para
la DIC o DIN no es obligatorla en tanto & paciente
Tenga un acceso limitads al agua v sea alojado en un

-ambiente que no pueda ser alterado por la PU pro-

nunciada. El suministro hidrico constante es de im-
portancia fundamental, porque la restriccion durante
perfados refativamente breves puede tener resuftados
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TABLA 49-5

Tratamientos disponibles para los perros
polidipsicos/poliuricos con diabetes insipida
a nefrogénica

central, diabetes ins
o polidipsia primaria {psicogénica)

A Blahetes mupida central {intensa)
1. dDAVP [acetato de desmeprising
a. Hectivo
b. Costosn.
. Requlers gotas en nanz o saco conjuntival
2LV (lipresina [Dizpid])
a. Corta difaciin de accitn; menos potente gque
2 dAVPE
b Costodo
¢. Meguiere gotas en nariz o sace conjuntival
3, Sin tratamiento — suministrar fuénte hidrica con-
tinua
B. Diabetes nsipids central (parcial)
1. dDAVE
2P
3. Clorpropamics
&, Eficacia dal 30-70%
b, Ecopgmica
©. Forma en tabletas
d. 1-2 samanaz pars chaervar efecto de Ja droga:
. Puede ocasionar hipoglucermia
4, Clofitiatn — no probado en padentes veterinanos
5. Tiazidas
a. Ligera eficacia
b, Econdmicas
¢. Formaen tabletas
o, Emplear con dieta reducids en sedie
6, Dieta hiposodica
7. 5in tratamjento — seministrar feents hidrica-con-
tinilg
. Dhabetes Indipida nefrogénica
1. Tiazidas — iem anteror
2. Dista hiposodica
1. 5in tratamiento — suministrisr luente hidrica con-
tinua
. Polidipsia primaria (psicogénica)
1. Restriccidn hidrica.a ratos
2. Limitacidn def agua
3. Madificacian condiscrual
a. Actividad fisica
b. Ofrz mascota
¢, Ambinte mas grande

catastrdficos (desarrolle de deshidratacién hipernatré-
mica/hipertanica y signas nedroldgicos).

Prondstico

Los parros y gatos con DIC idiopdtica o congénita por
lo usual se vuelven asintomaticos en respuesta a la te-
rapia apropiada vy con atencién adecuada estos ani-
males tienen una excelente expectativa de vida, Sin
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tratamiento, estos pacientes a menudao tienen vidas
aceptables en tanto exista un suministro hidrico cons-
tante y residan en un medio que no pueda ser altera-
do por la PU marcada, La PU y PD con frecuencia re-
suelven en los perros v gatos con DIC traumatica, a
menudo dentro de las 2 semanas del accidente. El
prondstico-en los animales con tumares Ripotaldmi-
cosy pliuitarios es reservado a grave. Las manifesta-
ciones neuroldgicas desarrollan dentro de los 6 meses
(mediana, 2 meses} del diagnastico de la DIC,
Laterapia radiante y quimioterapia con carmustinag
(BCNU) se aspciaren con mejoria en algunos perros
con DIC y una masa pituitaria o hipotaldmica; sin em-
bargo, la respuesta clinica es varlable & impredecible,
El prondstico para bos pacientes con DIN primaria
s reservado & malo debido a las escasas opciones te-
rapéuticas v |a respuesta en general mala & terapia.
El pronastico para los animales con DIN secundaria
depende del prondstico del procese primaria.

ALOPECIA INCRETORIA

La alopecia Incretoria &3 una entidad clinica habitual
en canings y en menor extension en los fefincs, Es de
presentacion bilateral simétrica, con un patrdn de dis-
tribucian que varia dependiendo de la eticlogia (fig.
49-4), Los pelos s depilan sin-dificultad v la piel a
menudo es delgada e hipotdnice; la hiperpigmenta-
cidn es comin. Otras lesiones tegumentarias como
las escamas, costras y papulas faltan, La seborrea v
piodermia pueden desarrollar, dependiendo de la
causa subyacente,

Las etiologias potenciales de la alopecia incretoria
58 encuentran en la tabla 49-6, La anamnesis y hallaz-

Figura 49.4 Alopecia Incretoria en un Caniche minlatusa
macha de 11 afins con hiperadrenocorticisma dependients
el pltuitaria,
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TABLA 49-6

Enfermedndes endtorina

Enfermedades que cursan con alopecia incretoria

comunes  Estudios dingnasticos

| i, anemia o

Hipatiridi Hipere
leve
Hi orticlsmo 1 de estrés, hipesactividad £4, hi-
percolesternlemia, hipostenuria, infeccifn
urinarta
Deficlencia de hormena  Ringuna
del crecimiento—ena-
nismo hipofisario
Dermatosts sensibleala Minguna
hormuona def crecimien-
to-perre adulto
Dermateasis sensible ala Ninguna
castracion
Hiperestrogenismn
Tumor de células de Minguna (depresion i« fa médula Giea pocs
Sertoll funcional-ma-  habltual)
cho caning

Desequilibrio ovdnco
tipe I-hembea caning

Hignesrogenismo {1}
Desequilibrio oodrics
tipo l-hembea. canina
castrada
Alopecid endocrina
fiedina
Hipoandrogenismo (1)
Drermatosis sensible a & Ninguna
lestasterong-macho
caning
Alopecia endocrina
felina
Deefluzicn (efluvia)
ogénica
Diabetes mellitus
Dermatosts por hormaonas  Minguna
sexiales adrenales

Minguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Minguna (depresion de 1o médula dsea poch
hihirual)

Hiperglucemia, glucosuria

ACTEH, b

Medician de Ty y TSHe basales; prucha de esti-
mulacion con TSH

Prueba de estimulacidn con ACTH, prueba de su-
prasifin con dexametasona en dosis baja, pro-
parcidn de corisal.creatinina en la orina

Reseria, hallazgos del examen fisico, prueba de
respuista a ln wlazing

Prueba de respuesta & la xilazina, respuesta a la
suplementacide de In hormona del crecimiento.

Regpuesta a la castracidn

Hallazgos fisicas, patrones histopatolégicos, con-
centraciones pasmitcas de estrigenas & inhj-
bina

Ultrascnografin abdaminal, concentrarin plas-
mitica de estrfigenos, respuesta a la ovariohis-
terectamia

al con !

Respuesta a la terapia combinada con estrége-
nos/testosterona o progestigenas

Respursta 4 la lerapia con testesterond

Respuesta a bl terapia combinada con estroge-
nosftestasterona o progestigancs
Antecedentes de gestacidn o diestro recants

Iedicién de glucosa en sangre y aring
Hormonas sexUales y precursores antes ¥ despids
de Iz estimulacién con ACTH

Ta T3, hormana tis

gos del examen fisica con frecuencia rinden indicios
sobre la causa subyacente; si estos son detectados,
entonces pueden realizarse los estudios complemen-
tarios adecuados para confirmar el diagndstico. §ila
anamnesis v examen fisico no brindan datos sobre iz
etiologia, el clinico entonces debe descartar en farma
secuencial |as causas de la alopecia incretoria, comen-

zando con [as mas probables.

En los pacientss caninos |as causas mas corfigntes

ALK i

perros v gatos debe comenzar con un hemograma
completo, panel bioquimico sérico y andlisis de orina,
5i los resultados del amdlisis sanguinea iniclal no son
de utilidad (por ej., normales), fos estudios. diagnasti-
cos definitivos para.el hipotiroidismo (véase pag. 755)
e hiperadrenccorticismo (vedse pag. 833) deben reali-
zarse en formia concumente debido a los efectos su-

presores del excesa de glucocorticoides sobre las con-

centraciones basales de las hormonas tiroideas,

El diagnéstica se vuelve complicado luego que se
descartan al hipotircidisma e hiperadrenocorticisme,
La dermatosis sensible a la hormena del crecimiento
(GH), desequilibrio de hormaonas sexuales gonadales

de la alopecia incretoria son el hipatiraidisma y exceso
de giucocorticoides (latrogénico o esponténao). La
alopecia endocring feling es tal vez el tipo de alopecia
mids frecuente en el gato. La pesquisa diagndstica en
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TABLA 49.-7
Alteraciones dermatohistopatolbgleas

asociadas con la alopecia de origen
Incretorio

Proceso endocring

Anormalidad espacifico

as que
una endocrinepatia
Hiperqueratosis orfoqueratoss —
Queratoss foliculas -
Dilatacian folicidas -
Atrofip-folicular -
Predominio de foficulos pilosos: -

telogénicos

Atrofia de glindulas sebaceas -
Atrofla epldérmica -
Melancsis epldérmica o
Dermix delgaca E
Atrofia del colégeno dérmico. -

Anormalidades sugestivas de un proceso endaocring

especifica
Reduccidn del tamafio y can-
tidad de 1as fibras de elas-

Hiposomatotropisma

tina dérmica
Prominencia de foliculos Darmatosis sensible &
Tulgurantes la hormona del cre.
cimiento y castracion
Msculos arrector pili vacuola-  Hipotireidisme:
dos yio hipertrofiados
Incramento del contenido de Hipotiroldismo
mucing dérmica
Dermis eipesada Hipotiraidismo
Comedones Hiperadrenocorticisma.
Calcinesis cutis Hiparadrenocorticiimo.
Ausencia de mdsculos Hiperadrenocorticsmo.
arractor pill

y desequilibric de hormonas sexuales adrenales cons-
ttuyen eptonces los disgndsticos diferenciales prima-
rios. La dermatosis sensible a la GH tiene Una resefia
caracteristica. La anamnesis carece de signos clinicos
y en el examen fisico se detecta la alopecia endocring
= hiperpigmentacion. La valoracion histopatolagica
de una biopsia cutdnea puede revelar la presencia de
fas alteraciones inespecificas encontradas en las enfer-
medades cutdneas endocrings (tabla 49-7), cantlda-
des y tamadio reducidos de las fibras de elasting dér-
mica y faliculos fulgurantes. Estes ditimes san formas
exageradas de los foliculos en catagenia, en los cuales
grandes espigas de queratina fusionada parecen pro-
fruir & traves de la vaina radicular externa dentro de
Iz capa vitrea folicular, La deteccidn de foliculos fulgu-
rantes prominentes en bos estudios dermatohistopato-
logicos es mias compatible con dermatosis sensible a

la GH, dermatosis sensible a la castracién, alopecia
posrasurade y displasia folicular del Musky siberiano.
La tendencia a formar foliculos fulgurantes: también
puede ser dependiente de la raza; los foliculos fulgu-
rantes- pueden desarrollar en el Chow Chow y Pome-
rania come resultado de otras influencias atraficas so-
bre el foliculo piloso (por &), hiperestrogenlsmo, his
peradrenccorticisme). La-medicion de la cancentra-
cign plasmética de GH después de la administracion
de secretagogos o la respuesta a fa suplementacion
con GH, o ambos métodos, pueden emplearse para
establecer el diagndstico de ke dermatosis sensible a
la GH (véase proxima seceidn),

Las manifestaciones clinicas de fa dermatosis sensi-
ble a inducida por hermonas sexuales pueden simu-
lar a la dermatitis sensible a la GH (véase tabla 49-6).
La dermatosis sensible o inducida por hormonas se-
suales se sospecha en funcidn de la resefia, anamne-
siz y hallazgos del examen fisico. La alopecia comien-
z@-en las areas genital y perineal y se disemina. hacia
craneal, Los signos adicionales del hiperestrogenisma
pueden presentarse en el macha canino con tumor
de células de Sertoll funcional o en la perra con dese-
quilibrio cvarco del tipo 1. Estos signos comprenden
ginecomastia, prepucio penduloso, atraccicn de otros
rmachos canines, micclén en postura agachada y atro-
fia testicular unilateral {en contralateral del tumor tes-
ticular) en el macho y proestro, estro o anestro persis-
tente en la hembra.

La valoracidn histopatologica de una biopsia cuta-
nea puede emplearse para identificar alteraciones en-
docrinas inespecificas v sustentar un diagnistice de
alopecia incretoria, Mo hay cambios patognomcnicos
para las dermatosis sensibles o incucidas por hormo-
nas sexuales. La identificacion de un incremento de la
concentracion plasmatica de estrogenos confirmard la
existencia de un tumor de células de Sertoli funcional
en el macho y desequilibriv ovirico tipo | en la hem-
bra {asumiendo gue la perra no esta en proestro o es-
tra). La ultrasonografla abdoeminal puede identificar
quistes o neoplasias ovdricas en la perra con desequili-
bri ovirico tipo |, Sin embarga, & diagnastica en las
animales con la mayorla de estos problemas, finalmen-
te depende de fa respuesta a la terapia (fabla 49-8),
Mo obstante, debida a las reacciones adversas (en po-
tencia serias) a la Lerapia, las causas mds corrlentes de
la alopecia incretoria deben ser descartadas antes de
Iniclar el tratamiento con hormonas sexuales (por gj.,

ietilestilbestrel, | El miante piloso
deberia mejorar dentro de los 3 meses de comenzar el
tratamiento, 5 no hay evalucian favorable dentro de
este lapso, deberia considerarse otro diagndstico.

Un sindrome clinica (sindrome de hiperplasia adre-
nal congénita) que simula a la dermatosis sensible a
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TABLA a45.8

fa GH ha sido reconacido en el Pomerania v Chow
Chaw con alapecia incretoria, hiperpigmentacian y
mencr respuesta de 1a CH 2 1a xilazina, Se afectan
ambas sexos. La deficiencia parcial de una de las enzi-

“sar enanisimae, pera que can €l tempo causa manifes-

taciones dermatalagicas en fos pefros adultos jave-
nes. Como al el hip puede

($Ef UN process que sE adqulere luego de suceder el

mas adrenales, I'I-hldroxilasa, 21-hidraxilasa o 3-hi-
ria 12 insufi-

= i normal. En fa actualidad se desconoce fa
iologia. Las concentraciones basales de la GH en

ciencia parcial de cortisol o a]dusr.unnn en los perroy
afectados, a cual & su ver fomenta ta secrecion de
ACTH hipofisarla, el desarrolio de adreno-
cortical e incremento en (a pruduouun de hormonas
sexuales adrenales. El hiperprogestinismo o hiperan-
drogenisimio adrenocortical, o amboas, causarian la
dermatosis, Para el diagnastico definitiva, debe de-

£stos pacientes son reducidasy no incrementan con
Ia estimulacién somatotrdfica, indicando un proble-
ma en tal funcidn. La falta de datos de necropsia de
fos perros con dermatosis sensible a fa GH ha obsta-
culizado la comprension sobre esta entidad. No se
sabe 3 el sitio de la disfuncion es la glindula pituita-
ria, h]pahﬁ!amo u ot lugar ‘Considerando la fuerte

el incy de las conc de

hormonas sexuales adrenocorticales y sus precursores
con la prugha de estimulacion con ACTH. El trata-
mients ha incluida castracién, metitestosterona, hor-
mana del crecimiento y o,p-D00,

DERMATOSIS SENSIBLE
A LA HORMONA DEL CRECIMIENTO
EN EL PACIENTE CANINO ADULTO

Etiologia
La dermatosis sensible a la GH es una condicidn cuta-
nea mal definida que afecta a los perros adultos, Pue-
de representar ung forma inicialmente feve (jpar-
cial?) pero progresiva de f isma con-
génito que no tiene la suficiente intensidad para cau-

isposicicn racial, es indudable que particips la
gmetxca ~al menas en ciertas razas, El sexa también
puede ser un factor, con pnzdornin]o de |a dermato-
sis en los machos enteros. La lesion no parece ser
progresiva ni afectar olras funciones enﬁocﬂrim de la
ituitaria. Otras tréficas s estén
presentes ¥y func]onales, como queda demastrado
por fa sensibifidad normal de los ﬁgarlos efecmr\es a
las pruebas de &
los perros con delmaro;n sensrble a Ia GH tienen
prondstico bueno, indicando que en estos animales
o e afects el gje pituitaria-GH.
Algunos paclenm con la reseiia y élrltmwtulng[a
tipicas de la db ible a la GH, resy
tratamients a pesar de tener resultados normales o

canarmales a la estimulacién con GH pero concentra-

ciones basales normales del factar de crecimienta in-
sulinomimético. (IGF)-I, Estas observaciones Indican
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qué en algunos casos de esta dérmatosis puede no
haber una verdadera deficiencs de GH {en especial
en el Chow Chow y Keeshond), que existirian otras
causas todavia mal caracterizadas de la dermatosis
endocrina que simulan una dermatosis sensible a la
GH (véase descripcion sobre Alopecia increterla) ¥
que los perros $in hiposomatofropismo pueden res-
ponder #l tratzmiento con GH. La dermatosis sensible
ala GH puede tener miltiples causas y puede respan-
der & otras modalidades terapéuticas (por ef., castra-
cian, g2 -000) ademds de la GH.

Caracteristicas clinfcas

Resefia  Aunque muchias razas tienen dermatosis
sensible & |a GH, lo$ casos son mds numerosos entre
&l Chow Chow, Pomerania, Caniche Loy ¥ minjatura,
Keeshond, Spaniel de agua americano y Samoyedo.
También parece existir predileccion par los maches,
Las manifestaciones. clinicas por lo wsual desarrollan
en animales [Gvenes {1 a 5 anos), aungue la edad en
que se realiza el examen inicial para evaluar signos re-
lacionados se extiende hasta los 8 afios,

Signos clinicos Bl hiposomatotropisma en el pe-
o madum afecta en primer fugal &l crecimiento pio-
50 ¥ F n cutinea, La d is sensible &
la GH estd caracterizada par alopecia bilateral simatri-
ca del tranco, cuello, pabellones auriculares, cola y
caudomedial de muslos (fig. 49-5). Al inlcio hay pér-
dida de los pelos de defensa (primarios) en las zonas
afectadas, seguida por la caida de los pelos secunda-
rios. La alopecia con frecuencia comienza en las dreas
friccionales o de-desgaste (por ef., alrededor del cue-
llo en vecindad dal collar). La cabeza no se afec[.a y

epidérmica por lo regular es evidente: El cicla del
crecimiento piloso se encuentra detenido, con la ma-
yaria de-los follcutos en estadic de catagenia. Las fi-
bras de elasting dérmicas pueden estar disminuidas
&n cantidad v tamafio, lo'cual es sugestivo pero no
diagnéstice de la dermatosis sensible a la GH. Las
cantidédes reducidas de elasting no se aprecian en
todos los casos de la dermatosis sensible a la GH y la
disminucidn del contenido de elasting puede notarse
en la plel de los perros con alteraciones endocrinas
que causan catabaolismo tequmentara {par e, dia-
betes mellitus, hiperadrenccorticlsma), En la mayoria
de los casos de dermatosis sensible a la GH hay pre-
daminio de foliculos fulgurantes, que también son
comunes en la dermatosis sensible a la castracién,

Diagnastico

La dermatosis sensible a la GH se diagnestica sobre la
base de los resultados de la prueba de estimulacién
con GH y la respuesta del paciente a la Lerapia de
remplaze, Come las concentraciones de GH basales
en |os perros normates y aquellos con dermatosis sen-
sible a la GH son similares, es dificil documentar la hi-
posecrecion basada sdlo en tal determinacian, S8 re-
camienda valorar 1a capacidad secretora de GH des-
pués de la estimulacion de las somatotrofas pituitarias
empleando clonidina, xilazing u hormona liberadora
de la-hormona del crecimiento: para establacer el
diagndstico (tabla 49-9). La prueba de estimulacion
con clenidina es una de las méas utllizadas, En los pe-
rros nomales ke concentracidn de GH plasmatica de-
beria superar los 10 ng/ml (por o usual es mayor de
30 ng/mly a los 15-30 minutos de administrar el 5e-

los bros son En menor

que el tronco. B pelo en las dreas afectadas se depila
con facilidad y el pelaje remanente suele ser seco y
deslustrado. La hiperpigmentacion se presenta en las
zonas slopécicas. En los casos crdnicos el tequmenta
se wvuelve defgade e hipotdnico. Estos pacientes son
normales en atros aspectas,

Patologia clinica Los resultados de la patologia
clinica rutinaria, incluyendo hemograma campleta,
panel de bioguimica sérica y analisis de orina, son
normales en los perres maduros can dermatosis sensi-
ble a la GH. Estos hallazgos normales son de utllidad
para cilierenmr este probiema del hipotiroidismo e
icos diferenciales

orlicismo, los di
masimpnﬂant\es
Dermatohistopatologia Muchas delas alteracio-
nes histopatologicas cutdneas de los perros con der-
matosis sensible a la GH son similares a las.obsenva-
das en otras tantas endocrinopatias (véase tabla 49-
7). El espesor de la epidermis y epitelio folicular su-
perficial en general es normal y la hiperpigmentacidn

cretagogao. Sin embargo, las concentraciones en fos
perras con dermatosis sensible a |3 GH deberian ser
Indetectables durante todao el estudio, mientras que fa
concentracion maxima debe ser menar de 10 ng/ml
en los casos con sospecha de un sindrome de defi-
clencia parcial de GH. El hipotiroidisma, hiperadrena-
corticisma y tal vez dessquilibrios de hormaonas se-
xuales suprimen fa secrecion de GH hipofisaria y de-
ben descartarse antes de interpretar los resultados de
la estimulacion con GH.

Lamentablemente, los medias para medir la GH
canina no son de disponibilidad rutinaria. Bl diagnds:
tico tentativa debe realizarse en funcicn de la resefia,
anamnesis v hallazgos del examen fisico, ausencia de
alteraciones clinicopatoldgicas, observacidn de los
cambios dermatohistopatoldgicos en las biopsias cu-
taneas y exclusion de las causas mas comientes de
alopecia Incretoria. Si todos los resultados confirman
la existencia de una dermatosis sensible a la GH; en-
tonces pusde apravecharse la respuesta del paciente
a la terapia de remplaze para establecer el diagndstl



B

D

Figura 49-5 A, Caniche de 3 afios con dermatosis sensible a la hormona del crecimlento {GH) de comienze sdulto- MNatense
la alopecia wroncal simétrica « hiperpigmentacidn, con menor afectacion de las extremidades distales y conservacian de la ca-
bera, (Cortasia e |.C. Blabemone | B, Chow Chow de 2ahas con dermatosis sensible @ la GH de comienzo adulta, Natense la
alopecia & hiperpsgmentacién alrededor ded cusllo, probablemente relacionada con la excesiva depliacin motivada por b fric-
cidn def callar, {Cortesia de D, Serra.) € y B, Pomerania de 6 afos con dermatosis sensible a la GH de comienze adufto. Méte-
sa la abopecia troncal simétrica con menor alectacian de las extresnidades v conservacian de tn cabeza,

co, B desequilibrio de las hormonas sexuales adrena-
les o gonadales (véase seccitn sobre Alopecia Increto-
rla, pég. 727) deberfa sospecharse si el animal no lo-
gri demostrar mejoria chinica dentro de los 2 meses
del inicic de la lerapia con GH v se han descartado el
hipotirsidismo & hiperadrenocorticisma,

Tratamiento

La terapia para la dermatosis sensible a la GH se basa
en la-administracidn de GH bovina, porcina o huma-
na-sintética. La GH ovina es ineficiente en los caninos,
Una dosis de 0,1 UL{0,05 ma)/kg, via 5C, 3 veces por
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TABLA 49.9

Protocolos para la provocacion de la hormona

‘crecimiento

Estudio Descripcion y resultados

Prugba de estimulacion con aflazina®
Pratocolo 100 pgdhg BV muestray plasmaticas obtenidas antesy abos 15, 30, 45 y 60 mi.
rwtos cespuss de 18 administtacion de xllazina**

GH plasimedtica, = 10 fg/mi & bos 15-30 minutos de la-administracian de xilazing

Sedacion (caminy, bradicardia, hipotensian, colapse, #stado de chogue, convul-
sionas

Resultadios nemales
Reaccitnes adversas

Prusba de estimulacién con cloniding
Protocolo 10 pgtkg EV; muestras plasmaticas oblenidas anfes v a los 15, 30, 45 y 60 minu-
tos desprsts de |a administracion de cenidinag™

GH plasmitics, > 10 ng/ml a 1651530 minutes después de la administracdn de

clonidina

Sedacite fcoman); bradicardia, hip calapso, coriy i

1 porkg GHRH humana EV; muestras plasmiticas obtenidas antes y a los. 15, 30,
45 y 80 minutos después de la administracidn de CHRH

GH piasmdtica, = T ng/mi 3 fos 1530 minutos despuds.de (a administracian de

Resultados normales

FReacclones adversas
Prueta de estimulacion con GHRH
Protocaln

agresive

Resultados nommles

GHRH
Reacciones adversas Ninguna comunicada
“fn Imactunidad = ol ik Jerkh
“*5e puede eirciuar un protocolo cda £ el cunl o plasma e ob

v 2 by 20y 30 minuicg desputs de la provocackin

G4, Hommann del crecimienta; GHIK, hormona Ibermdore de s hommona del crecmienio

para eliminar la alopecia, Otras posologias también
fueron utilizadas (por &, 0,15 U/kg 2 veces por se-
mana, 4 U/perro dia por madio). Las reacciones de
hipersensibilidad {incluyendo angloedemay), intoleran-
cia 2 los carbohidratos y diabetes mellitus franca son
las reacciones adversas primarias asociadas con las in-
yecciones de GH. $i ocurre cualquiera de éstas, |a te-
rapia debe detenerse, Se recomienda que el propieta-
rig contrale 1a orina por glucosuria todos los dias v
que el veterinario realice mediciones semanales de las
concenlraciones basales de glucoss sanguinea para ¢l
reconocimiento temprano de una intalerancia a los
carbohidratos {diabetes mellitus) iatrogénica. La tera-
pia con GH debe detenerse si se desarrolla glucosuria

Figurp 48-6 A, Pomerania
hembra.de & afios con der-
matosis sengble a fa GH de
comienzo adulto. B, Mis-
ma pacients de A a‘los ¥
meses de comenzar 1a tera:
i sustitutiva con GH por-
cina exigena.

o sl la concentracidn de glucasa en sangre supera las
150 mg/dl. La continuacién del tratamiento puede
llevar al desasrollo de una diabetes mellitus insulino-
dependiente permanente. Como kt funcidn Uroidea y
adrenal es normal en los perros con dermatosis sensi-
ble a la GH, na s requiere fa suplementacian concu-
rrente con hommonas Groideas y glucocorticoides.

El recrecimienta pilosa v engrosamiente de la piel
se emplean para valosar la respuesta al tratamiento, El
pelaje deberia mejorar dentro de las 4 a 6 semanas de
comenzar la terapia (fig. 459-6). El pelo gque reaparece
consiste primariamente en lanuge, con un recreci-
miento varable de pelos primarios. Algunos perros con
sospecha de dermatosis sensible a fa GH no responden
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al tratamiento adecuado. En tales circunstancias deben
considerarse una GH inactivada o vencida, protocolo
de tratamlento inaproplado o error diagnastice, La ako-
pecia incretoria en algunos perros con sospecha de
dermatosis sensible a la GH gue no responde a la GH
finalments puede resoiver en forma espontines.

La duracidn de L remisitn clinica en los perros con
dermatosis sensible a la OH gue responden al trata-
miento es variable, pero puede durar hasta 3 afios des-
pués de 1a terapia, Debe implementarse un curso de 1
semana de tratamiento con GH st las signos dermito-
lbgicos comienzan & recurnr, El animal entonces debe
recibir una dosis: semanal a intervalos determinados
par el tempo entre la terapia inicial y 13 recurrencia de
los signos, & menos que desarrallen I hipersensiblli-
dad o intolerancia a los carhohidratos, Algunes peros
pueden volverse Insensibles al tratamiento con GH. No
se conoce el Motivo para esto, aungue se sugind co-
mo causa ef desarrolio de los-anticuerpos anti-GH, que
reducen la actividad biolgica de la hormona

Prondstico

El prondstico a larga plazo es bueno, induso en los
perros no tratados con GH. Los perros sin tratar final-
mente pierden la mayor parte de su pelaje sobre el
torax y abdomen (la cabeza y extremidades distales
son respetadas) y Ia piel se ennegrece, En otros as-
pectas ¢ paciente es normal,

ACROMEGALIA FELINA

Etiologia

La hipersecrecion cronica de GH en los gatos adultos
redunda en la acromegalia, una enfermedad cronica
caracterlzada por el hipercrecimiento delitejido co-
nectiva, hueso y visceras, En los gatoed la causs mis
carriente de la acromegalia es un adenoma funcional
de las células somatotrdpicas de la pars distalis pitai
taria (fig. 49-7). En mds del 90% de los gatos en que
se efectuaron las necropsias, el tumor pituitario de-
mastrd ser un macroadenoma con extension dorsal o
compresion del hipatdlamo y talamo, La secrecion de
GH por estos lumores estd aumentada y presumible-
mente esta alterado el servomeanismo que la con-
trola. La acromegalia progestacional po fue docu-
mentada en los felinos. Lot progestigenos, incluyen-
do el acetato de megesirol, no parecen sstimular la
secreckin de GH en el gato, En contraste, la acrome-
galia caning & reconoce con mayor frecuencla des-
pues de la administracion prolongada de progestage-
nos, en especial del acetato de medroxiprogesterona,
o durante la fase diéstrica del ciclo estral en la perra
entera afioss,

Figura 497 Barrido de tomegrafia computada de la regitn
pituitaria de un paciente feline, macho castrade, 8 afos,
con diabetes mellitus insulinorresistente y acromegalia. Urna
masia-es evidante en la regidn hipotalamica-pitsitaria (fe-
cha), Esta masa fue visible sin el empleo de contraste. (De
Feldman EC, Nelson RW: Canine and fellne endocrinolagy and
reproduction, ed 2, Filaceifia, 1996, WE Saunders.)

La hipersecrecidn erdnica de CH tlene efectos ca-
tabilicos y enabilicos; Los éfectos anabolicos estan
causadas por las elevadas concentraciones de 1GFL
Los efectos promotares del crecimiento del IGF-1 pro-
ducen la profiferacion de hueso, cartilago, tejidos
blandaos y organomeqalla, sobre todo el rifidn ¥ cora-
zan. Estos efectos anabdlicos son responsables por [as
manifestaciones clinicas clasicas de la acromegalia (ta-
bla 49-10), Los efectos catabdlicos de la GH son &l re-
sultada directo de sus acciones ‘antinsulinicas; sobre
los tefidos. El exceso de GH provoca antagonismo de
la insulina al inducir un defecto pasreceptor en el
transporte de la glucosa, que puede conduclr 1 hiper-
Insulinisme y posterdor requlacion declinante de los
receptores de 13 insullna. Estas anormalidades en la fi-
facidn v accian de la insuling producert intolerancia 8
los carbohidratas, hiperglucemia y por Gltimo diabe-
tes mellitus insullnorresistente, Todos los gatos con
acromeqgalia hasta ¢l momento tuvieron intolerancia a
los carbohid ¥ muchas exper| 1 diabetes
metlitus insulinarresistente concurrente,

Caracteristicas clinicas

La acramegalia oourre en gatas domesticos pelicorio o
pelilarge machos y gerontes fedad media, 10 afios;
rango, 8-14 afos). Las manifestaciones clinicas provie-
nen de los efectas diabetogénicos, catabdlicos de la
GH, acciones anabdlicas de la secrecidn crénica de
IGF-I por el higada y crecimiento del macroadenoma
pituitario {vease tabla 48-10). Los signos clinicos mas
tempranos por lo usual son la paliuria, polidipsia v po-
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TABLA 492-10

Signos clinicos asociados con la acromegalia
canina y felina

Anabalicos, inducidos por la somatomedina
Respiratarios
Estridor inspiratorio
Apnea transitora
|aden
Intalerancia al ejercicio
Fatiga
Desmatolagicos
Mixedema
Pliagues cutdneos excesivos
Hipartricosis.
Confermacionales
Aumante del tamano
Aumento del tejida blando en el drea orofaringeal
laringea
Agrandamiento de
Abdomen
Cabeza
Extremidades
Zanas podales
Visceras
Cara ancha
Quijadas prominentes
Progriatia infesior
Incremento del espacio interdental
Creciminnto ungueal acelerado
Poliartropatia degenerativa

Catabdiicos, inducidos por fa GH
Pollusls, policipsia
Palifagia

latrogenicos

Frogestagencs
Madules mamarios
Pidmatry

Inducidos por fa neoplasia

Letargla

Adipsia

Anaroxia

Dagregulacidn térmica

Papiledema

Marcha en circulos

Convulsianes

Disfencicn pitwilaria
Hipogonadismo
Hipotiraidismo.
Hipo#dranocorticismno

lifagia resultantes de la diabetes mellitus concurrente.
La polifagia también puede desarmdlar comg un resub-
tado directa del hiper e
e la diabetes mellitus, v puede ser bastar\te intensa,
La pérdida ponderal varia y depende en parte del pre-

dominio de los efectos anabdlicos del 1GF-E o de los
catabalicos de la hiperglucemia. Finalmente, desarro-
l1a el estado de insulinorresistencia, En la mayoria de
los gatos, la acromegalia se considera solo después
que la insulinaterapia es ineficiente parz establecer el
control glucémico del estado diabético, Las dosis de la
Insulina en los gates acromegilicos con frecuencia su-
peran las 2-3 Ufkg 2 veces al dia, sin declinacion apa-
rente en la concentracion de glicosa en sangre.

Los signos clinicos relacionados con las acciones
anabélicas de la hipersecrecien de GH (véase tabla
49.10) pueden ser evidentes en el momento del
diagndstico de fa diabetes mellitus. Sin embargo, con
mayor frecuencla se evidencian varios meses después
que se identifica la diabetes, a menuda junto con una
hiperglucemia de contral dificil mediante la insulino-
terapia, Debido al comienzo insidioso y |a naturaleza
progresiva kenta de los signos clinicos anabdlicos, los
propietanios a menudo no advierten los cambilos suti-
les en la apariencia de su gato hasta que la sintoma-
tologia se vuelve franca, Los cambios anabdlicos en
los gates acramegalicas incluyen incremento del fa-
mafo corporal, agrandamiento del abdomen y 1a ca-
beza e incremento ponderal (fig. 49-8). El aumento
ponderal en un gato con diabetes mellitus mal regu-
lada es un importante indicio de acromegatia. Con el
tiempa, desarrolian la prognatie infesior, artropatias
degenerativas y organomegalia, en especial del cora-
2an, Tifidn, higade y lengua. Aungue e tefida blando
de la lengua y estructuras blandas circundantes crece
en forma difusa én los gates acromegdlicos, el estri-
dor resultante de la obstruccidn respiratona superior
extraloracica es poco habitual,

Los signos neuroldgicos pueden desarrollar como
resultado del crecimiento turnaral hipafisaria y la re-
sultante invasicn y compresion del hipotalame y tala-
me. Los signos comprenden estupor, somnolencia,
adipsia, anorexia, desregulacién térmica, marcha en
circulos, comvulsiones ¥ cambios en el comportarmien-
to. La ceguera no es comdn, porque & quiasma opti-
co se ubica en anterior de la glandula pituitaria. El pa-
puledema puede ser evidente durante el examen of-

iigico, Otras licades endocrinas y meta-
bolicas pueden desarrollar coma resultade de los
efectos compresivos del tumor sobre la pituitara € in-
dluyen hipotiroidismo secundario, insuficiencia adre-
nal e hipogonadismo. La neuropatia periférica que
causa: debilidad, ataxia y estacian plantigrada puede
presentarse como secuela de una diabetes mellitus
mal controlada,

Patologia clinica

la diabetes meliitus concurrente mal controdada es
responsable por la mayor parte de las anormalidades
encontradas en el panel de bioguimica sérica y analisis



de arina, que Incluyen hiperglucemia, glecosuria, hi-
percolesterolemia v aumenta lgero en las actividades
de la alaning transaminasa y fosfatasa alcaling, La ceto-
nuria es una anormalidad poco frecuente. Puede de-
teciarse hiperfosfatemia persistente sin azotermia con-
currente v se supone causada por la retencian renal
el fosfato inducida por la GH, La ertrocitosis leve en-
contrada en algunos gatos acromegdlicos también
puede derivar de los efectos anabolicos de la GH o
IGF-I sobre fa midula dsea. La hiperproteinemia per-
sistente {concentracion sérica proteica total de 8,2-9,7
mg/dl} con un patron-de distibucidn electroforética
nosmal también puede reconocerse, La falla renal es
una secuela comin de la acromegalia v si se presenta,
s& asoclard con azotemi, lsoslenuria y proteintra.

Diggndstica

El- diagnostico definitiva de la acromegalia requiere fa
documentacidn de un incremento de la concentra-
cion sérica basal de GH. La concentracién basal de
GH en los gatos acromegélicos suele superar los 25
ng/ml (concentracién normal, menor de 5 ng/mi)

Figura 498 A, Siamés, macho castzado, 13 afics, con dis-
betes medlitus insulinorrasistente v acromegatia.. Los propie:
tarios habdan advertide al incramento gradual dela cabera.
Mdtense la cara ancha y mandibula con ligera protrusion
{prognatia Infarlor). B ¥ €, Gato doméstico, pelicorto, ma-
cho castrado, 8 afos, con diabetes mellitus fsulinorresis-
fents y acremegalia. Notense la cary ancha, marsdibula con
ligera. protrusién v -prognatia Inferior con desplazamisenta
e les caninos inferlores. Bl barrida de tormograiia computa-
da de la regice pituitaria de este paciente s& Muestra #n la
figura 4%-7_ (De Feldman EC, Melicn RW: Coning and fefing
endocrinalogy and reproduction, ed 2, Filadetia, 1996, WE
Saunders.)

Lamentablemente, la medicién de las concentracio-
nes de GH feling no es de amplia disponibilidad co-
mercial y pueden transcurrir varios meses antes de
obtenerse |os resultados. El disgnastico en la actuali-
dad se basa en: 1) la identificacién de las alteraciones
confarmacienales {por ej., incremento del tamafo
corporal, cabeza grande, prognatia inferiar, argano-
megalial en un gate con diabetes mellitus insulinerre-
sistente; 2} incremento persistente mids que disminu-
cidn del peso corparal en un gato con diabetes melli-
tus mal cantrofada v 3) documentacidn de una masa
pituitaria mediante exploracian con TC o IRM (véase
fig., 49-7). Por lo usual es necesario administrar un
agente de contraste positivo para visualizar una masa
pituitaria ytlizando imagenes TC o M. Asimisma,
debe descartarse el hiperadrenoccorticismo antes de
establecer el diagndstico tentative de acromeaalia. El
diagndstico puede ser confirmade midiendo la con-
centracidn serica basal del IGF-, un analisls disponible
en el comercio (por €], Laboraterio de Endocrinolo-
& Veterinaria, Colegio de Medidna Veterinaria, Uni-
versidad Estatal de Michigan, East Lansing, Mich.).
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Las concentraciones séricas de 1GF-| se consideran un
reflejn global de la secrecion de GH durante |as 24
horas previas. Las concentraciones por lo requiar es-
tdn aumentadas en los gatos acromegalicos.

Tratamiento

737

¥ In gl

lentitud y los signos neyrologicos aseciados con la ex-
pansidn de la masa son poco comunes hasta el curso
avanzado del proceso, La diabetes mellitus por fo re-
gular se controla en clerta medida {concentracién de
glucosa sanguinea entre 200-400 mg/dl) con dosis
elevadas de fnsulina administradas 2 veces al dia, La

itud de la insuli i ia fluctda a menudo

La terapia satislactorla para la ac ; Inducida
por neoplasia pituitaria o hipotalimica todavia debe
ser establecida en los felings, Las posibilidades com-
prenden terapla radiante, tratemiento miédico & hipo-
fisectamia. La radioterapia se considera en la actuali-
dad el mejor tratamiento, La respuesta a la cobaltotes
leterapia varfa desde $u ausencla hasta un resultada
espectacular, caracterizado por contraccien del tu-
mor, eliminacion del hipersomatotropisma, resolu-
cidn de la insulinorresistencia v en algunos gatos, re-
version de un estado diabético subclinico. El lamafic
tumaral v las concentraciones plasmaticas de la hor-
mana del crecimiento v séricas del IGF-] disminuyen y
migjoran |2 sensibilidad a la insuling después de la co-
haltoteleterapia, Sin embarge, el hipersomatotropis-
mao per o regular recurre a los 6-18 meses del trata-
miento. Las desvenlajas de la terapia radiante com-
prenden la - disponibilidad resmnglda, L5108, necesl-
dad de haspitalizacion p " fre-
cuentes y r‘es«uitados |mp(EdEEIIﬂQS

Bl andlogo de lasomatestatina de accidn prolonga-
da, SMS 201-995 {octreotida; Sandoz Inc, East Hano-
wer, MJ} inhibe la secrecion de la OH en los seres hu-
Manes, primates no humanas, caninos y medoms y e
2 empleada con buenos ltados en &l
de la acromegalia humana. Desafortunadamenite, la
actreotida no redujo la concentracion sérica de GH ni
mejord |a sensibilidad a la insulina en los gatos acro-
megalicos en los cuales se empled. Las dosis emplea-
das en los gatos variaron de 10 a 200 pg/gato, por ru-
ta 8C, 2 0 3 veces al dia. £ mativo para su ineficiencis
no se comprende; puede ser que los adenomas soma-
totrofos secretores de GH en los gatos carezcan de los
receplores de somatostating para sus andlogos.

La extraccion transesfenoidal, selectiva del adeno-
ma o hipofisectomia ha sido curativa en casi el 60%
de los pacientes humanas acromegalicos. $in embar-
ga, todavia no e describia esta modalidad en los ga-

tos con hipersomatatropisma, aungue en un €aso se

registrd el emplec de la crioterapla transesfenoidal de
un tumor pituitanio,

Prondstico

El prondstica s corto y fargo plazo paralos gatos con
acromegalia de origen tumoral es reservada a bueno
v male, respectivamente, El tiempo de sdbrevida ha
variade de 4 a 42 meses (mediana, 21 meses). El tu-
mor pituitario secretor de GH por lo reqular crece con

en lm gatos acromegdlicos; paraprevenir fa hipoglu-

cemia intensa, las dosis de insulina no deben superar
las 12-15 U por inyeccién, La mayoria de los gatos
acromegalicos finalmente fallecen o son sacrificados
debido al desarrollo de insuficlencia cardiaca conges-
tiva: grave, falla renal o signos neurolagicos de un tu-
Mo pituitario expansivo,

ENANISMO HIPOFISARIO

Etinlagia

El enanisme_ hipofisaric s debe a la deficiencia con-
génila de'l EH, En los perres v probablemente fos ga-
tos, susle asociarse con la distensitn guistica congéni-
ta o persistencia de la porcion intrasefar del conducto
eranecfaringea (bolsa de Rathke). La persistencia dinc
tal intraselar es especialmente comin en kas razas bra-
quicefilicas, Los remanentes pueden valverse quisti-
cos; los quistes por lo regular son micrascopicos y sin
impoertancia clinica, pero en ocasiones desarrollan
quistes voluminosos que inducen atrofia por presion
de las células pituitarias. La resultante destruccidn de
las somatotrofas lleva a fa deficiendia de GH caracteri-
zada por sus bajas concentraclones en plasma y falta
de incremento en respuesta a los métodos de provo-
cacion. También puede haber deficiencia de otras
hormanas adenchipofisarias pltuutarlas (por el har-
mona t imulante, ACTH, It

hormona folicufoestimufante). El enanismo hipofisaria
resultante de |a insensibilidad a la GH debida por lo
usual a fa ausencia o defecto de sus receptores {por
ej., enanismo de Laron en pacientes humanos) no fue
documentade en pacientes caninos o felinos.

Caracteristicas clinfcas

Resefia El enanismo hipofisario ocurre primaria-
mente en las Pastores alsacianos, aunque también se
Io reconacid en otras razas, incluidas Braco de Wei-
mar, Spitz, Pinscher toy v Perro de osos de Carella. B
enanismo hipofisario también se identificd en-las feli-
nas. Se comunicd un patran de herencia autosémico
recesivo simple en el Pastor afsaciano y Perro de osos
de Carelia, Mo parece existir predileccidn sexual,

Signos clinicos Las manifestaciones elinicas mds
carrientes del enanismo hipofisario son la ausencia de
crecimiento festatura reducida) v las anormalidades
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TABLA 49-71

Signas clinices asociados con el enanismo
hipofisario

Musculoesgueléticos

Drtancion del crecimiento

Esqueteto delgado, rasgos faciates inmadures
Contomo cuadrads, rechonche (adulto)
Deformaciones e §

Cierre retardade de (03 placas de ¢recimiznts
Erupciin dental retrasacta

Reproductivos

Atrofia testicular
Flaccidez prepucial
Ausencla de ciclios estrales

Otras manifestaciones

Embotamienta mental

Ladritles de cachorro

Signios de hipatiroidisme secundaric
Signos de insuficiencia adrenal secundaris

Dermatolgicos
Manto ploco fanudo
Hetencidn del Bnugo
Ausencla ce pelos primarios
opecia
simetrica bilateral
Trance, cudlin, extremidades proximales
Hiperpigmentacidn cutanea
Piel dieigada y fragl
Arrigas
Escamas
Comedones

tegumentarias {tabla 49-11). Los afectados por lo res
gular son de tamafio normal durante los primeras 30.
60 dias de vida, pero después crecen con mayor lenti-

TABLA 49%-12
Algunas etlolog

educida en pacientes caninod y felinas

Causas endocrinas Cawsas no endocrinas

Hiposamatotroplians  Desnutricion

Hiperpdrenocorticsmo  les
Hipoadrenocarticsme  Maldigession
Diabates mellis Insuiciencia pancraitica exo-
cring
Palabsoresdn
Parasitosls Intestinal masiva
Hepatopatias
Anastomass vascular poro.
sistémica
Enfermedad por smacena-
miento de glucdgeno
Enfermedad renal
Enfermedad, anomalias car-
diovasculares
Drisplasia esquelética, condro-
dlstrofia
Mutapofisacaridess
Hittrocefalia

tud que sus hermanos. Hacia los 3-4 meses, los perros
y gatos afectddos son obwiamente los “redrojos” de la
camada y por b usual funca aleanzan las dimensio-
nes adultas plenas, La mayoria de los enanas mantie-
nen un contorno ¥ proporciones corporales normales,
pero én ocasiones adguieren una conformacion cua-
drada o rechoncha (mds tipica del hipotireidismo
congenite) (fig. 49-9)

El signo dermatolbgico mas notabile es fa reten-
clon del fanugo o pefos secundarios; con la carencla
concurente de los pelos de défensa o primarios. Co-
ma resultada de ello, el pelaje al inicio es blanda vy
fanudo, Los pelos lanugo se depitan con facilidad y

Flgura 49.9 Gato doméstico pelifarge de 1 afio
con enanismo hipofisario. Se presenta un gato
adulto a jos fines comparatives para ihastrar el
tamadho redycidd del enano hipofisario. Motese
el contorne. cuadrade, rechonche de ln cabeda
en ol gaciente enano. (De Faldman EC, Melson
RW: Caning and filie andocrimalogy and repro-
duttion, ed 2, Filadeffia, 1996, W8 Saunders,}
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en-forma gradual ocurre la alapecia bilateral simétri-
ca. Al comienzo, la caida def pelo se confing a las
areas de friccidn, como el cuelle (callar) v zonas
posterolaterafes de los muslos (asientas), Evential-
mente, tode el tronce, cuells y proximal de:miem-
bros se vuelven alopécicos, con pelos primarios re-
manentes solo en la cara y extremidades distales. El
tegumento es al comienzo narmal, pera con el
tiempa exhibe hiperpigmentacian y se vuelve delga-
do, encogide y escamosa, Los, comedones, papulas
¥ piodermia secundaria son frecuentes en el enano
adulto. infecciones bacterianas secundarias de la
plel v vias respiratorias son cumplll-mf.lones a larga
plaza comunes..

El desarrolin el hipotioidism DL .muﬁ—' '

del hiy y1a gllindud

cion reproductiva normal. En los machos son tipicas la
atrofia testicular, azoospermia y flaccidez prepucial; en
las hembras, la actividad estral cesa después que se de-
teriora la secrecian de las gonadotropinas pituitarias,

Patalagio clinica

Log rados del | Il i panel bio-
quimico sérica y-anilisis de orina pur lo usual son
normales en los pacientés con enanisma- hipofisaric
no complicada. La hipafestatemia puede relacionarse
Con Una menor resorcian tubwiar del fasforo secupda-
ria & la deficiencia de GH, Ls hipoalbuminemia leve,
anemia v azatemia pueden desarrallar como rasulla-
do de la disminucion en los procesos anabdlicos ori-
ginados a partir de fas deficiencias de GH e (GF-L

ciencig -adranal, o ambos, de Ia il

Ditras i clinicopataldgicas también pueden

del dano de la glandula p B i
también puede presentam, aungue en abgunas anik-
males con enanlsma hipofisario se abservi una fun-

estar presentes; en principio como resultado del hi-
potircidismo o hipocortisolisme, o ambos, concurren-
15 {veanse caps, 51 y 53).

néstico def cachorme o
reproduchion, ed 2, Filadel

Figura 49.10 Aproximacisn al di
Camire nnrliﬂ\:f endocrinciogy

tite con deteriarn en el crecimiento, (e Feldman EC, Netson BW:
elfia, 1996, WE Saunders)
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Diagnostico
La resefia, anamnesis y examen fisico por lo regular
brindan suficientes evidencias para. inchuir al enanismo
hipofisario entre los diagndsticos tentativos de 1a esta-
tura reducida, Puede obtenerse una firme evidencia
presuntiva descartando otras eticlogias potenciales de
tamanio. reducidao (tabla 49:12) después de la evalua-
cidn detallada de i3 anaminesis y resultados def examen
fisico, parametros del lsboratorio (hemograma com-
pleto, examen fecal, panel de bioguimica sérica, anali-
sAs de pring) y estudios radiograficos (fig, 49-10), E
dstico d del hip i deberfa
!undamentar\se en la evaluacién de I sensibilidad so-
matotrofa con métodos de provacacidn (véase tabla
49-8). En la mayoria de los enanos hipofisarios no hay
incremento de la cancentracion de GH en plasma des-
pues de fa admint idn de un sec La defi-
ciencia parcial de GH puede sospecharse si se obtienen
resultados subnormales. Las concentraciones séricas
basales del |GF-| son bajas en los caninos, y presumi-
blemente en los felines, con enanisma hipafisarie;

Tratamiento

La terapia para el enanismo hipafisario se basa en la
administracion de GH, comao se mencionara en la pé-
gina 732. Debido a la influencia sinérgica de la GH ¥
harmaona tiroidea sobre el proceso del crecimienta,
empero, las concentraciones subnarmales de esta Glti-
ma pueden deprimir la eficacia de la GH, En conse-
cuencia, los perros y galos con sospecha de panhipo-
pituitarismo deberfan recibir a diaro suplementacidn
tirpidea, delineada en el capitulo 57, y se la debe con-
tinuar por el resto de la vida del animal, También pue-
de ser necesaria la corticoterapia si existe insuficiencia
adrenal secundaria,

Una respuesta beneficiosa en la piel v pelaje por la
usual ocdrre dentro de las 6-8 semanas de comenzar
la suplementacion con GH y hormona tiroidea. £ pelo
que reaparece s lanugo primario o secundario; el cre-
cimiento de los pelos primarios es variable v puede su-
ceder en farma periddica sobre el cuerpo. Sin embar-
go, el enanc en general ne crece en forma apreciable
después del tratamiento, porgue las placas de creci-
ienta se han cerfada o estin cercanas a hacerlo en 2l
momento del examen iniclal en la mayoria de los pa-
clentes. De cualguier manera, puede pourrir un creci-
miento significativo sl la terapia con GH es iniciada an-
tes que se cierren las placas de crecimienta. Puede ad-
ministrarse tratamiento semanal con GH s los signos
dermatologicos comienzan a recurric después de un
curso previamente exitoso (véase pag. 732).

Pronostico
El pronastica a largo plazo para los animales con era-

nisma pituitario €5 malo, La mayeria de los afectadas
fallecen a los 3-8 afos (promedio, 4 afos) a pesar del
tratamiento. La muerte por bo regular es el resultado
de Jas infecciones, enfermedades degenerativas o dis-
funcidn neuralagica,

LECTURAS SUGERIDAS
Feldmian EC, Melson BW, editors: Canine amnd frine endacrinalogy
and reproduction, ed &, Philadelphia, 1996, WB Saunders,

Datietes Insipicher

Edhwirds DF, DC, Russell RG: L i
dehydration in a dog with diabetes insipidus and gastic oista-
tion-yoheulus, [Am Vet Mg Asoc 182,975,877, 1983,

Harb MF et al: Cantral diabatas insipidus In dags: 20 cases (1986
1995, | Am Vet Mied Azsoc 209:18B4-1888, 1996,

Lugiuy H-at al: & low affinity vasopressin Vo-recoptor o mhedted
nepliogenic diabetes Insipsdus. | feceps Res 12:351-368, 1992,

Michils B, Hoienhais AE Use ol the vasspressin ansbodis desmi-
pressin for poburia and blesding discrders. | Am Vel Mad Assoc
205:168-173; 1994

Dermatosis sansible g fm hormana def crvcimiemto

Ball 4G et al: Growth hormone responsive dermatasis in thres
dogs. NZ Vet | 41:195:199, 1993

Gross TL et al: Veterinary dermatapotilagy: @ macrescopic and mi-
Croacapic valuction oF comie and llne skin dicease. St Louls,
1992, Mostyy-Year Book,

Lethrop CO: Pathophysiology of canine growth hormane-respons-
we alopecia, Compend Cont £ Seiol Anirt Proct 10:1346-1 349,
1908,

Schmeitzel LP: Sex by lated and g lated
alopacks, Var Cn North Am 20: 15}9—160| 1959

Schmeitzel LR Lethrap €0 Hormonasl abrammalites in Pomera-
niang with normal coat snd in Pomeranians with growth hor-
rhane-responsive deshatosls, | Am Vet Med Assoc 19701333
1341, 1990,

Schmpitzel LP, Lathrop €0, Rosenkrantz We Congenital adreral hy-
perplasia-lie syndrame, | Bonagura 0, Kk RW aditors: Kirk's
curent veteriary {iwmpy K1), Phdadeiphla, 1995, WE Sxunders.

5ot OV, Walion DK: Hypasomatatropi in the mature dog: a dis-
cussion of 22 cases, | A Ankm Haw Assac 22:467-471, 1986,

wan Herpen H el ak Production of anfitodies to Mogmthetic -
man growth harmone in Lse dog, Yet Rec 134171, 1994

Acrmegalia fefine

Abrams-0go ACE st al; Acromegaly m the cat: dfagnosis with meg-
natic resonance imaging and treatment by cryohypophysec:
tomy, Con et | 34682685, 1993,

Peterson ME ot al. Acromegaly in fourtean cats, [ Vet intery ted
4:192:200, 1990,

Enoniime hipafitarn

Eigenmann [E #t al: Growtt) hammane and insulir-liks grawth factor |
in Garman dwarf dogs Acts Enfoerins! 1 05:289-293,
1984,

Rijnberk A et al; Disturbed refeass of growth hormone in mature
dogs: 2 comparison with congenital growth harmane defi-
cignicy, Yol Rer 133:542-545, 1993,

Rardoiph [F et al: Delayed growth n two German Shepherd Dog
libtermiates with noanal seeum cancentrations af growih hor-
mane, thyrowine, and cortisal, | dm Vet Med Asioe 196:77-83,
100,



E

Enfermedades
de la glang;nla
paratiroide

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO, 747

HIPOPARATIROIDISMO PRIMARIO, 746

z

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Etiologia
El hiperparatirgidismeo primario (HPP) es el pracess re-
sultants de la hipersecrecian relativamente descontro-
tada de hormaona paratiroidea (PTH) por una o mas
aldndulas paratirsideas anormales, Es un disturblo pa-
co omin en canines ¥ raro en felines, Bl adenoma pa-
ratiroiden e &l hallazgo histopatolégico mas corrente;
el carcinoma y Ia hiperplasia adencimatoss también
fuemn desr_nploe En contraste, otras formas de hiper-
i {por &, t ismao secundaric
renal o secundario nutric 5e deben a las alferacia-
nes en fa homeostasta alcio v fasforo originadas
por condiciones no ncretorias qgue de manera indirec-
ta afectan a las glandulas paratiroides, causando su hi-
perplasia difusa, Dep!ndjendo de |a etiologia subya-
cenite, las concentraciones séricas del calcio en los ani-
males con pracesos secundarios pueden ser altas, nor-
males o reducidas. E| HPP ¥e 5e asocia con con-
centraciones de calcio altas nommales o elevadas.
Los adenomas paratiroldeos son tumores diminu-
tos, blen encapsulados, de color pardoe clare o rojo,
localizados en cercana aposiclon con la glindula tirol-

741
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Al

ura 50-1 A, Campa aperatorlo en un paciente caning de 12 afos con hiperparatircidisma primana, Puede identificarse un
a:noma paratiroiden en el l8bule troidec {flecha). B, Apariencia macroscdpica de un adenoma paratiriden {flacha) v lobulo

tirpicles: despuds de sy extraccide del paciente en A,

des (fig. 50-1). Las restantes glandulas son normales,
atrofiadas o indetectables en Ja cirugia. Los carcino-
mas paratiroideos son raros en canings v felinas y su
comportamienta bioldgico no esta bien caracteriza-
da. En nuestra experiencia, los carcinomas san simila-
res & simple vista a los adenomas v el diagndstico de-
be basarse en clerlas caracteristicas histopatoldgicas
(por ej., invasion capsular). La hiperplasia paratiroidea
s diagnastica en forma tentativa si mas de una gldn-
dula muestra anormalidad macroscipica ¥ microscd-
plca. A nivel hlstopatoroglco, Tas ghéndulas afectadas
lenen nddulos M de 5 mm de
digmetro, a diferencia de los adenomas, los cuales s
definen coma consistentes en-un nodulo solitario con
mas de 5 mm de diametro, La diferenciacion entre hi-
perplasia y adenoma tiene importantes dervaciones
para el prondstice, £ decir que la extraccion quirirgi-
ca de un adenoma paratireideoc solitario causa la cura,
asumlendo que e conserva al menos una glindula
normal para prevenic ¢l hipoparatiroidismo. Sinem-
barga, la probabilidad de hiperparatiroidismo persis-
fente o recurente es elevada en los pacientes can hi-

col

TABLA 50-1

perplasia paratiroldea, a menos que se extraiga todo
el tejido paratiroides snormal. Por desgracia, para
prevenir fa recurrencia del hiperparatiroidismao, a me-
nuda deben extraerse todas las glandulas paratiroi-
deas, |o cual conduce al desarrolio de| hipoparatirai-
dismo permanente iatrogenico,

Los signas clinicos del HPP se originan a partlr de
las acciones fisiolGgicas de la hipersecrecidn de PTH
mids gue de la naturaleza ocupante de la neoplasia,
Las acciones fisioldgicas de la PTH finalmente inducen
hipercalcemia & hipofostatemia (tabla 50-1). La hiper-
fosfatemia puede detectarse en algunos perros con
falla renal* secundaria Inducida par hipercalcemia
marcada y prolongada.

Caracteristicas clinieas

Resefia. El HPP se presenta en perros gerontes
{edad media, 10 afics; rango, 4-16 afos) y no hay
predileccion sexual. El Keeshond parece estar predis-
puesto, con los ejemplares-de esta raza gue represen-

o i 4 i i o A AnsAIcH G Taral

Acciones bioligicas de las hormonas que afectan ol metabolismo del calcio y el fosforo
Efecto neto
Hueso Rifion Intesting Calcemia Fosfatemia

FHormona paratimidea Incremento de |a resorcién sea T absorcian Ca - Sin efecty directo 4

T excracidn PO,
Galcitoming Redyce rasorcisn desa 1 resorcidin Ca Sin'efecto directe 4 |

L resorein POy
Vitamina 0 Mantiene sistema de transporte | resorcidn Ca - Tabsorcénga T T

el Ca T absarcisn PO,

1, Auments; | dminys



CAPITULD 50  Enfarmiodsces de t ghindila paratiroides 9!'!( 743

TABLA 50-2

Maniestaclones clinicas asocladas.
con el hiperparatireldismo primario canino

Paoliuria y polidipsia®
Indiferencia® o
Incontinencia urinama*
Debilidad, intolerancia al ejerclcia®
Disuria, polaquiuria, hematuria
Inapatencia
Escalufrios
Consurncitn muscilar
Vomito
Constipaciin
Ambulacide rigida

Gy Wil

taron el 36% de los 72 casos diagnosticadoes en nues-
tro hospital. El HPP neonatal hereditario, que posible-
mente sed heredado como un rasgo autosémico rece-
siva, fue reconocido en 2 cachorros de Pastor alsacia-
no. También se describieron & casos fefinos con hiper-
calcemia originada por el HPP. Su edad media fue de
alrededor de 12 afios (rengo, §-15 afios), 5 eran
hembras, 5 Siameses ¥ 3 mestizos,

Signos clinicos Las manifestaciones clinicas del
HPP-estin causadas por la hipercalcemia, gue es la ca-
racteristica de esta entidad, Los pacientes varjan des-
de ser asintomadticos hasta mostrar enfermedad sisté-
mica grave, por o regular causada por falla renal se-
cundania (véase pég. 661). Los signos clinicos en los
pacientes canings son dejorigen renal, gastrointesti-
nal y neuromuscular (tabla 50-2). Los mds comunes
en los pacientes felinos con HPP son la anorexia y fe-
targia, Pueden faltar las anormalidades clinicas en fos
amimales con las formas mas leves del HPP y 1a hiper-
calcemia se descubre sélo después de realizar un pa-
nel de bicquimica sérica, en general por Motivos no
relacionados. Cuando emergen los signos clinicos, al
inicio tienden a ser inespecificos y de aparician insi-
dinsa. Loz propietarios suelen advertir signos especifi-
o5 solo después que ocurre la disfuncion sistémica
franca inducida por la hipercalcemia.

Examen fisico El examen fisico pos fo usual es nor-
mal, aungue en algunos perros pueden notarse letar-
gia, atrafia muscular generalizada, debilidad y calculos
vesicales (fosfata u oxalato de calcio, o ambos tipos),
La magnitud de la debifidad es vanable, pero par o re-
gular sutil, B adenoma paratiroideo rars vez se ldentifi-
ca mediante la palpacién cepvical ventral en los perros,
i se palpa una masa, deberia considerarse la pasibill-
dad de un carcinema. En contraste 3 |3 rareza de las
masas palpables en ¢ perro, 3 de 7 gatos con HPP tra-
tados en nuestra hospital tuvieron masas paratiroideas
palpables. Ninguno de ellos tenia hipertircidismo,

Diagnostico

detecclén de hlper:alcerma persus:ente con nOMo o
hipofosfatemia en un perro o gato con los signos cli-
nicos compatibles. La concentracidn sérica del calcio
es de 13-16 ma/dl, pero puede varlar de 12 a 23
mag/dl, dependiende de la cronicidad de la enferme-
dad en &l moments que s mide la concentracion. La
concentracldn sérica del fdsforo es menor de 4 ma/di,
pero-puede trepar hasta los 7 mg/dl en perros con in-
suficiencia renal concurrente, La aproximacion usual
al diagndstico es descartar otras etiologias de la hi-
percalcemia, sobre todo la del cancer, antes de inten-
tar documentar un HPP {tabla 50-3). Ademas de las
alteraciones en las concentraciones sanguineas del
calclo y fésforo; y tal vez en el andlisis de orina, los
resultados de la pstologia clinica rutinarla, radiclogla
toracica y abdominal, ultrasonografia abdominal y
evaluaciones cliolégicas de la médula Gses v aspira-
dos de ganglios lintaticos sonen esencla normales en
los pacientes canines can HPP no complicado. La
densidad urinaria menor de 1.015 es comiin y es
consecuencia de la interferencia hipercalcémica con
Ia accién de fa hormana antidiurética y capacidad de
concentracién renal, La hematuria, piuria, bacteriuria
y cristaluria pueden detectarse en el examen del sedi-
mento urinario siexisten urolitiasis vesical o cistitis
bacteriana secundaria. La hipercalciuria, acidosis tu-
bular proximal con deteriora en la resoreidn del bi-
carbonata y la produccion de alcaluria pueden pre-
dispaner al desarrollo de Ja cistitis bacteriana y uroli-
tiasls vesical y renal, Los urclitos se componen de fos-
fato de calcio, oxalato de calcio o combinaciones de
las dos sales. La hipercalcernia prolongada (marcada)
puede ocasionar nefrocalcinosls progresiva, dafio re-
nal y azatermia con el resultante incrementa en las
concentraciones ¢éricas del nitrégenc ureico, creati-
nina y fasfero. La medician de la concentracian: seri-
ca del caleio fonizado puede ayucar @ diferenciar el
origen del estado hipercalcémico (HPP o falla renal
primaria) (véase pdg. 880}, La evaluacian ultrasono-
grafica del complejo troparatiroides puede revelar la
axistencia de und masa paratiroidea e los perros o
gatos con HPP {fig, 50-2).

La medicién de la concentracion sérica de PTH
ayud@ a confirmar un disgnostico de HPF, pero no
25 obligatoria su realizacion previa a la exploracidn
quirdrgica del cuello. En el sistema analitico de PTH
de dos sitios, se emplean dos anticuerpos policlona-
les diferentes para medir la region media v aminod-
cidas 39-84 C-terminal ¥ 1-34 N-terminal de la PTH
en forma simultanea; este método es valido para la
medicacion de la PTH caning y felina (7} y el mas uti-
lizado en la actualidad por [a mayoria de los labora-
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TABLA 50-3

Etiologias de alcemia canina y felina

Enfermedad Estudios que colaboranen el diagnostico

Hiperparatirowdisma primario Concentracion senca de PTH, cirugia

Hipercalcemiz del cancer Examen fisico, radiclogia tordcics v abd , U i abdominal, as-
‘Con mediacidn humoral (LS4, ade. plracidn de ganglios linféticos y médula deea

nocarcinama de glandulas apocrings)
Qutadiisis Jocal {mieloma maltipley
Hipervitamimasis O Argminess, pamel de bioquimica séeca, concentracion sérlca de whaminag £
Raticidas ron colecalciferol
Suplementacion exeesiva

Hipoadrenocorticisma Matremia, potasemia, prueba de estimulacion con ACTH

Falla renal Panel de Bioquimica sérica, andlisis de orina

Enfermedad granulomatasa {ras: Radiclogia tordcica, examen del fondo de ojo, citologia de lavado tragueal o
Blastomicosls bigpsla intestinal, Stulo finglco sérica

Procesos esmuebéticos na malignes frwas)  Radiologia del esquelsto periférico

steamielits
Oiteodistrofia hiperirafica
Procesas istrogénicos (raros) =
Suplementacidn excesiva de calcio
Dosks altas de igadores de fosfato orales
Deshidratacica (hipercalegila leve) =
Artificios =
Lipemia
Medititin posprandial
Animal joven (< 6 meses)
Error ded labaoratorio =

asscamia; ETH, harmana advenacartcatrapc.

Flgura 50-2 Corfe ultrasorio-
grifico del Idhulo tireides dere-
cho de un Pastor alsaciano de
11 afios con hipercalcemia. S&
pprecia una masa en la regian
de |a glandula paratiroides (e
cha). En la histepatologia se ra-
conocié un adenoma paratirol-
deo después de la extraccién
guirirgica de fa masa
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Intenis

Figura 50-3 Rangos de las concen-
traciones séricas del calcio y PTH en
o procesos MAs COMUNes QUE OCa-
sionan atteraciones de la calcemia o
fumcldn paratitoides, o ambas. PTH,
Harmona paratiroides; hipoTH, hi-
poparaticoldismmo; hiperPTH, hiperpa-
ratirpiclismd.

Banga narmal

torios veterinarjos, Una concentracion sérica de PTH
medio normal 3 incrementada en un paciente cani-
na hipercalcémico con narmofuncion renal Indica
con firmeza la presencia de un HPP {fig, 50-3). Los
perras con hipercalcemia extraparatiroidea deberian
tener cancentraciones séricas de PTH indetectables a
bajas narmales debida a los efectos inhibitarios de!
alta nivel sérico del calcio sobre la funcidn glandular
paratiroidea. Puede hallarse incremento de las can-
centraciones séricas de PTH en los perras con falia
renal por el hiperparatiroidisme renal secundario
concurrente, Debido a ta influencia del ffcn sobre
la concentracion de PTH dirculante, ¢s etencial que
la funcién renal sea normal en el perra hipercalcémi-
o para que resylte significativa la medicidn del nivel
de la PTH en suero, Coma alternativa, la concentra-
cibn sérica de PTH debe evaluarse junto con la con-
centracian sérica del calcio lonizado. La dltima es
baja o baja normal en los pacientes con falla renal ¥
aumentada en aguellos con HPP, mientras que la
concentracion sérica de PTH esta incrementada en
ambas condiciones.

Por dltimo, se requiere la exploracion quinirgica
del cuella para establecer el diagnastico del HPP, 5ila
resefta, anamnesis y datos del examen fisico son com-
patlbles con un HPP la pesquisa detallada no logra
identificar una etiologia de la hipercalcemia y 1a con-
centracién sérica de PTH es inapropiadamente eleva-
da en comparacion con |a calcemia correspondiente,
la probahilidad de HPP es alta y se justifica la explora-
cion quirtrgica def cuello.

Tratamfernita

La extraccion quinirgica del wjide paratiroides anor-
rmal es el tratamiento de eleccidn. Bojrab {1990) y
Slatter (1993) describieron las téenicas guinirgicas
convenientes para el complejo tiroparatiroideo

HipaPTH
primaric

Lindoma &
hipzralcomia

Hiper®TH Falla rensl

primaria

(véanse Lecturas sugeridas). Es importante evaluar las
cuatro glanduias paratiraides antes de decidir cudl se
debe eliminar. Casi todos los perros ¥ gatos con HPP
tienen un adenoma solitario de facil identificacion
{véase fig, 50-1). El agrandamiento de mas de una
glandula paratiroides indica la presencia de adeno-
mas miitiples o, con mayar probabilidad, hiperplasia
paratiroidea, 5i se identifica mas de una glandula
agrandada, fa duda s saber si existe un hiperparati-
roidismo primario o secundaro (renal o nutricional).
Sin embargo, la evaluacian prequinirgica detallada
tiende 4 descartar la existencia de enfermedad se-
cundaria. 5i la sospecha recae en la enfermedad pri-
maria, la decision de extraer tres en lugar de las cua-
tra glandulas se debe fundamentar en el estado clini-
ca del paciente y la funcién renal v en la capacidad
del propietario para tratar un hipoparatiroldismo per-
manente. §i ninguna de las glandulas parece estar
agrandada o sl todas sen diminutas, el diagnéstice
de HPP debe cuestionarse v se considera uma hiper-
calcemia originada en una neoplasis-oculta o pro-
duccion de PTH por un tumer paratiroidec en una
residencia ectdpica (por ef,, mediastino anterior} o
masa extraparatiroidea.

Al mencs debe intentarse asequrar que una glandu-
fa se mantendrd intacta para conservar la homeostasia
del calcio ¥ prevenir la hipocalcemia permanente. La
extraccién quinirgica del tumor paratiroideo redunda
en la ripida declinacién de la concentracian de PTH
circulante y pasterior desarrollo de hipocalcemia en 1-7
dias de realizads la cirugia, A mayor calcemia preape-
ratonia o mas cronicidad de la condicion hipercalcémi-
ca, ¢ ambas, mds probable es fa presentacidn de fa hi-
pocalcemia clinica posoperatorla. Como regla general,
si. fa concentracian sérica del calcio preoperatoria es
menor de 14 mg/d|, el paciente debe mantenerse In-
termado durante 5-7 dias, midiendo sus calcemias cada
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12 horas. E tratamiento para la hipocalcemia no se ini-
cla a menas que la concentracion sérca del calcle de-
cline por debajo de los B mo/dl, el calcio ionizado sea
menor de 0,8 mmal/L (3,2 mg/dl) o se obseve Iz sin-
tomatologia hipocalcémica. £n la mayoria de estos pa-
cientes, las glindulas remanentes son capaces de se-
cretar cantidades adecuadas de FTH para prevenic una
hipecalcemia intensa y los signos clinicos asocladlos, la
hipocalcemia resuelve en forma gradual durante la se-
mana siguiente y no. se requiers la suplementacion del
calcio y vitamina D en el pasoperatoria,

Las concentraciones séricas del calcio mayores de
14 mg/dl en los pacientes con HPP indican la existen-
cia-de un estado hipercaleémico crénico y la atrofia
marcada de las glindulas paratiroideas rémanentes,
asi como también una elevada probabilidad para el
desarroflo de signos hipocalcémicos (jadeo, nerviosis-
mo, friccion facial, espasmos musculares, ataxia
convulsionesh en el posoperatorio. En estos pacientes,
la terapia con vitamina D y calcio s Inicla inmediata-
mente después de [a recuperacian anestésica en el in-
tento de prevenir la hipocalcemia. En algunos pacien-
tes con hipercalcemla pronunciada (mis de 18
mag/dl}, la terapia con vitamina D pusde comenzarse
24-36 horas antes de la cirugia debida al retardo co-
nacida en el comienzo de su acchn,

El tratamiento para la hipocalcemia comprende la
administracion aguda EV y 5C delcalcio para controlar
la sintomatologia Inmediata, 85 como la administra-
cléin oral crénlca de suplementos de calclo y vitamina
D para mantener las concentraciones sanguineas del
calcio en un nivel bajo normal mientras s& resushe la
atrofia paratiroidea. La vitaming D por lo camun care-
ce de efecto dentro de las primeras 24 horas de tera-
pla, pero comienza a operar en forma graduel durante
varios dias y casi siempre dentro de (a semana de [a
primera dosis oral. Algunos pacientes canings, pero
con mayor frecuencia fos felinos, parecen resistir (a vi-
tamina O en tableta pero responden en forma adecus-
da & la formulacion fiquida. (Véase pég, 883 para de-
talles sobre el manejo de la hipocalcemia.}

El abjetivo de fa terapia con calcio y vitamina D es
mantener la concentracidn sérica del calcio dentro del
rango bajo a-hajo normaf (8-10 mg.n’dl’; Esto previens
&l surgimi de la i hipocalcémica y
redyce el riesga de hipércalcemia. Bl mantenimientn
de los niveles calcémicas en el ranga baja normal esti-
mula e retomo funcional de las gléndulas atrofiadas,
Una ver gque las paratiroides retoman el control de la
homeostasia del calcio v su concentracidn sérica es e-
table en el paciente en su ambiente hogarefia; los su-
plementos def caldio y vitamina D pueden retirarse en
farma gradual durante un periodo de 3-6 meses. Esta
suspension gradual brinda tiempo para que las glan-

Enfermedades sndocrinay

dulas paratireides adguieran fu
asi prevengan la hipocalcemia,

Primero se debe suspender la terapia con vitaming
D ¥ ello se realiza aumentando en forma gradual ol
ndmero de dias éntre fas dosis. Bl intervalo de dosifi-
cacidn debe incrementarse 1 dia cada 2-3 semanas,
después gue la concentracion sérica del calcio de-
muestra estar en el rango de & a 10 mg/dl, La terapia
con vitamina D puede suspenderse una vez que el pa-
tiente es clinicamente normal, ks concentracién sérica
del calcio es estable entre 8-10 mg/dl y el intervalo
de dosis de aquells es cada 7 dias. La suplementacion
del calcio oral luege puede reducirse en forma gra-
dual y suspenderse durante el siguiente mes.

Prondstico

El prondstica para los pacientes con HPP depende de
la intensidad de los cambios secundarios inducidos
par la hipercalcemia, sobre toda los que Interesan la
funcian renal ¥ la capacidad para prevenir la hipocal-
cemia intenss posoperatora. Siono ocurrid un dafio
renal serio y puede evitarse la hipocalcemia marcada
en el posoperatorio, el prondstice es excelente, La hi-
percalcemia puede recurr semanas a meses despuds
de la cirugla en los pecientes con HPP causado por hi-
perpiasia paratirgidea, si se han dejade in site una o
mas gldndulas,

ita plend ¥

HIPOPARATIROIDISMO PRIMARIO

Etivlogia

El hipoparatiraidisme primario desarrolia coma resub-
tade de una deficiencia absoluta o relativa en Ja secre-
cién de PTH, Esta deficiencia por Glitimo ocaslona hi-
pocalcemia e hiperfosfatemia debido 4 1a falta de los
efectos de |a PTH sobre &| hueso, rifan e intesting
{véase tabla 50-1), Los principales signos del hipopa-
ratirzidisrma se atribuyen en forma directa a la reduci-
da concentracion sanguinea del calcio lonizado, fo
cual incrementa la actividad neummusculd!

El hipoparatitoid primario esy ©5 rar
en caninos y felinos. La mayoria de los casos se clasifi-
can como jdiopaticos (no- hay evidencia de trauma,
destruccian maligna o quirirgica u otras lesiones ob-
vigs en ef cuello o glénduias paratiroides), Las gldndu-
las son de locallzacian visual dificil v a nivel microsco-
pice exhiben evidencias de atrofia. La evaluacidn his-
topatolégica de la glandula paratiroides a menudo re-
vela una infiltracidn finfocitica/plasmocitica difusa y
tefido conectiva fibroso, sugifendo una causa inmu-
namediada subyacente.

El hipoparatiraidisma iatrogénico después de la t-
roidectormia bilateral para el tratamiento del hipertiral-
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disma es comun en pacientes felinos. H tejido parati-
reide en tales casos debe ser escindida o traumatiza-
do o su hrigacion puede ser interrumpida durante el
procedimiente operatorio. Esta forma de hlpoparahrm
disma puede ser Itorla o per

do de la viabilidad del tejide gl.andular o de las glandu-
las conservadas en el momento de la cirugia. S6lo una
giindula paratirides viable es necesaria para mante-
ner la normalided de la concentracion sérica del calcio.

Caracteristicas clinicas

Resefia La edad de apancién de los signos clini-
cos del hipoparatiroidismo canine varfa desde las 6
semanias hasta los 13 afos, con una media de 4,8
afios. Puede haber una predisposician por las perras,
Mo parece haber predileccidn racial, aungue en nues-
tro hospital las razas afectadas con mayor frecuencia
inciiyen Caniche tay, Schnauzer minfatura, Retriever
Labradar, Pastor alsaciano y terrers. Sin embargo, es-
ta mayor prevalendia simplemente puede reflejar la
popularidad de tales razas. Salo se han publicado
unos pecos caios de hipoparatiroidisme primario fek-
no. Hasta el momento, estos gates han sido jdvenes o
de edad media (6 meses a 7 afios), de varias razas y
por lo usual machos,

Signos clinicos  Las manifestaciones clinicas y ha-
lfazgos del examen fisico en perros ¥ gatos con hipo-
paratiroidismo primario son similares. Las principales
anormalidades se alribuyen en forma directa a la hi-
pocalcemia, sobre todo a sus efectos sobre el sistema
neuromuscular, Los signos neuromusculares com-
prendEn nerviosi conmvulsiones . I =
pasmas musculares focales, calambres o :.etama de
milembros posterlores, ataxia v debilidad (tabla 50-4),
Las alteraciones adiclonales consisten en letargia, ina-
petencia, friceion faclal intensa y jadeo. El comienzo
de los signos clinicos tende a ser rapentino y pronun-
ciado sucediendo con mayor regularidad durante la

TABLA 50-4

Signos clinicos del
primario canino

Meervlosismo

Canvulsiones generakizadas

Calambres o dolor de miembros posterares
Fasciculacionts espasmos musculares focales
Ataxia, ambulacian rigida

Fﬂu:'lﬁn facial {intensa)

Ctlmpnn‘.awmtn agresiva

'Ddllhdﬂd

-'m. Ietargtd

Mardedura, lamido pedal (inténso)

actividad fisica, exeitacion o estrés, El evadro clinice
también tiende a ser de aparicion episodica. Los epi-
sodins de hipocalcemia dlinica se entremezclan con
periodos relativamente normales, con duracion de
minutos a dias. De modo llamativo, fa hipocalcemia
persiste durante estas periodes "normales”.

Examen fisico Los hallazgos mds comunes en la
exploracidn fisica estan relacionados con fa tetania
muscular & Incluyen ambulacién rigida; rgldez mus-
cular; abdomen contraide y tenso; y fasclculaciones
musculares. También san habituales |a fiebre, jadeo y
nervipsismo, a menudeo hasta el punto de interferir
con el examen, Las anormalidades cardiacas poten-
ciales incluyen taguidissitmias paroxisticas, tonos car-
dizcas apagados y pulsos femorales débles. Las cata-
ralas se notaron €N unos Pocos PEFras ¥ un gato con
hipoparatiroidismo primario, En los perros estas cata-
ratas eran apacidades blancas, puntiformes a lineales
y diminutas, con distribucian aleataria en la regicn
subcapsular cortical anterior y posterior del cristaling;
no habia pérdida de la visidn, E examen fisico en
ocasiones es-nommal a pesar de los antecedentes de
trastomos neuromusculares previos,

Dfugnésﬁca

El hij idisme primario se diagnostica sobee la
base de la hipocalcemia persistente y una concentra-
cidn sérica de PTH Indetectable en un perro o gato en
el cual se han descartade otras eticlogias de hipocal-
cemia (tabla 50-5]; La mayoria de las causas de ia hi-
patalcemia por lo usual se pueden descartar en fun-
cion de los antecedentes, datos del examen fisico 'y
resultados de la patelogia cinica rutinaria, La anam-
resis y examen fisico en esencia son inespecificos en
los perros v gatos con hipoparatiroidisma primario,
excepto fas alteraciones de arigen hipocalcémico. Las
unigas anormalidades relevantes en la patologia clini-
ca son la hipocalcemia intensa (menes de 6,5 ma/dl)
y en la mayoria de los casos, hiperfosfatemia (mas de
& ma/dl), La J)roteuna total, albuminemia, nitrégenc
ureico, creatininemia y concentraciones del magnesio
son normales.

la concentracién serica basal de PTH puede sus-
tentar el diagnastico del hipoparatiroidismo primario.
La sangre para esta determinacian debe obtenerse
antes de iniclar la terapia con calgio ¥ vitamina D
migntras el paciente todavia expesimenta |a hipocal-
cemia. Ung concentracion sérica de PTH baja o inde-
tectable en un pere o gato hipocalcémico es firme-
mente sugestive de hipoparatireidisma primario {vea-
se fig. 50-3). Los pesros v gatos con hipocalcemia ex-
traparatiroidea deberian tener concentraciones de
FTH narmales o elevadas. La terapia para la hipocal-
cemia no debe suspenderse mientras se aguardan las
resultacos de este analisis.
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TABLA 50-5

Enfermedades endocrinas

mia on pacientes

Estudjos que colaboran
Enfermedad con &l disgnostico
primsario rica de PTH, descartar pieas

Idiopatics etiologias
Postiroidectomia

Tetania puerparal Anaminesis

Falla renal Panel de boguimica sérica,
Aguda andfisis de orina
Crinica

Intoxicacian con glicel  Anemnesss, analisis de orina
e etileno

Pancreatitis aguda Hallazogas fisicos; actividad |-

pasa o amilasa sérica
Sindromes de malabsor-  Amamnesis, pruebas de diges-

cidn intestinal tidn o sbsan:lﬂn. bizpsia
it
Hipoproteinemia o Pasel h-oqumlm séeico
hipealbuminemis
Errar de laboratorio -

Causas misceldneas =
Enemas qua contie-
e fosfato

Hipamagresemia

Tratamiento

La terapia para el hipoparatiroidisme primario com-
prende la administracion de suplementos de vitamina
Dy calcio (vhase pag. B83), El tratamiento se divide
en dos fases. La primera (tergpia aguda) iniclalmentes
debe cantrolar la tetania hipocalcemica. Consiste en
la administracian EV fenfo de calcio, hasta efecto (ta-
bla 50-6). Una vez que las manifestaciones clmlcas hi-
ladas, debe i

gluconato de calcio por ruta SC cada 6-8 horas hasta
que se vuelvan efectivos fos suplementos de calcio y
vitamina D dados per ruta peroral, La dosis del calcio
5C es similar a la empleada por nuta BV para controlar
la tetania original. Durante este periada de terapla
con calcio 5C y oral y vitaming D, la concentracion
sérica del calclo debe medirse 2 veces al dia y la dosis
o frecuencia del calgio 5C se ajusta en comesponden-
cia para mantener los niveles calcémicos entre 8-9
mg/dl. La calciterapia SC debe suspendesse en forma
gradual incrementando el Intervalo entre |as dosis
una vez gue la cancentracldn sérica de calclo se man-
tiene en mis de & mg/d| durante 48 horas..

La segunda fase de terapia (terépia de manteni-
mienta) debe mantener fa concentracion sanguinea
de! calcio dentro del range bajo normal (8-9,5 mg/dl)
mediante la administracin diaria de vitamina Dy cal-
cio (wéanse tablas 506 y 50-7). Estas concentracionss
de calcio estdn por encima del nivel en el cual hay
riesgo deé hipocalcemia clinkca y por debajo del nivel
en el que pueden suceder la hipercalciuria (fesge de
urolitiasis) o hipercalcemia e hiperfosfatemia marca-
das {riesgo de nefrocalcinesis v falla renal). La terapia
de-mantenimiento debe iniciarse una vez gue la teta-
nia hipecalcemica se controla con la calciterapla EV y
SC. En la slivacion ideal, los pacienteés deberfan ser
hospitalizados hasta que sus niveles calcémicos se
mantengan entre 8-10 mg/dl sin soporte parenteral.
las concentraciones séricas de calcia deben medirse
cada semana, con fa dosis de la vitaming D ajustada
para mantener los niveles entre 88,5 ma/dl, Bl objeti-
vo e Ta terapia es prevenie la tetania hipocalcémica y
na inducir hipercalcernia, Las concentraciones séricas
de calcio mayores de 10 mg/dl son innecesarias pars
pravenir la tetania y sdlo incrementan fa probabilidad
de una hipercalcemia indeseabie.

Una vez que la concentracian sérica del calcio se

pocalcémicas estan o

ha en el ranga bajo narmal, se puede in-

e calcio inyectables y

Preparacion Farmulacion < ido de calelo aproximad log
Inyectables (EV)
Gluconato de calde  10%, ampelta de 10 ml 9,3 mg Ca/mi 0,515 rnl.ilog {515 mg Cakg)

Gluceptato de calcin  25%, ampolia de 5 m 18 mg Ca/mi 0,206 ml%
Clorurn de calclo 10%, ampella de 10 m| 27,2 mg Ca/ml 0,25-0,75 ml.n’kg
Tabsetas de 325, 500, 630y 30, 45, 60 y 90 mg de Caftablets 25 mg de Ca/ky cod 12 hs
1000 mi
de%z?__sy 650 mg 42 y BS5 ma de Caftabiets #5 myg o Calkg cadn B:12 hs

- Tabletas de 700 m

. Tabletas de 500, 650 y 1250 mg 200, 260 y 500 ma de Caftableta 25 mg de Ca/ky cadi 812 hs
250 mg de Caftablaty.

25 mg de Caky cada 8-12 hs
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Tiempo Tiempa
para efecto  para rasolver
Preparacion Formulaciin Nambre comerclal Pasologia maxime toxicidad
Vitamina D'z Capsulas: 25.000 U,  Calciferal (Kremers-Urban, Iniclal: 4000-6000  5-21 dias 1-18 sernanas
{ergncalciferch) 50,000 1 Milwaukes, Wise.) Uk s
|arabe; BOOO Wimi*  Drisdol (Winthrop-Breon
als, Mew
vn 100C-2000 Ukg 1
I‘.'Ieltalln (Ell Lllig Co, In- vezaldiaal ver
dianapolis, Ind.) cada 7-14 dias
Iryeczabie IM: Drisdlol (Winthrap)
50.000 Uimi Calciferol (Kremers-Urban)
Vitadee (Gotharm)
Dihigrotaquisterol  Tabletas: 0,125 mg,”  Difiydrotachysterol (Roxa-  Inicial: 0,02-0,03 1-7 dizs 1-3 semanas
0,2 mg, 0,4 mg ne Laboratories, Inc, Cox  mg/kn/dia
Fambas, Chilay
Capusias: 0,125 mg™ Hytakerol {Winthrop-Breon) Mantenimiento:
L0 0,07 ma kg
2 448 hs
Salucion oral 1525 Hyrakerof (Winthrop-Breon)
mgimi®
1, 25-<ithidrant Cipsalas: 0,25 g, Potaliral (Rache Laborata-  0,09-0,08 ualkg/dia 14 dias 1-14 diay
vitarming By 05ug nu.m:t[q«: K

*Dinaficacidn adeciinca para su adminitrackin en gatos.

tentar reducir en forma lenta la dosis del calcio oral v
luego de la vitaming O hasta la mas baja que todavia
mantenga la calcemia dentro del rango bajo normal.
La vitarnina [ es decisiva para establecer y mantener
la normalidad de la concentracion sanguinea del cal-
cio, La mayoria de los perros y gatos con hipoparati-
roiclismo primario requieren una terapia con vitamina
D permanente, El suplemento de calcio a menudo
puede reducise de manera gradual durante un perio-
do de 2-4 meses y luego se lo suspende una ver que
se estabiliza {8 calcemia en el rango bajo normal. El
calcio en la dieta a menuda es suficiente para mante-
ner fos requerimientos del animal, La suplementacion
de la dieta con alimentos ricos en calcio (por g, pro-
ductos Hcteos) asequra una fuente de calcio dietéti-
co. Una vez estabilizada la concentracion sérica del
calcio y establecida |a terapia de mantenimiento, se
recomienda revaluar las calcernias cada 3-4 meses.

Pronastico

El prondstico depende de la dedicacion del propieta.
rio. El pronéstico es excelente si se instituye |a tera-
pia adecuada v se realizan evaluaciones periddicas. El
manejo adecuado requiere la supervisidn cercana de
la concentracion sérica del caldio. A mayor frecuen-
cla en los chequeos, existen mejores posibilidades de
prevenir los extremos en la concentracién y se acre-

cienta la probabilidad de una expectativa de vida
nomal,
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HIPOTIROIDISMO CANIND, 750
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Etiologio
Las anarmalidades estructurales o funcionales de (a
glandula tircides pueden Hevar a la produccian defi-
clente de las hormonas troideas, Se ha desarrollado
un esquema de clasificacidn conveniente para el hi-
potirpidismo basado en la localizacion del problema
dentro del complejo hipetilamo-pituitari-glandula
tirnides (fig. 51-1}. El hipetiroidisme primaric es «f
mas comiin de estos destrdenes en fos perros; resuita
de problemas dentre de |a glandula tiroides; en
general, su destruccion (tabla 51-1). Los dos patrones
histopatoldglcos mas cormunes son la tirokditls linfoci-
tica y la atrofia idiopédtica glanduiar, Latraidits linfo-
inmunomediado caracterizado
isa de linfoeitos, células plasmé-
ticas y macréfagos dentro de la biroides. Los factores
que disparan el desarroflo de fa tiroiditis (infocitica
apenas se comprenden, pero sin lugar a dudas hay
participacion de factores genéticos,

La atrofia idiopatica de la tiroides se-caracteriza
por la perdida del parénquima glandular, que e sus-
titwido por tejida adiposo. No hay infiltrados inflama-
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torios, Incluse en las dreas donde se presentan folicu-
fos diminutos o remanentes foliculares, Se desconoce
Ia | de la atrofis idiopatica, pero
puede ser un proceso degenerativa primarie, Tam-
bién puede representar el estadio final de la troiditis
linfocitica autoinmune.

Elhipatiroidisma secundario, se debe a la disfun-
cign dentra de las células tirotrapicas pituitarias que
causa deterioro en ka secrecidn de la hormana tiroes-
timulante, (TSHKy la deficiencia “secundarla® en la
s v secrecldn de hormonas troideas. La atrofia
desarrolla en forma gradual debida a fa au-
sencia de T5H. £ hipotiroidisme secundario. tambign
podria sequir a la destruccian de las tirotrofas pituita.
rias (por &), neoplasia hipofisaria [rara]) o supresian
de'la funcion tirotrefa por hormonas o medicaciones
(por e|., glucocorticoldes [coman]) (véase tabla.51-1).

Bl hipotiroidismo terciario se define como la defi-
clencia en s secrecion de hormona liberadora de tiro-
tropina (TRH) por las neuronas peptidéngicas en los
niicleas supradptico y paraventricular del hipotalame,
La ausencia de secrecién de TRH deberia causar una
deficiencia en la secrecion de TSH y atrofia folicular se-
cundaria en la tiroides, Aunque se reconodegon varias
causas en pacientes humanos, no se la comunicd en
caninos y se la puede considerar como excepcional,

Los defectos congenitos en la harmonogénesis se

TABLA 51-1

Etiologias poten;

caning

Atroﬂa idiopatics
Plasia calufar Rolicular (7 24 !

Destmcaén neoplasica
Causas latrogénicas

Remociin quirtirgica

Medicackones antitiroigeas

Tratameenta con yodo radiactive

Sutfametoxazol

Hipotiraidismo secundario
Malformacian pituitaria
Quiiste pituitario
Hipoplasia de fa pars distalis
Destruccidn pitultaria
Meoplisias
Suprasan celular lrotdpica pitiitaria
Hipgradrenatorticisme natural
“Sindrome del enfermo eutiroiden
Causas iatrogenicas
Farmacoterapia, sobwe todo corticosteroides
Terapla radiante
Hipofisectomia

Hipotiroidismo terdiario
Malfarmacicn hipetalamica conginita (7)
Destruccion adauiric de! hipotatame (7
Hipatiroldismo congénite
Dlsgenﬁla ‘tiroicea{aplasia, hlpnpiasu, ectasia)

fecte en idin 4l yodo
Deﬁclente ingesta de yodo dietétca

documentaron en paclentes canings, pero son raros,
Las causas documentadas del hipotiroidismo primario
congenito en los perros incluyen deficiencia en la in-
gesta de yodo, dishormonogenesia (un defecto en la
erganificacion def yode) y disgenesia tiroidea. Bl hipoti-
raidismo secundario resultante de una aparente defi-
clencia de TSH también fue comunicada en una familia
de Schnaurers gigantes y en un Boxer. Bl analisis del dr-
bol genealdgico demostrd que pudo heredarse como
rasgo autosomico recesiva en fa familia de Schnauzers.

Caracteristicas clinicas
Las manifestaclones clinicas de las formas mads comu-
nes del hipotiroidismo primarnio por lo usual se desa-
rrellan durante i edad media (2a 6 anas} Los signas
clinicos tienden 2 verse a edades mis javenes en las
razas con mayor riesgo (tabla 51-2). Mo parece haber
predilecrion sexual

Los signos clinicos son bastante variables ¥ depen-
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TABLA 51-2

Razas caninas con predisposicion
al hipotiroidismao

Enfermadados andacrinay

TABLA 51.3

Manifestaclones clinicas del hipotiraldismo
canine adulte

Bousr Alredale terrier

Cankhe Antigue pastor inglés

Dachshund Eulfdngquléi

[roberman pinscher

Cran lanés .Cocher-l;arid

Retriever docade Lebred afgana

h miniatura  Malamute de Alaska

Setter jfandis Newtoundland
Pastar de Shetland
Pemerania
Walfhourd idandés -

den en parte de la edad del paciente {tabla 51-3). En
Ios perros adultas, los signos clinicos més constantes
del hipotiroldisma provienen del metabolismo celular
reducida v sué efectos sobre el estado mental ¥ |a ac-
tividad del animal, La mayoria de los perros con hi-
potiroldismo muestran clerto embotamienta mental,
letargia, intolerancia al esfuerzo o pocos deseos de
moverse y tendencia al aumento ponderal sin el co-
rrespandiente incrementa del apetito o consumo de
alimentos. Estas alteraciones a menudo san de co-
mienzo gradual, sutiles y no meconocidas por el pro-
pietario hasta después de iniciar la suplementacion ti-
roidea. Los signos clinicos adicionates del hipotiroi-
dismo interesan a la piel y con menar frecuencia al
sistema neuromuscular.

Signos dennatolég[r.os Las alteraciones cutdneas
y pilosas son las anvrmalidades detectables mas co-
munes en |as perros hipotiroidess, Los signos tegu-
mentarios clasicas Incluyen alopecia troncal apruritica
simélrica bilateral que tiende a respetar cabezs y ex-

i (fig. 51-2). La alopecia p ser local o
i > simétrica o asimétrica, puede interesar
al-rabo (“cola de rata’) y a menudo comienza sobre
los sitios de friccion. i bien la alopecia incretoria
apruritica no es patog jca para el hip: e}
mo (véase pag. ?Z?], éste por cierta es el duagl\o_stlco
mids probable en un paclente canino con lelargia, au-
mente ponderal y sin poliuria/polidipsia.

La seborrea y piodermia también son signos hipo-
tirgidens comunes. La deplecion de la hormona tiro-
dea suprime Tas reacciones inmunes humorales, dete-
rlora fa funcidn celular T v reduce & ndmera de finfo-
cites crealantes, defectos que pueden revertirse me-
diante la hormonoterapla sustitutiva. Todas las formas
de seborrea (seca, oleosa, dermatitis) son posibles. La
seborrea y piodermia pueden ser focales, multifocales
o generalizadas. Como ambas con frecuencia redun-

Aumenta ponderal®
Embotamierto mental®
Inactividad*
Intokerancia af fric:
Letargia*

Dermatalégicas
Alopecia incretoria®
Asimelrica o simétrica
“Cola de ratz"
Hiperpigmentacidn
Manto piloso sece, quebradizo
Missdema
Dititis extema
Pindermia*
Seborrea seca, oleosa o dermatitis®

Reproductivas

Anestro persistente

Atrofia testicutar (7).

Estro débil asilencinsg

Calactorrea o ginecomastla inaproplads
Pérdida de libide (T)

Sangraco estral profongade ©

Neuromuscilares

Apoyo de nudilles
MAtaxla
Convulslones

Pardlisis del nenvio facial
Signos vestibulares

Oculares

Depdsitas lipoides comeanos
Ulceracién comeani

Llvitis

Cardigvasculares
Arritmins cardiacas
Bradicardia

Gastrointestinales

Constipacién

Dhirrea

Hematolégicas

Anermia*

Coagulopatia

Hiperlipidemia®

Anormalidades conductuales (7)

“Comises.
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4y pelaje seco,

w raleado de pelos troncales. B, Ca-

Flgura 51-2 A, Malamute macho de 4 afios con b

niche hembra castrada de & afos con hipotiridismo y alopecla incretoria, En ambos pacentes, ndtese la distribucidn troncal

del problema dermatoldiico, que respeta cabeza y extremidades.

dan en prurita, 1os permos: hipotireideos con ploder-
mia-a seborrea secundaria iniclaimente pueden llegar
a consulta por un trastormo cutdneo pruritico.

El manto piloso en los perros hipotiroideos a me-
nudo es opaco, seco y de fial depilacion. El recreci-
miento pilosoes lento. La hiperqueratosis conduce al
desarrolic de escamas y caspa. También puede ser
identificaga la hiperpigmentacion de grados variables,
La ofitis extema cranica ha sido reconodida en akgu-
nos perros hipetircidecs, En los cuadros graves de hi-
patiraidismo, los mucopollsacéridos dcidos y neutros
pueden acumutarse en la dermis, fijar agua y causar el
engrosamiente cutaneo. Conacido coma mixedema, la
pisl se espesa sobre todoe en la frente y cara, produ-
cienda un redondeamiento de la region temporal,
hinchazén y engrosamiento de los pllegues cutanecs
faclabes v junte con la calda de los pérpadas supero-
res, ¢l desarrolle de una “expresidn facial trégica”.

Signos neuromusculares Las alteraciones neura-
lagicas pueden ser el problema predominante en al-
gunos perras con hlpcllrnldismn (véase tabla 51-3),
La eg ¥ ia induci-
das por el hlpctlroldlsrno pueden causar slgnos referi-
bles al sistema nenvioso central o periférice, Las mani-
festaciones clinicas referibles al sistema nervioso cen-
tral tamblén pueden presentarse después gue los mu-
copolisacridos se acumulan en el perineura y endo-
newro o luego del desarrollo de la aterosclerosis cere-
bral o hiperlipidemia marcada e incluyen convulsio-
nies; ataxia y marcha en circulos, Estos signos a meanis-
do se presentan junto con las signos vestibulares {por
e}, Inclinacian cefdlica, estrabisme vestibular posiclo-
nal) o pardlisis del nervio facial, Las neurapatias peri-
fericas Incluyen la pardlisis del nervio facial, paralisis
laringea, debilidad y apoye de nudillos o amastre de

dedos, con desgaste excesive de la parte ungueal
dorsal, La consuncion muscular tamblén puede ser
evidente, aungue la mialgls ne es comin, Ademds en
casos caninos se describid la claudicacion de miem-
bra anterior unilateral sensible a la tiroxina.

Signos reproductivas . Antiguamente se pensaba
que el hipotircidismo era causa de falta de libida,
atrofia testicular y oligospermia/azoospermia en los
machas caninos. Sin embargo, los estudios recientes
na lograron demostrar efectos del hipotiroldismo: ex-
perimental sobre ningtn aspecto de la funcion repro-
ductiva. 5i bien en los ejermplares estudiados se han
comprobado otros signos clinicos y anormalidades
clinicopatologicas clasicas, |a libido, tamafio testicular
y TECuENto espermatico total por eyaculado se-man-
tuvieron narmales. Estas observaciones sefialan que el
hipotiroidisme puede, en ¢ mejor de los casos, ser
una causa Infrecuente de disfuncidn reproductiva en
los machos caninos.

La experiencia clinica ha demostrado que el hipo-

0 puede causar pi gacion de los interva-
fos interestrales y falta de ciclos en la perra, Las anor-
malidades reproductivas adicionales incluyen clclos
estrales débiles o sliencioses, sangrado estral prolon-
gado {gue puede relacionarse con prablemas adguiri-
dos en gl sisterna de coagulacian), galac inapra-
tia. Lina asoriacian entre hipotirci-
disma y resorcian fetal, aborto y mortinatos fue suge-
rida en la perra; sin embarga, no hay una documen:
tacion publicada para la misma. El hipotireidisma ma-
temo también fue sugerldo come causa del nacimien-
o de cachorres débiles, agonlzantes,

Signos dlinicos miscela - Las anor
oculares; cardiovasculares, gastrointestinales y hemaos-
taticas son manifestaciones clinicas poco comunes del
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hipetiroidisrne (véase tabla 51-3). Con mayor asidui-
dad, las anormalidades bioguimicas o funcionales se
identifican en los permos con los signos clinfoos mis co-
munes del hipotiroid Tal vez los hall Mis in-
teresantes sean aguellos en & sistema de coagulacion.
En los pacientes humanos, el hipotireldismo pusde
causar varlas snormalidades en el sistema de coagula-
cion, incluyendo |a disminucion en las actividades de
los factores circulantes VIl y IX, reduccidn en la ackivi-
dad del antigeno relacionadeo con el factor VIl (factor
de von Willebrand), menar adhesividad plaguetaria e
incremento de la fragilidad capilar, Estas anormalida-
des provendrian de la menor sintesis protelca en &l es-
tado hipotirsidea. Una reduccian similar en-la activi-
dad del factor de von Willsbrand fue documentada ca-
da tante £n pacientes caninos hipotiroldeos, En nues-
tra experiencia s poco habitual que &l perro hipotiroi-
dea manifieste sintomatologia de un disturbio hema-
migico. La evaluacin de la cascada de la coagulacidn
o actividad del factor de von Willebrand no se indica
en los perros con hipetiroidisma sin tratar & menos
que existan anormalidades hemostéticas concurrentes,
En contraste, se indica la evaluacian de la fundion tirai-
dea, de preferencia empleando la estimulacian con
T3H o TRH, en los perros con diagndstice de enferme-
dad de von Willebrand para descartar al hipotiroldismao
Come causs o factor contribuyente de aquelia,

La suplementacién con hormona tiroldea tiene
efectos variables sobre las concentraciones sangui-
neas del factor de von Willebrand en los perros hipo-
tireideos ¥ en las eutiroidens con enfermedad de von

| . Los estudias preliminares demostraron
que las concentraciones pueden Incrementar en res-
puesta a la suplementacidn con levotiroxina sodica.
Sin embarge, trabajos recientes ne lograron identifi-
car relaciones entre fa reduccion de las concentracio-
nes del factor de von Willebrand y el desarrollo es-
pontaneo de hipotirpidismeo. También se identifica

TABLA 51-4

cas del cretinism;

Alopecla

Baclo

Crineo agrandads, corto y anche
Disriea

Embatamienta mental
Enanismo

Erupcitn dental ratardada
Inapelentla

Letargia

Mardibula acortada

Manto pilodo de “cacharm™
Piembros acortados
Pelo-sece

Plel espesa

¥ pratruida, tronco anche y cuadrado y miembros
cortes {fig. 51-3). Esto contrasta con el enanisme pro-
porcinado arlginada par la deficiencia de harmana
del crecimiente, Los cretinos tienen embotamienta
mental, son letdrgicos y no muestran la tipica tendern-
cia juguetona de los cachomas normales, La persisten-
cia del pelaje de “cachoro”, alopecia, inapetencia,
erupzign dental retardada y bioctio son signos adicio-
nales. Los diagnostices diferenclales en tales animales
Incluyen (deficiencia de del creci-
m»enlo, wéaie pag. FEX Y panhupcputuqtansmo

os Como los
mecanismos autoinmunes cumplen un papel impor-
tante en |a patagenia de la tiroiditis lintacitica, na re-
sulta Hamative que ella se acompafie can otras endoe-
crinopatias inmunomediadas, En los paciéntes huma-
nos, el sndrome poliglandular auteinmune tipo || (sin-

drome de Schmidt) es el més comim de los sindromes
o

una reduccion significativa en la con ion media
del factor de von Willebrand después del tratamiento
con levotiroxing sadica en perros con hipatirsidisma
experimental ¥ en casos caninos espontdnecs. Hasta
gque sus méritos sean investigades en detalle, en la ac-
tualidad no se recomienda fa suplementacion de hor-
mona treidea en el paciente canine eutirsideo con
enfermedad de von Willebrand.

Cretinisma  El hipatiraidismo en jos cachorros se
denaming cretinismo, & medida que aumenta la edad
de presentacion, la apariencia clinica de las animales
aretinos se confunde con 1a dlef I\Ipotlruldlsmo adul‘to
El crecimients yoeld del d
mental son las caracteristicas del cretinismo (tabla 51-
4). Los perros cretines tisnen un tamafio carporal des-
proporcionado, cabera grande v ancha; lengua espesa

ir rinopdticos v por lo usual consiste en in-
syficiencia adrena| primaria, enfermedad tiroidea au-
toinmine ¥ diabetes mellitus insulinodependients. Los
sindromes inmunaendocrinopaticos son poco comu-
nes en caninos ¥ deberian sospecharse en el paciente
con Insuficiencia glandular Incretona maltiple. E hipo-
tiroidismo, hipoadrenocorticisme y en menor exten-
sign, diabetes mellitus, hipoparatiroidismo v orquitis
linfocitica son sindromes combinados reconocidos. En
[a mayoria de los perras afectadas, cada endocrinopa-
fa se manifiesta por separada, con los trastornaos adi-
cionales que emergen de a une despuds de perfodas
wvariables (semanas 2 meses). Los éstudios diagndsticos
y tratamiento se orientan a cada problema a medida
que es reconocido, porgue no es posible predecir o
prevenir de manera confiable a cualquiera de ellos, La
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Figura 51-3 Ay B, Harmanas de Schnauner gigante de & meses de edad. £l eiemplar de fa izquierda es normal, mizntras que

el mas peguefio a la derecha tiene

Mdtense la estatura reducida, tamafio. corporal des-

congénits (¢

proporcionado; cabeza grande an(ha tronce ancho y cuadrade y miembros acortados en el creling, (De Feldman EC, Nel-
son RW: Camine and feline yﬂornnurugry i reprodenction, ed 2, Fitadellia, 1996, WE Saunders.)

farmacoterapla inmunosupresora no se indica en los
amimales con estos sindromes, debido a sus efectoy
adversos y la dificultad en la supresidn de la destruc-
cign inmunoldgica de las glandulas endocrinas afecta-
das {que supera a sus beneficios potenciales).

Patologia clinica

plaguetas estdn en cantidades normales o aumentadas.
Tamblén puede identificarse un Incremento leve a
de las actividades lactato deshid,
aspartato aminotr a, alanina
fosfatasa alcalina y rara vez, creatina cinasa. Mo obs-
tante, £stas hiperactividades enzimaticas son muy va-
riables y pueden no tener relacidn directa con el es-

genasa,

Las anormafidades clinicopatoldgicas més o
an los pacientes hipotiroideos son la hipercolestersle-
mia e hipertrigliceridemia; con la Gltima identificada
como fipemia. La hipercolesterolemia se detecta en
mas del 75% de los casos caninos en nuestra hospital
y las concentraciones del colesterol pueden superar
los 1000 mg/dl. 5i bien |3 hipercolesterglemia e hi-
pertrigliceridemia en ayunas pueden asoclarse con
olfos varios procesos (vease pag. B67), su presencia
en un perra con la sintomatologia apropiada es una
firme evidencia de hipotiraidismo.

L@ anemia arregenerativa, normedcitica-nommacri-
mica leve fvalumen celular aglomerado [\"Cﬁ] de 28

tado h La hipercaicemia feve puede de-
lEl:tdIsa en algunos perros con hipotiridisma congé-
riito. Los resultades del andlisis de orina por lo usual
son normales en los perros hipotircideos. La poliuria,
hipostenuria & infecciones urinarias no son manifesta-
ciones hipotiroideas tipicas.

Patrones dermatahistopatologicos

Las biopsias cutdneas a menido se realizan en os pe-
rros con soepecha de alopecia incretonia, en especial
si los estudios diagnosticos selectives (incluyendo Iy
medicién de la concentracion basal de hormona tiros-
dea) no lagran identificar la etiologla, Los cambios

35%) 5 una alteracidn mencs
en aproximadamente el 33% de los perros hipatirai-
deos en nuestro hospital. La evaluacion de la morfolo-
qgia eritrocitaria puede revelar un incremento en la can-
tidad de leptocitos (células en blanco). Estas células se
deberian al incremento del colesterol en su membra-
na, o cual.es una consecuencia directa de la hiperco-
lesterolemia concomitante asociada con Ta deficiencia
throidea, El recuento leucocitanio suede ser normal v las

lGgicos Inespecifices se'asoclan con diversas
endo(_nnonat[as Inchiido el hipotiraldismo (véase ta-
bla 48:7}; también pueden Identificarse los signos mi-
croscopicos consideradas como especificos del hipoti-
roidismo. Asimisma puede estar presente un infiltrada
celular inflamatorio variable si desarrolla la piodermia
secundaria, El hallazgo de alteraciones histopatalagi-
cas “hipotiroideas” es una indicaclén para la evalua-
cién adiclonal de fa funcidn tirsidea.
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dios de la funcién glandular tiroidea

Generalidades La funcidn tiroidea se valora con la
medicin de las concentraciones basales de las hor-
monas roideas o evaluacion de la respuesta glandular
a la estimu! provocativa {pﬂr €., estimulacidn
con TRH}. Estan disponibles varios analisis de las hor-
manas tirpideas basales incluyendo los que miden la
traxina (Ty), Ty libre (T.), 3,5,3"tnyodetironina (T4},
Ty Hbre (fTy), 3,35 -triyodetironing (Ts inversa [1Ta))
y concentracitn de trotropina (TSH) endégena. ka Ty
representa la mayor parte (mias del 80%) de la hor-
mona tircidea secretada por la traldes, con sdlo canti-
dades reducidas de T3 y mucho menores de Ts. Una
vez secretada hacia la circulacian, mas del 99% de la
T, 52 une 3 las proteinas plasmaticas, La 7y sin ligar o
libre, es bioactiva, ejerce el servomecanismo inhibito-
rio sobre la secrecion de la TSH pituitara (véase fig.
51-1} ¥ es capaz de ingresar en las células a través de
tada la econormia {fig. 51-4). La T, unida a proteinas
‘actlla como reservorio y amortiguador manteniendo
una concentracion estable de hormona libre en el
plasma, a pesar de las répidas alteraciones en la oferta
de hormana tiroidea a kos tefidos. Dentro de la célula,
la Ty &5 desyodinada formando, ya s2a Ty o 1Ty, 5
gun sezn las demandas mitabdlicas del tejido en ese
momenta particular. La Ty es pfoduclda sobre todo

nucleo y membrana plasmética y ejerce sus efectos fi-
sioldgicos. & cree que la T, es Ta hormona primaria
gue induce los efectos fisiolégicos, debido a su mayor
actividad biolégica y volumen de distribucion en com-
paracidn con aguelios de [a Ty, ts desyodinacian pre-
ferencial de Ty en Ty dentra de fa célula v la presencia
de receptores intracelulares especificos para fa Ty,
Toda la T, sérica, unida a proteinas y lbre, provie-
ne de [a tiroides: En consecuencia, los andlisis que mi-
den las concentracionss séricas total y T, junto con
los niveles de-la TSH enddgena, son los recomenda-
dos en la actualidad para la valeracian funcional tiroi-
dea en los pacientes caninos con sospecha de terer
hipatiroidismo, En contraste, la mayor parte de la T
¥ [T s forma a partie de la desyodinacian dela Ty en
sitios extratiroidecs, sobre tode higado, nRcn y mis-
culo: Par lo tanto, la concentracian sérica de T es un
pardmetro inadecuado para medir la funcicn ticoidea
debida a su Incalizacion predominante en las células
¥ da minima cantidad secretada por la tiraides en
comparacion con la T, sécretada (fig. 51-5). Por tal
maotivo, en la actualidad no se recomienda la mecdi-
citn de las concentraciones séricas de T, Ty T3 pas
ra la valoracion del funcionamiento tirokdeo canino, |
Concentracion sérica de T, basal La concenira-
cién sérica de T, basal e5 Ja suma de los piveles liga-

durante los estados alica:

que la rTs, que es bioldgicamente machva parece
praducirse durante los periados de enfermedad, inani-
citn o excesivo catabolismo endégeno. La T intrace-
lular se une a los receptores sobre. las mitocondrias,

Vasa sanguines

dosap y libres circulantes en sangre. La medi-
cién de Ia concentracion sérica de T, tal vez sea el mé-
todo mas sencilla y etongmico para la valoracian inl-
cial de fa funcion tiroidea, sobre todo en los perrcs ca-
seros {tabla 51-5), Desde el punto de vista tedrico, la

ra 514 Metabolismo intracelular de la T, libee hasta To o Ty inversa por la 5o 5 respecti La

T3 Intracelular formada a partir de la monodesyodinacion de la Ty libre puede interactuar con los receptares de T, sobire |2

membrana celular, mitocondrias o niclea de fa celula y estimular fas acciones fibciogicas de la hormona tircidea o unirse a las

proteinay ligadoras citoplasmiticas (PLC). La dltima forma un almacenamiento intracelutar de Ts, (De Feldman EC; Malson RW:
endocrinalogy ard

Canine g fefie

repreduction, ed 2, Filadelfia, 1996, WE Saunders.)
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Figura §1-5 Concentraclones séricas de Ty basales en 35
PEITOE sanos, 15 con hipotiraldismo v 30 eutiroidens con

tese la i en las
concentraciones sércas de T entre los tres grupos de pa-
cientes canino

interpretacién de & concentracion sérica de T, basal
deberia ser directa, dado que los perros hipotimideos
deberian tener valores reducidos en comparacion con
los sanos, Lamentablemente, el rango de las tiroxine-
mias en los perros hipotiroideos se superpone con las
concentraciones medidas en los perros sanos ¥ esta
superposicion se vuelve mds evidente en los pacientes
eutlroideos con enfermedad concurrente. La cantidad
de funcién troidea residual en el momento del mues-
trea, los efectos supresores de factores extrafios sobre
las concentraciones séricas de harmona tiroidea y la
presencia de anticuerpos antihormona tirsidea circu-
lantes, afectan la sensibilidad v especificidad de la tiro-
xinemia en el diagnastica del hipotiroidisme,

Mo recomendamos utilizar un valor de T, sérica ar-
bitrario para distingulr entre eutiroidismo e hipotiral-
dismo. Sugerimos evaluar tal valor en el contexto de
la anamnesis, datos de la exploracion fisica y otros da-
tos clinicopatolégicos. Toda esta informacion rinde un

indice de sospecha de eutiroidismo o hipatiraidisme.
Es dificl juzgar ef efecta de los factores extranios, en
especial enfermedades concurrentes, sobre la concen-
tracian sérica de T,. Como estas variables pueden su-
primir fa concentracién sérica de Ty basal hasta me-
nos de 1 pgfdl en un paciente eutiroldeo v los perros
hipotireidens rara vez tienen tiroxinemias que supe-
ran un valor de 1,5 paidl, empleamos la Ty sérica ba-
sal come medida del euliroidisma. Cuanto mds eleva-
da es la ti res |a probabilidad de euti-
roidismao (table 51-6). Una excepcldn es el perro hi-
potiroides con anticuerpas antihormana tirsidea cir-
culantes (véase pag. 761). Par el contrario, a menor
valor de Ty, mayor probabilidad de hipotiroidismo,
asumiendo que la anamnesis, dates de la exploracion
fisica y resultados clinicopatologicas tambien son
compatibles con la enfermedad. 51 el indice de sospe-
cha por hipatiroidismo no es alto pera la concentra-
cidn sérica de T, es baja, también deben considerarse
otros factores coma el sindrome del enfermo eutirol-
deo {véase pag, 761).

En ocasiones se desea establecer si ¢l paciente su-
plementado con hormona tiraidea es, por derto, hi-
potirgidec. La administracian exdgena de harmaona
tiroidea, ya sea Ty 0 Ty, suprimicd la secrecidn de TSH
pituitaria causando la atrofia tirotrofa hipofisaria y
posterior atrofia tiraidea, La concentracion sérica de
T, basal depende de i Intensidad de la atrofia glan-
dular inducida por el suplemento tiroiden, Los resul-
tados a menudo san sugestivos de hipotiroidisma, in-
cluso en el perro previzmente eutiroldes, 5 ef andlisis
se efectia mientras el paciente estd recibiendo |a su-
plemeﬂtaclén tircidea ¢ dentro de Ias pocas semanas
de susps el iento. La acion de
hormona tiridea debe suspEndErse y &l eje pituitaria-
tiroides se deja reposar para que retome la funcidn
antes de poder obtener concentraciones séricas de T,
basales significativas. El tiempo entre la suspension de
la suplementacidn y la adquisicion de resultados sig-
nificativos referidos al funcionamiento tiroideo depen-
de de [a duraunn del tratamienta, la dusls ¥ lrecuerl—
cla de ad fdn del supl
individual. Como regla general, los suplemEnLcls de
harmona tircidea deben suspenderse un minime de 4
semanas, pero de preferencla 6-8 semanas, antes que
la funcion glandular pueda valorarse en forma critica;

Concentraciones séricas de fT, basal El métado
canvencional para determinar fa concentracién sérica
de T, es la dialisie de equilibrio, que es un procedi-
miento engerasa, demanda tiempo y no suele ser uti-
lizado por los laboratorios endocrinaligicos comerdia-
les ocupados, Como’ alternativa, para las mediciones
caninas se han usado los estuches de radioinmunca-
ndlisis (RlA) destinacos para emples humano, Lamen-




758 ﬁ FARTE & Enfermedades andocrinas

TABLA S51-5

Recomendaciones diagn as para la evaluacion de la funcién tiroldea canina

i La dedslﬁn de \-'alc-rar la furcite glandular firaides debera fundamentarse en ts anamnesis, hallazges del examen fisi-
el io de ruting pleto, panel de bioguimica sérica, analiss de orina).
! Los estudioy selectivos midales para la funcidn glandular tirgicdea en fos [peros caverps se listan en 2l ltem 1, mis la
medicidn de la concantracian sérica de Ty basal,
2 B tratamlents se indica st la concentracion sérica de T, es redutida y los hallazgos de ta evaluacidn inicial en el pa-
clente firmneza un ico de
b El tratamiento indica st 1a concentraclde serica de T, es normal y los hallazgos de la-evalupeidn inkcial en e
paciente rig confirman of dlag 0l hipotiroidis
©. Los astudics d I (T5H endd innes de Ty fibre d das mediante didlisis
de equilibrio) estan Irlda(adm s la :mcentm:lén sérm dc Ts e nmmnl paru s halfazges e 13 avaluacisdn inicial
el paciente con firmesa tn diag 0 estd sequra si exista fi-
Hrodl despues de fa evaluacion de la axamen fisicoy palndugw clinica die rutina y concentracidn

()

a:
. Los estudios selectivos miciales para [a funclén glandular tiroidea en los perras sintomdticos con paterncl reproductor o
de expesiciones son aguelles listados en e ftem 1, mis la medicldn de la concentraciin sérica de T, libre basal deter-
minada medignte difliss de squilitrio y cmcenlradﬁn de T5H endogéna; as comp tambign |a orueba de autcantl
cuerpoes antitireglobuling, La medician de b concentracidn sérca de T, basal es opclanal,

o, Bl rratamiento se indica si todos bos resultadas son anomaled y ks hallazgos de fa evaluacisdn mnicial del paciente
sustentan con firmeza un dizgnastico de hipotiroidismo,

b, El tratamiente no se indica si todes |05 resultades son normales y kos hallazges de la evaluacion inicial en el pacien-
2 no sustentan e diagnastice de hipatinsidismo.

¢, B tratamlento no se indica y los estudios deberian repetirse en 2-4 semanas si el paclente tiene sintomatologia de
hipatirgidisma y bos resditados de los estudios son normales o sdlo un resultado es anormal y no puede identificar-
se Otfa causa para las manifestaciones clinicas.

o §i los resultades de dos estudios son _' il las lones de Ts libre ¥ TSH enddgena, fa
decisién do tratar o aglardar y repetic ln pesquisa 2n 2-4 semanas deberian fundamentarse en los resultados de
evaluacian clinica del paciente v ef indice de scspecha por b enfermedad.

Los estudios recomendadas para valorar la funcion glandular tirosdea en fos peros reproductores saros son aguedios lis-

tados en ¢ ftem 1, mas la concentracion sérica de Ty libre basal medida por didlisis de equifibrio, concentracion da

T5H enddgena y prueba de autoanticeerpos antitigiobuling.

& La glanduls troldes es normal y e paciente se conslidéra sequrn pars aparearse sl no (lene sintomatologia y los re-
suttados del sxamen fisico, leboeaton de uting v fodos los estudios Hroideos son normuales. Los resultedes nofma-
s no d@wman laposibdlidad de hipatireidisma en el futuro, Debeda realizarse fa evaluacién anual de 1 tirides
en los permas do al afio de edad,

. 5E cualquler resultadn o5 annmwf u |mportnm:w e incierta, Puede no utilizarse el animal para reproduccion ¥ re-
jpetir los estudios tirddens en -6 meses. En tanto |os deberfa consi
posibbe el futuro desarrolie del hipotiraldismo ¥ no se recomienda Ia reproducckin,

Fil

o

Mo del B Canino, publicedo en Conine Mractics, Vol 22, 1997

tablemente, Jas concentraciones: séricas de T, medi-
das porf estos RA a menudo son mucho menares que TABLA S1-&

las obtenidas con la didlisls de equilibric estandar en Interpretacion de la concentracion sérica
las mismas muestras sanguineas y la precision diag- de T, basal en paclentes caninos con
ngstica de tales RlA es menor que la alcanzada con la sospecha de hipotireldismo
medicidn de ' concentracion de T, total en la misma

muestra de sangre; estas abservacionss aumentan los ::‘;?""‘:I‘S“ sérica rﬂ“"b'“d':"m?
cuestionamientos sobre |a validez de los resultados v ML
utilidad diagndstica de estos RIA para la T, canina, S Muy improbishle
Esta disponible una técnica de didlisls de equilibrio 152 Improbable
madificada (Nichols Institute, San Juan Capistrano, 0;"? m?:ﬂm
(Calif.} que es mas-propicia para el emples comercial y s b arabatias

de mayor precision para valorar la T, sérica que los
RiA disponibles en la actualidad. En los estudios preli- st e o axile L erermsdad Ssmics grave
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Figura 51-6 Concentraciones
stricas basales de la TSH endage-
ma en 29 perros sanos, 18 con hi-
potiroldismo espontanes y 36
eutiroideos con enfermedad con-

currente, en los cuales el hipoti-
roidismo serfa un diagndstico di-
ferencial, Ndtese |8 concentra-
cidin de TSH normal en algunos
permos hipotircidess v los valores
elevados én algunos enfermas
eutirosdeos.

Sanos (2 perros)

minares, los valores de la T, sénca logrados con la
diakisis de equilibrio modificada y esténdar fueron s-
milares v los de la tenica modificada demastraron
mayor precisian en la valoracién de la funcian tiroidea
que las concentraciones de T, o Ty total con los R1A
Estos hallazgos preliminares sustentan el empleo de la
diafisis de equilibria. madificada para medir |a concen-
traciGn sérica de T, en fa valoracion funclonal tirol-
dea, sobre todo en los peros con elevado potencial
repreductive donde la transmisidn genética de 1z en-
fermedad constituye una preccupacion (véase tabla
51-5). En nuestro laboratorin, los valores de la fT, séri-
ca obtenidos mediante la tecnica de dialisis de equili-
dificada y que son mayores de | ng/d! son
les con eutiroidismo y los menores de |
| (en especial los menores de 0.5 ng/di) son su-
gesh\nos de hipotiroldismo, asumiendo gue la anam-
nesis, examen fisico y anormalidades dinicopatologs-
cas también patibles con esta condicidn.
Concentracion de TSH canina endégena basal
En |a actualidad, existen dos andlisis validadas para fa
T5H canina (TSHe): uno inmunorradiométrico dispo-
nible en el comercio fabricado por Diagnostic Pro-
ducts Corporation (DPC, Los Angeles, Callf.) v otro
para el consultero ofrecido por [a Secclon Endocring,
Labaratoric de Diagnostico de Salud Animal, Colegio
de Medicina Veterinaria, Universidad Estatal de Michi-
gan. Desatortunadamente, las concentraciones séricas
de TSHc medidas en los perros hipotiroideos se super-

Enfermos eutiroldeos
{36 perros)

Hipoairosdens
{18 perras)

Toideos con enfermedad concurrente, El 14% de fos
perros euliroldeos luve concentraciones de TSHe por
encima del rango de referencia y el 38% de los hipo-
Hroideos espontinens mostrd valores de TSHe dentro
e los limites narmales. Otros varios investigadares
identificaron inconvenientes similares con la superpo-
sicion de los resultados. En la- mayoria de los estudios
la sensibilidad v especificidad de los andlisis de la
TSHe promediaron cerca del 80%,

Sabre |a base del trabajo preliminar realizado por
distintos investigadores, se pueden destacar los si-
guientes aspectos referidos a la utilidad diagndstica
de las concentraciones de TSHE enddgena en los pe-
rros;kl) la medicion de la concentracidn de TSHe en-
ddgena nunca deberfa utilizarse coma [a dnica prue-
ba de funcidn tircidea; 2) la concentracién de TSHe
endégena deberla interpretarse en concierto con las
cancentraciones sericas de Ty o T, en la misma
muestra sanguines; 3) la deteccion de una concentra-
cion senca de T, o T, reducida con un valar de TSHe
elevado en la muestra de sangre de un perro con an-
tecedentes y datos del examen fisico apropiados sus-
tenta con firmeza e diagndstico de hipotiroidisme
primaric; 4) la deteccién de concentraciones séricas
de Ty, T, v TSHC normiles descarta un hipotiroidis-
ma y 5) cualquier otra combinacion de concentracio-
nes séricas de Ty, T, y TSHE no puede ser interpreta-
da teniendo en cuyenta nuestra comprensian actual
sobre el andlisis de |a TSHY En los estadios iniciales

ponen con aquellas de las ideos con enfen

dades concurrentes {fig. 51-6), En un estudio, el ran-
g0 de valores con el andlisls inmunorradiométrico
DPC fue de 0,01-0,45 ng/mi {media, 0,70 ng/ml) en
62 perros sanas, La concentracin séfica media de
TSHc fue de 0,48 ng/m (rango, 0,07-2,1 ng/mil) en
16 perros con hipotireidismo espontdnes y 0,18
ng/mi (rango, 0,01-2,3 ng/mi) en 35 pacientes euti-

el hif p(ln-;arlo humano se encuentran
una cencentracién sérica narmal de T, o Ty y un in-
cremento de la TSH, perc esto todavia debe probarse
en los pacientes caninos.
Pruebas de estimulacion con TSH y TRH Las
pruebas de estimulacian con T5H y TRH wﬂluan fa
bilidad tiroidea a la administracidn de la TSH y
TRH exdgenas, respectivamente, La ventaja primaria
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de wstos estudios es gque diterenclan entre hipotinol-
dismao y sindrome de enfermo eutiroides (véase pag.
762) en los perros con niveles de hormaona tiroldes
basal reducidos. Por desgracia, af costo de estos me.
todns, a disponibilidad esporddica de la TSH y los re-
sultados ambiguos en algunos perros cuestionan fa
utilicdad de los estudios,

Prueba de estimulacion con TSH La TSH bovina se
emplea para la prueba de estimulacin con TSH, La ti-
roides canina puede responder a fa TSH bevina, por-
que, a-diferencia de la actividad inmunoldgica de la
malécula de T5H, fs actividad bioldglca de ella no tie-
ne especificidad de especie. Se han recomendada nu-
merasos protocolos diferentes para la estimulacién
con T5H en la bibliografia, lo cual simplemente desta-
ca la importancia de segulr &l procedimiento sugerido
por el laboratoria que realiza la medicidn, El protaco-
lo mas frecuente, y el ulilizado en nuestro hospitsl,
consiste en la administracian de 0,1 Ul de TSH/kg
{miximo, 5 Ul de TSH/pemro) via BV ¥ la obtencian de
sangre para determinar la T, sérica antes y & horas
después de la dosis de TSH, La T3H no usada reconsti-
tuida puede conservarse en el refrigerador durante 3
semanas o congelarse durante 3 meses 5in la pérdida
de la actividad biolégica.

Séla deberian interpretarse los valores absolutos de
la T, sérica obtenidos con |3 estimulacién con TSH, En
nuestre laboratirio, empleanda el protocolo mencio-
nada, los perros eutiroidecs tiénen una concentracidn
sérica de T, posTSH mayor de 3 pg/dl, mientras que
fos pacientes con hipotiroidismao primarie tiensn tira.
xinemias posTSH por debajo del rango basal normal
(menos de 1.5 po/dl). Las concentraciones séricas de
Ta posTSH entre 1,5 v 3 pg/dl no son diagndsticas y
pueden encontrarse en oy estadios tempranos del hi-

idisma o pueden rep presion de la

Enferrnaitades endocria

Tlrmlnas‘érimhlg."d}
[ T I i T e I

T, pretsH

Ta paiTsH

Flgura 51-7 Interpretacién de ios resultados de |a prueba
de estimulacidn con TSH en pacientes caninos. Los. valores
de Ty posTSH que caen en el rango normal por Jo regular
Indican una funcién glandular tiroidea normal. Las ercep-
cipnes comprencden valores e T, preTSH plevados sin in-
cremento de bn Ty posTSH (inen o) v valores de T, preTSH
reduridos con respuesta normal a-la:TSH (iinea ). Deberian
considerarse €l hipotiroidismo primarta con anticuerpos an-
T, (Wmeas o y b} y Cl hlpotlmdlsr«u secundarlo o bos efec-
tos {lirext ¢). Los
walores de Ty p«’ y posTSH reducidos (finea dl v fos vakores
de T, pesTSH en EI range ne diagndstico pueden ser imdi-
cativos de hipoti o los electos sups de laen-
fermedad concurente. A mayor gravedad de la enferme-
dad, mids supresor es el efecto sobre los valores de T,
posTSH. Amonlin. pormal; azal range no diagnistice; pur-
pura, rangs hipotiroides.

fecacidn, wimita, miosis, taquicardia y tagquipnea. Para
esta prueba se emplea fa dosis mas Baja gue estimule
en forma méxima la secrecién de T sin causar reaccio-
nes adversas. En nuestro hospital, se administran 0,2
mg de TRH/perra (sin impartar el tamano def pacients)
por Tuta EV y la sangre para determinar la T, total en
suero se obtiene antes v 4 horas después de la dosis.

funcmn tirgidea coma itado de la
concurrente o farmacoterapla en un perro de otro
modo eutiroiden (fig. 51-7). La enfermedad sistémica
grave, sin embarga, también puede hacer que las tiro-
slnemias posTSH caigan dentro del rango considerado
diagnostico para el hipotireldismo primario (menos de
1,5 pg/di}. Las concentraciones séricas de Ty pre y
posTSH por encima del valor basal junto con la ausen.
cia de respuesta tiroldea a fa TSH se detectan en oca-
siones en los perros hipotimidess y pueden reflejar la
existencia de anticuerpos antihormona tHrokdea dircu-
larites en un paciente con traiditis linfocitica.

de estimulacion con TRH En la bibliografia
52 han recomendeda numercsos protocolos diferentes
para | prueba de estimulacidn con TRH, lo cual desta.
ca la impartancia de seguit ¢l procedimiento sugerida
por el laboratorio gue realiza la medicion, Los efectos
adversos de las dosis de TRH que superan los 0,1
mgrkg incluyen aumento de la salivacion, miccion, de-

La interp idn de los tados es mas subjetiva
que para el caso de la estimulacion con TSH, en parte
porgue el incremento de la concentracion sérica de T,
tatal es considerablemente menos marcada en res-
puesta & fa TRH que & fa T5H. En nuestro laboratorio,
empleandao &l protocolo antes mencionado, los peros
eutiroideos deberian tener tiroxinemias posTRH maya-
res de 2 pgfdl, Came alternativa, la concentracidn sé-
rica de T, posTRH deberia Incrementar 2 menos 0,5
pgfdl por encima de la tiroxinemia basal en el pacien-
te canino eutiroideo. En contraste, los perros con hi-
potircidismo primario debesian tener una concentra-
cién sérica de Ty posTRH por debajo del rango basal
{menos de 1,5 pg/dl) v un incremento mener de 0,5
pgldl en la tiroxinemia posTRH (fig. 51-8). Las con-
centraciones séricas de Ty posTRH entre-1,5 y 2 pg/dl
o Son diagndsticas y pueden encontrarse en los esta-
dios tempranos del hipotiraidismo o pueden represen-
tar la supresian funcicnal tiridea como resultado de
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Figura 51.8 Resuftadas de la prueha de est-
mulacitn con TRH en 16 perros con hipatiroi-
dismo esponianen y & perfos sutlsaldens con
prodermin concurrente, La regite grisada re-
[presenta ol range de referencia parn las con-
centraciones siricas de Ty pre y posTRH.

enfermedades concurrentes o farmacaterapias en un
perro. de otro modo eutimides. Los mismos factores
que influyen I3 estimulacian con TSH también afecta-
rian la estimulacidn con TRH de manera similar,
Estudios para la trolditis finfocitica

Autoanticuerpos antthormona tiroidea séricos. La
deteccion de autoanticuerpos antihormona tiroidea
circulantes se correlacionaria con la presencia de tirai-
ditis linfocitica. Las hormanas tiroideas son haptenos
y o estimulan la sintesis de anticuerpes per se. La ti-
roglabuling (Ta) extriida a partir de la tiroldes, coma
sucede en fa- tiroiditis linfocitica, puede obrar comao
proteina partadara de la hormana tircidea generando
un complejo antigénico proteina-hormona. La Tg
contiene grandes cantidades de T, y Tz que podrian
frindar sitios antigénicos para el desarrollo de los au-
teanticuerpos,

51 se obtienen valores de T, sérica Inusuales debe-
rlan saspecharse Jos anticuerpos circulantes. Estos an-
ticuerpos pueden interferir con los RLA empleados pa-
ra medir las concentraciones séricas de Ty, lo cual rin-
de resultados espurios ¥ por ello valores poca confia-
bles. Bl tipe de interferencla depende del sisterna de.
separacion utlizade en el RIA. Los resuitados reduci-
dos falsos se obtienen sl se utilizan Jos métodos de se-
paracian inespecifica (por e]., sulfato de amanio, car-
bdn activada}; los valores aumentados faisos s obtie-
nen con sistemas ‘de sepafacion en un paso con el
emplea de tubos cubiertos con anticuerpo. Deben
emplearse técnicas de extraccion especiales o eliminar
la inmunoglobuling enddgena antes de realizar el
andlisis para obtener mediciones exactas de fa T en
estos pacientes. Por fortuna, los valores espuriaos de Ty
resultantes de concentraciones significativas de anti-
cuerpos antihormona titoidea representan menos def
1% de tales resultados en |as laboratorios endocring-
légicos comerciales,

PreTRH

& hordd pesTRH

Algunos laboratorios comerciales pueden medir
las anticuerpos circulantes dirigidos contra la Ty y Ty,
y esto puede colaborar en {3 identificacion de la tiroi-
ditis linfocitica, Un rinulo Inmune posltlvo &N un: pa-
ciente con si I clini-
o sugestiva y cencem}‘adan senm d:e ‘I‘,‘ reducuda a
elevada ia un d dstico de | i
ccasianado per tirciditis linfocitica. Todavia existen
dudas sobre la Interpretacion de un titula positivo en
un paciente asintomatico sin anormalidades clinico-
patoldgicas y concentraciones narmales de hormana
tirgidea. Este puede ser un marcador temprano de ti-
roiditis jinfecitica o puede ser un hallazge normal.
Desconocemas el parcentaje de perros eutirgidecs
con titulos positivos que por dltime evidencian hipoti-
roidisma franco.

A fewerpos séricos El ha-
llazgo de autcanticuerpos anti-Tg dirculantes tamiién
se supone correlacionado con la presencia de traiditis
linfocitica, Estos’ autcanticuerpos se presentan junto a
las antihormona tiroidea y estudios recientes indica-
ron que aparecen en el suero de los peros con tirol-
ditis linfocitica que no tienen autoanticuerpos antl-T,
¥ Ty, denotanda que la determinacion de los autoan-
ticuerpos anti-Tg puede ser un mejor andlisis selactive
para |a tiroiditis linfocitica que la medician de los anti-
cuerpas antihormona tiroidea, Sin Ernba.rgu los au-
toanticuerpos anti-Tg no-siempre se detectan en los
perros con hipotiroidismo confirmade v pueden apa-
recer en pacientes eutiroidens, La identificacion de
autoanticuerpos anti-Ta confirmaria el diagnastico de
hipotiroidismo causado por tiroiditis linfocitica =i el
paciente tiene la sintomatelogia, datos del examen fi-
sico ¢ resultados clinicopatalogicos compatibles. El
emplea de esta determinacién coma prueba preapa-
reamiento para la tiroiditis linfocitica en perras repro-
ductores valiosos aun debe ser evaluado en forma cri-
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TABLA 51.7

Enfermedades endocrinas

Variables que pueden afectar
las concentraciones séricas de T, basal
en los pacientes caninos

Neopato (= 3 meses) Aumenta
AGeronte (= 6 aftos) Dis| .
Tamatto corporal Electo inversamen-
te proporcional
Pequen (< 10 ka) Aumenta
Girsnde (> 30 kg) Disminuye
Maomento cel dis Sin efecto
Obesidad Aurmenta
Ayung o inanicion Bisminuye (7}
Sexn Sin efecto.
Estro [estrgenos) Sin efecto
-Gestaciin (progestercna) Aumenta
Cirugia y ahestesis Disminuye
Enfermedad concurrents* Dismiiuye
Medicaciones o
Antinpilépticos Digminuye
Glucocorticoides Dissmi
Furosemida Disminuye
Metimazol Dismintiye
Fanilbutazona Disminuye
Progestdgenas Disminuye
Propiltoursclio Disminuye
it i " i
Ipodate Increments Ty, dis-
minuye Ty
Autoanticuerpos antihormana Aumenta o dismi-
tiroddea nuyE

“Exists una complacion ditia antre s intenskiad y Pt sisgmics de
i la supesshin o slifica oe Ty,

tlea, En la actualidad, la detecclon de autoanticusrpos
anti-Tg asl cormo también de los autoanticuerpos anti-
harmana tiroides, indicaria la posibllidad de una tirol-
ditis linfocitica v justifica una nueva evaluacién varios
meses antes del apareamiento del animal. Se descono-
ce &l valor de los autoanticuerpos anti-Tg séricos co-
mo marcador de un eventual hipotiroidismo franco.

Factores que influyen en las pruebas

de funcion tiroidea

Existen muchos factores que afectan las concentra-
ciones basales de hormona troidea y gue tamblén
pueden influir los resultados de las pruebas de esti-
mulacian con TSH y TRH {tabla 51-7). Lamentabile-
‘mente, muches de estos factores reducen las concen-
traciones basales de hommona tircidea en los perros
eutiroidens; con la potencial confusion de un hipoti-

raidismo. 5i el ciinlco acepta los resultados fuera de
contexto. En nuestra experiencia los factores mas co-
rrientes que redundan en bajas concentraciones ba-
sales en los permos ewtirol son las enfs
concurrentes (sindrome del enferma eutirolden), me-
dicaciones (en especial fos corticosteroides; véase ta-
bla 51-7) y fluctuaciones aleatorias en las concentra-
ciones de harmona tiroidea. Tales fluctuaciones al
azar en las concentraciones séricas basales de T, 4 Ty
se-verifican en perros sanos, caninos eutiroideas con
enfermedad concurrente v caninos hipotiroldeos {fig.
51-9). Las fluctuaciones en las concentraciones séri-
cas de T; pueden ser de importancia clinica, porgue
fa troxinemia medida en muestras al azar de un pa-
ciente canino eutiroideo podria estar en un rango no
diagnéstico o hipotiroideo. 5in embargo, tales fluc-
tuaciones de la concentracidn sérica de Ty no se ex-
tienden hacia el rango normal (mas de 1,5 pg/dl) en
las perros hipotireideos. Las fluctuaciones aleatorias
clinicamente engafiosas son mas frecuentes en los
perras eutiroideos con enfermedad concurrents que
en los animales sanos, La prevalencia de concentra-
clones reducidas en los perros eutiroldecs o de nive-
lex hormonales normales en los perros hipolinoideos
también depende def ranga de referencia empleado
por el laboratorio,

Enfermedod concurrente (sindrome del enfermo eu-
tirpiden) Las enfermedades concurrentes pueden su-
primir las concentraclones séricas de la T, total; las al-
teraciones en los niveles de la T, son mas variables y
es probable que dependan en parte de los mecanis-
mos fisiopatoldgicos participantes en la patologia de
base. En lineas generales, las concentraciones séricas
de la fT, tienden a estar reducidas en los pacientes
caninos con enfermedades concurentes, Las altera-
ciones en las concentraciones sericas de hormana ti-
roides pueden refacionarse con una declinacion en la
secrecidn de TSH secundaria & supresidn hipotalamica
o hipotisaria, meror sintesis de Ty, disminuclén de fas
proteinas ligadoras séricas o de la afinidad proteica o
inhitvcian de la desyodinacion de Ty en T, o cual-
quier combinacion de estos factores. La resultante re-
duccidn de las concentraciones séricas de T, total, T,
¥ en muchos casos de la Ty, representaria una adap-
tacion fisiolagica con el propdsita de amortiguar el
metabolisme celular durante los perindos de enfer-
medad, Por lo general, el tipo ¥ magnitud de la ma-
yoria-de las alteraciones en kas concentraciones séricas
de hormona tircidea no son originales para un tras-
tomo especifice sino que reflejan la intensidad de la
enfermedad o estado catabdlico y parecen represen-
tar una continuidad de cambios. La enfermedad sistés
mica tiene mas de un efecko en fa reduccion de las
cancentraciones séricas de hormaona tiroidea que, par
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Figura 51-9  Concentraciones séricas de Ty ¥ Ty Dasales secuenciales medidas en muestras sanguineas obtenidas a las &y 11
AR 2, 5y 8 PM en 4 perros sanas, Motense las luctuaciones aleatorias en las iones séricas de Ty y Ta 2 través del
dia y los ocasionales valores reducides, que podrian Bevar al erranen de b . {Dwe Feldman EC, Melson
AW Caning awd feling endocrimology and reproduction, ed 2, Filadetfia, 1996, WE Saundr'r:]

ejempln, las condiciones dermatoldgicas. Asimismo, a el hipotiraidi El iento del sind del en.
mayor gravedad de la enfermedad sistémica, mds su- fermo eutirnidec debe orientarse a la enfermedad
presar es e efecto sobre fa concentracidn sérica de concurrente, Las concentraciones séricas de la hormo-
hormona troidea (fig. 51-10). Desafortunadamente, na timldea se normalizan una vez que desaparece la
los perros eutiroideos con enfermedades concurrentes enfermedad concurrente. El tratamiento det sindrome
pueden tener concentraciones séricas de hormaona ti- del enfermo eutirolden con levotiroxing sadica no es-

roidea dentra de! ranga considerado diagndstica para td recomendada.

4 & 1.2
g g
=] S
g 3 ~ 08
g 3
82 i I ;o
i e L H
E E 03
]
Fo
Atopla Fodermia Meuropatia  Megaesdfage Atopla  Piodermia Neuropatia  Megaeséfags
(15 perros) (8 perros) peﬂl'éﬁca Idiepdtice {15 perras) (8 perros)  periférica idiopdtica
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Figura 51-10 Concentraciones séricay de T, {A} ¥ 1“ !Ihne :B) basales medias fmmﬂy FANGOS | (bmnu} BN pertos eutinoidens
can enfermedad concurrente en los cuales el L . Motese que los valn.
res, de hormona tiroldea se gitienden dentra del rango hlpotlm-deo en cada trasmmo sobwe todo en perros con neurepatia
periférica, llustranda la dificultad en la valoracian de la funcidn glandular tiroidea solo sobre la base de los valores hormaonales
basales. Celeste, ranga narmal; verde clara, range no disghdstico; vende mads oscurn, sango hipatiraldea.
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Diagnastica

Las recomendacianes referidas a la metodologla diag-
nastica para el hipetireidisma, alcanzadas en un sim-
posio internacional sobre hipotiroidismo caning lleva-
do a caba en la Universidad de California, Davis, en
agosta de 1996 (Canine: Practice, Mol 77, 1997}, se
encuentran en la fabla 51-5,

La prusba de estimulacion con TSH o TRH debe
considerarse si los resultados iniciaies de las estudios se-
lectives son Inconcluyentes en un paciente canino con
saspecha de hipotiroidisma o si las i lanes cli-
nicas (par &)., signos nearamusculares) son mancadas y
existe una alta probabiiidad de que 3 enfermedad con-
currente sea respansable por la falss reduccion de las
concentraciones séricas de Ty ¥ Ty Lavaloracian de ls
respuesta a fa terapia de prueba &5 una alternativa a la
realizacidn de las estimulaciones con T5H o TRH. Sin

i sdlo deberis la sl la supl idin
de harmana tireidea no supone un riesgo para ef pa-
ciente. La respuesta a la terapia de prueba con levotiro-
wina sédica es inespecifica. Si el paciente responde en
forma pasitiva, fa suplementacin deberia suspenderse
de manera gradual una vez gue resueive [a sintomato-
Iogia, Silas manifestaciones elinicas recurren, &l hipati-
roidismo es una posibilidad v i suplementacion debe
reimiciarse. Silas alteraciones clinicas no recurren, debe-
ria sospecharse un “trastorne sensible a la hormana tl-
roidea” o respuests beneficiosa a la terapia cancurrente
{por ej., antibidticos, contral de pulgas)

Tratamlento

La suplementacion de harmona tiroidea esta indicada
para vl tratamiente del hipatiroidisme confirmade v
para su diagnostico tentative mediante |2 valoracidn
de la respuesta clinica s la lerapia de prueba. La tera-
pia Inicial es similar en ambas situaciones y cansiste
en ly administracion de una preparacion de tiroxing
sintética.

Terapia inicial con levotiroxina sodica (T, sinté-
tica) La levotiroxina sintética es el tratamiento e
eleccion para el hipotiroidismo. Su administraclén bu-
cal deberia redundar en concentraciones séricas nar-
males de Ty, T; y TSH, certificande el hecho que es-
to’s praductos pueden ser convertidos en fa T; meta.
baélicamente mas actlva por Ios tefides periféricos, Se
recomienda un products de levoliraxing sodica apro-
bado para emples en caninos {por &, Soloxine; Da-
niels Pharmaceuticals, $t. Petersburg, Fla.), L, i
inicial es de 22 poikg, (0,1 mg/10 Ib; dosis r :
08 ma) cada 12 horas, Debida a la varlabilidad en su
absorcian y metabolismo, la dosis v frecuencia e~
dr;r! necesitar ajustes antes de afcanzar una respuesta
elinica satisfactoria; esta variabilidad 5 un mative que
justifica la terapia en los perros.

Respuesta a la terapia con levotivoxina sadica
La suplementacién de hormona troidea debe conti-
nuarse durante un minimo de 6-8 semanas antes de
efectuar una evaluacion critica sobre la eficacia del tra-
tamiento, Con |a terapia apropiada, todes los signos
clinicos y anormalidades clinicopatoldgicas asociadas
can el hipatiridisme son reversibles. El incremento
del estado de alerta, actividad, fuerza muscular y ape-
tit por lo regular se presenta iniclalmente y se aprecia
dentro de la primera semana de tratamiento; la hiper-
lipidemia desaparece 2 las 2-4 semanas de iniciada la
terapia. Fsta es sequida por una marcada meforia def
tegumento dentro de las 4 a B semanas, Aunque se
verifica ciero recrecimiento pileso dentro del primer
mes, pueden transcurric varios MEses para su reapari-
cidn completa y se produce una llamativa disminucian
de la hiperplamentacian cutanea. Al comjenzo &l pela-
je puede empeorar porque incrementa la caida del pe-
fo viejo en grandes cantidades. §i la obesidad estd mo-
tivada por el hipotirmidismao, | pérdida ponderal de-
berfa natarse dentro de las 4-8 semanas de iniciar gl

i Las ar i r ullares y re-
praductivas por lo usual son las Glumas en resolver,

Falta de respuesta a |a terapia con levotlroxina
sodica Deberian sospecharse incanvenientes en fa te-

ia sl { nejarfa clinica dentro de las &-
8 semanas de iniciar la suplementacion. Existen varias
explicaciones posibles para una respuesta insuficiente
a la terapia {tabla 51-8). El diagnostico inapropiado
del hipotiroidisma s la mias evidente, en especial en
aquellos animales en 103 cuales se esta empleando la
terapia dé prueba para establecer o descartar un esta-
do Ripatiroidea, 5i el perro muestra una respuesta
Inadecuada a la levotiroxing, deben revaluarse en for-
ma critica la anamnesis, datos del examien fisico ¥ re-
sultados de estudios que motivaron el inicio de 13 te-
rapia: Una-escasa respuesta a la terapia puede deber-
se también a una dosis o frecuencia de administracion

TABLA 571-8

Posibles motivos para la escasa respuesta
clinica al tratamiento con levotiroxing
sodiea (T, sintética)

Prablemas con el cumplimienta de las mdicaciones
Emplea de productos inaclivos o vencides
Diosis Inapropiada de levatiroxina stdica
Fracuencia de adminditracian Inapropiada

Eaia potenciz de fableta®
Esctia Bindisponibilidad fpor e,

gastrointestinal}
Tiempa inadecuzdo para que Beurra Ta réspuesta clinica
Dizgndntico de hiptimidisme incosrecta
*Puteich de snbless refiere 4 can " I b
i et e j..l.n‘:ml.ﬁ: vl pe clroga acths en b tsbiita, o
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inadecuadas; el empleo de algunos productos genéri-
cos o Insuficiente absorcidn intestinal de 1a levatiroxi-
na: Las concentraciones. séricas de hormona tiroidea
deben vigilarse de cerca para |dentificar estas posibili-
dades. Sin embargo, antes de medirlas, el clinico de-
beria investigar si [a escasa respuesta es una conse-
cuencia de la falta de cumplimiento del propistario o
el use de preparaciones vencidas.

Vigllancia terapéutica La vigilancia terapéutica
comprende la evaluacion de la respuesta clinica a la
suplementacion de hormona Liroides y medicién de
las concentraciones séricas de Ty antes y después de
la administracion de levotirexina sadica, o ambas. Las
mediciones deben realizarse a las 6-B semanas de ini-
ciar la terapia, siempre que desarrollen signos de tiro-
toxicosis, o si la respuesta s minima o falta por com-
plete, Tambidn deberla medirselas a las 2+4 semanas
después de ajustar la dosis en los pacientes que exhi-
lben respuestas insuficientes,

Las concentraciones sericas de T, deben evaluarss
46 horas después de fa administracion de levotiroxina
en los perros medicades cada 12 horas y momentos
antes ¥ 4-6 horas después de la dosis en los pacientes
suplementados cada 24 horas, Esta informacion per-
mile evaluar la dosis, frecuencia de administracion y
adecuacion de la sbsorcidn intestinal de fa levotiroxina
sedica. S los auloanticuerpos anti-T, estan presentes
en el suero de un perro suplementado con hormona
tiroidea, la medician de la tiraxinemia no pueede apro-
wecharse para supervisar € tratamiento. Por tal razén,
debe confiarse en la respuesta clinica para valorar |a
eficacia de la terapis, La presencia de fos autoanticuer-
pos antihormaona tiroidea no interflere con las acciones
tisialdgicas de los suplementos administrados,

Las _concentraciones séricas de T, posdosis y réco-
mendaciones para las modificaciones en la terapia se
encuentran en la figura 51-11, §i la dosis del suplemen-
to y pratocole de dosis son apropiados, las concentra-

plear [Evotimxina sadica sintética comercial aprobada para empleo vetarnania

en desls inlclal de 0,02 ma/kg cada 12 horas (mixime, 0.8 mg cada | 2 horas)

Evaluar & respuesta clinica y concentracion serica L’s! T 6-8 Roras
posdosls despun‘_s de B-8 samanas de

-~
Buenia | rapuma clinica y\wnﬂerlwann

< 2.5 ugidi 2,575 dg/dl = 7.5 il
< 30 nmoliLy | | (GO-100 nmebiLh | | (= 100 nmalil)
¥ Y
|-.a|-mnwdmjs Sln cambio Reclucir dosis o
- T EITLL ) considerar terapia
| 1 vez al din
v
et o ¥
4 smmanas o !
4 semsanas

Bigurs 51-11  Apraximacidn terapéutica inical y re-
comendaciones. de segulmiento para los pacientes ca-
mnas con higotiroidisme,
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ciones séricas de T,y deberfan estar en la mitad superior
0 por encima del ranga basal de referencia {mis de 2,5
ug/di) en todas las muestras sanguineas evaluadas. Las
tiroxinemias posdosis con frecuendia estin por encima
del rango normal. Por lo tanto, la deteccion del Incre-
mento de la T, sérica posdosis no es una indicacion
absoluta para reducir la dosis de levotiroxina sodica, en
especial sl no existen manifestaciones tiratdxicas, Sin
embarge, recomendamas reducir la dosis si las con.
centraciones séricas de T, superan bas 7,5 pg/dl,

Tiratoxicosls Es inusual que la Hrotaxicosls se pre-
tente coma resultado de la excesiva administracion de
levotiroxing sodica en el perro, debido a las adaptacio-
nes flsioltgicas que deterioran Ta absorcidn gastroin-
testinal y potencian la depuracion hormaonal por el hi-
gado y rinones. De cualquier manera, la tirotoxicosis
puede merger en pacientes caninos medicados con
cantidades excesivas de levotiroxina sodica; en anima-
les donde la vida media plasmatica de la levotiroxing
tiene prolongaciin intrinseca, sobre todo en las medi-
cadaos cada 12 horag; y en los efemplares con metabo-
lismo hormonal deteriorado {por ej, insuficiencis re-
nal o hepética concurrente). Rara vez, la tirotoxicoss
cesarrolla-en un perro gue recibe cantidades minimas
de levotiroxing sadica, Se desconocen fos motivos pa-
ra esta marcada sensibilidad a fa hormona,

Los slgnas clinicos de la tirotoxicosis comprenden
faden, nerviosismo, comportamiento agresivo, poliu-
ria, pofidipsia, pelifagia v pérdida ponderal. La docu-
mentacién de altas’ concentraciones séricas de hor-

Enfermedades endocrinas

maona tiridea. El prondstico para los tachomx hipa-
tiroideos (cretini [ ¥ de la
magnitud de las anormalidades esquelétpcas i articu-
laresen el momento de iniciarse ¢l ratamiento. Aun-
que muchos de los signos clinicos resuelven con la te-
rapia, pueden presentarie Inconvenientes musculoes-
queléticos, en especial la osteoartritis degenerativa,
debide 8l desarrolio osteoarticular anormal. El prongs-
tico para los perros con hipotiroidismo secundario y
terciario es reservade @ malo. La expectativa de vida
estd acortada en los pacientes carinos con matfarma-
cion congénita de Ia glandula pituitaria {enanisma hi-
pofisario), primariamente debido a los maltiples pro-
blemas que se originan en el curso temprano de In wi-
da (pag. 737). €l hipotiroidismo secundario adqui
por lo usual estd causadn par la destruccion reglonal
pof Uné masa ocupante, que tiene el potencial de-ex-
pandirse hacia el tronco cerebral,

HIPOTIROIDISMO FELINO

Etiologia

El hipatiraidismo latrogénico es la causa mas comdn
de hipotiroidisma felino y puede ser el resultado de la
tirsidectomia bilateral, tratamiento con yodo radiacti-
wo 0 una sobredosis de drogas antitiroideas. El hipoti-
mo primario adulto espontanec es raro; en la bi-
iografia se describe un casa de Urmdltls linfocitica &

bl

mona tiridea confirma el di o, Sin emk
en ocasiones estas concentraclones pueden estar den-
tro del range normal en un perro con signos Hrotoxi-
cos y por Jo comin aumentan en animales sin mani-
festaciones hipertiroideas. Los ajustes en |a dosis o fre-
cuencia de adminlstracion de la medicacion, o ambas
medidas, estan indicados 5 desarrollan os signos cli-
nicos aprogiados en un perro que recibe suplementos
de hormons tiroldea. La suplementacion puede sus-
penderse durante algunos dias en tales pacientes si
las manifestaciones clinicas son pronunciadas. Los sig-
nos de tirotoxicosis deberfan resolver dentro de 1-3
dias si'son de origen medicamentaso v el ajuste del
ha sido el aproplado. Se recomienda que
ld terapia sea supervisada a fas 2-4 semanas de ajustar
fa suplermentacicn y resolucion de los signos clinicos.

Pronostico

El prondstica para los pacientes caninos hipotiroldeas

depende de la causa subyacenite. La expectativa de

vida en el perro adulto. con hipotireidismae primaria

que recibe (& terepia apropiada deberia ser normal, La

mayoira de las manifestaciones clinicas, s no todas,
BA FEsE a la suph wackin -de hor-

clinico. E| hips primario con-
génito que causa enanismo desproporcicnagdo en los
felings se reconace con mayor frecuencia que la forma
adulta, Las causas comunicadas del hipotiroidismo
congénito incluyen un defecto en la biosintesis de
hormona troides; sobre tado en la organificacidn del
yodo ¥ la disgenesia tiroidea. El bocio es comin en los
gatos con defectos en la biosintesis de hormona tiroi-
dea, En uria familla de Abisinios con hipotiroidisme
congdiito se docunents wn defecta hereditario en la
organificacion del yodo: La endocria de los afectados
produjo hipotiroidismo en todas las camadas, mien-
tras que la reproduccion de los afectados con anima-
les no emparentades redundd en el nacimiento de ga-
titos con fenotipo normal. Estos resultados indicaron
que la enfermedad se heredd como rasgo autasdmico
recesivo en esta familia de gatos, Aunque rara, la defi-
clencla de yodo fue destacada come causa de hipoth
roidisma en gatitos alimentados sélo can came.

Signos clinicos

Las i sones clinicas del hip: i fefino
se encuentran en la tabla 57-2. Las'mas comunes son
la letargia, Inapetencia, obeskdad y seborrea seca. La
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Hipotiroldismo Hipotiroidismo
de comienza adulta conganito
Letargla Enanismi desproporciana-
Inapetenciy da
Dbesicdad Faita de erecimizanto
Sines dermatoligicos Cabeza grands
Seborrea seca Cuslle corta ¥ ancha
Pelaje soco, dedustrado. Miembros acortados
Pelo que se depila con Letargli
facifidad Embotamienta mental
Escaso recrecimiento pl-  Constipacian
loso Hipotermia
Alnpecia incretoria Bradicardia

Alopecla de pabelones
aasricklares

Pial espesara

Mixedema facial

Retencion del pelaje de ca-
charms

Retencion de denticiin
decidua

Reproduccién
Falta de ciclos
Distocia

Brasdicardia

Hiptenmia keve

letargia e inapetencia pueden ser pronunciadas; Los
signos dermatologicos adicionales pueden Incluir un
pelaje seco; deslustrado, desgrenada, pelo de facil de-
pilacian, escaso recreclrmenbo pilaso y di‘upecm de log
pabellones auriculares, La alopecia, si desarrolla, pue-
de ser asimétrica o con simetria bilateral, interesando
inlcialmente fateral del cuello, térax y abdomen, El
mixederna facial que causa una apariencla “hincha-
da” también fue comunicado. La bradicardia v fa hi-
potermia leve pueden ser hallazgos adicionales en la
exploracitn fisica,

Los signos clinicos del hipatirpidismoe congénito
sor similares a los del cretinismo caning (véase pag,

damentarse en la combinacidn de anamnesis, cuadra
clinico, datos de la exploracion fisica, concentraciones
séricas basales de Ty o Ty, y sise indica, respuesta a
Ja estimulacién con TSH o TRH La prevalencia de hi-
percolesterolemia y anemia arfegenerativa normaociti-
ca-normocrdmica en los gatos adultas con hipatiroi-
dismo espontaned se desconoce, pefo en ocasiones
se detectan en |os cases latrogénicos ¥ congénitos. En
consecuencia, los estucios selectivos Iniclales para el
hipetimidismo felino deben incluir hemograma com-
pleto, medicign de la colesterolemia v determinacicn
de los niveles séricos basales de la T4 o fT4. Una con-
centracion sérica de Ty 0 T, normal Indica eutiroldis-
ma. Una concentracion sérica de T, o fT, reducida en
un gato gue fue sometido a tiroidectomia o Trats-
mienta con yodo radiactivo, o en un gatito con ena-
nismo desproporcionada, sustenta el diagnastico de
hipotiroidisma. El diagndstice definitivo entonces de-
pende de Ia respuesta del gato a la terapia de prueba
can ina stdica. B i <o levotin-
na sadica se indica en los gatos con hipotirojdisma ia-
trogénice sl exhiben la sintomatologia compatible,
Los gatos asintomidticos con una concentracion de Ty
o T, reducida pueden no reguerir terapia.

Como el hipotiroldisma espontaneo es excepclo-
nal y en nuestra experiencia una concentracidn sérica
de Ty o T, reducida en un gato adulto casi siempre
esta causada por ¢l sindrome del enfermo eutiioided
(véase pag. F62) o alglin otro factor extratiroiden, so-
mos renuentes al diagnostico del hipotiroldismo basa-
do-sdlo en la medicién de les hormonas en suero en
un paciente adulto que no recibié previamente trata-
miento para el hipertiroidismo. Deberfa solicitarse la
prueba de estimulacion con TSH (véase pag. 759) o
TRH (véase pag, 773) para confirmar o excluir el diag-
nastico. La respuesta a la terapia de prueba con levo-
tiroxina sadica es inespecifica y per se na establece ni
descarta ef dizgndstico, 5i'1a terapia se implementa y
se obtiene una respuesta positiva, la suplementacian
deberfa suspender.ie en forma gradual una vez que la

754). Los gatitos afectados parecen les al naci-
miento, pero la lentitud en el crecimiento suele ad-
vertirse hacia las 6-8 semanas. Se desarrolla ef enanis-
mo desproporcionada durante los siguientes meses
con cabeza grande, cuello ancho y corto y miembres
acortados, Las alteraciones adicionales comprenden
letargia, embatamienta mental, canstipacian, hipa-
termia, bradicardia y retencitn prolongada de la den:
tioén decidua. Bl manto piloso puede consistlr sobre
todo en un subpelo con pelos primarios esparcidos y
e cantidades insuficientes, “

Diagndstico
Bl diagnastico del hipotiroidismo en @ gato debe fun-

dogia ha resuelto. Bl hipotiroldismo es pro-
bable si las manifestaticnes clinicas recurren despuds
de cesir la homonoterapla y resuelven con el reinicio
del tratamiento,

Tratamiento

El tratamiento def hipotirsidismo fefine es similar al
empleado para el canine y se o descibe en detalle
en la pagina 764. La levotiroxing sodica es el suple-
menta tirsides recomendado, La dosis inicial para los
gatos es de 0,05-0,1 mg 1 vez al dia. Deben transcu-
mir al menos &B semanas antes de valorar én farma
critica la respuesta clinica del paciente. El sequimienta
debe nclulr la anamnesis, examen fislco y medicidn
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de las concentraciones séricas de T, (véase pag. 765).
El abjetivo de la terapia es eliminar los signos clinicos
hipotiroideos pero evitando las manifestaciones. tiro-
toxicas. Esto en general puede fograrse manteniendo
las concentraciones séricas de la Ty entre 1 y 2,5
pg/dl La dosis y frecusncia de la levotiroxing sédica
pueden reguers ajustes para satisfacer la meta. Si las
concentraciones séricas de hormona tiroidea son nor-
males después de 4-6-semanas de tratamiento pero
no hay respuesta clinica, se deberia revalorar el diag-
nistico,

Pronostico

El prondstico para los gatos hipatiroideos depende de
la causa subyacente y edad del paciente cuando se
presentan los signos clinlcos. La expectative de vida
de un gato adulto con hipotiroidisma primario que
recibe la terapia apropiada deberia ser normal. E| pro-
nastico para los gatitos con hipetinidismo congs
s reservado y depende de la magnitud de los cam-
bios esqueléticos en el momenta de inlciar el trata-
mienta. Aungue muchos de los signos clinicos resuel-
wen con la terapia, los problemas musculoesquelati-
cos pueden persistic o aparecer debido al desarrollo
astenarticular anormal.

HIPERTIROIDISMO FELINO

Etiologia
El hipertiroidismo es un process multisistémico resul-
tante de |3 excesiva produccitn y secrecidn de T,y Tz
por Is troides v casi siempre es la secuela de una en-
fermedad intrinseca cronica en une o ambas labulos
tircideos, S& palpan una o mis masas troldeas discre-
tas en general diminutas en la regidn ventral del cue-
llo en fa mayaria |J'E Ios gatos hipertiraidecs. El bocio
multinadular,es el patran histopatoldgi-
co mds coriente encontrado en (o5 gatos tirotéxicos.
En tales paclentes se encuentran nddulos multifacales
mindsculos a través de toda la glandula; las lesiones
son histoldgicamente similares a fa hiperplasia nodu-
lar observada en humangs. Con menar frecuencia los
adenomas tiroideos prodicen el agrandamiento y de-
formacidn lobular; el carcinoma tiroidea representa
menos del 5% de los casos clinicas.

En los gatos tirotdxicos pueden estar afectados una
© ambos I6bulos tiroldess. Aproximadamente ef 20%
de los gatos hipertiroideos tienen compromiso tirol-
deo wnilateral {fig. 51-72}. E l6bulo que causa la en-
fermedad por lo usual contiene um adenoma solitario
0, con menor asiduldad, hiperplasia adenomatosa, Fl

Figura 51-12 Barridos
de pertecnetato de so.
dio de cabeza, cuello y
torax proximal en pa-
wlings con hiper-
tiroidismao. A, Enferme-
dad unilateral qua adecta
al-[&bulo tircideo dere-
cha, La tisoidectomia es
&l tratamiento de elec.
cién. B, Enfermedad bi
lateral asimétrica que
atecta ambos labulos ti-
roidens, con el derecho
que tiene mayor grado
de lesidn. Esta es la for-

ma més comin de'la en-
fermedad. C, Enferm
dad bilateral simétrica
con-agrandamiento de
ambos lGhulos tirsideas
La hipocalcemia despuds
de la tiroidectoméa bila-
teral es 1a principal preo-
cupacion. D, Adenocar-
cinome tealdea metas
thsice con miltiples ma
s funcionales presentes
en el cuelio, La terapia
con 1" es el tratarmiier-
to de eleccidn.




iroideo na afectado es afuncional y atrofiado
las efectos supresores del tejido tircideo hi-
peractivo sobre la secrecion de TSH. has del 70% de
Ips gatos. hy pertiroidens tienen afeccicl ilateral (véase
fig. 50- 12) De estos, los ldbulos tireldeos tienen
agrandamiento simétrica en el 10-15% y en el resto
son asimétricos: En la palpacion no siempre se detec-
tan dos masas definidas, incluso si-ambos lGbulos es-
tan agrandados. Alrededor del 3-5% de las gatos tiro-
téxicos tienen tejido tiroideo hiperactivo en el medias-
ting anterior, con o sin masa palpable en el cuelle, Ma
se sabe sl este tejido representa un tejido o ldbulo ti-
roideo ectopice, a-siel peso lobular los hace gravitar
quedando atrapados en e torax, B carcinoma tiroideo
funcional s el disgndstico mas probable cuando exis-
ten mas de dos masas tiroideas. Algunos de estos ga-
tos al inicio 5640 tenen una o dos masas tirokdeas, des-
tacando la importancia del estudio histopatalagico ru-
tinario con el material extraido en la cirugla.

La patogenia de los camblos hiperpldsicos adeno-
matosos de la tiroides aon es inclerta, Las inmuna-
globulinas tiroestimulantes circulantes, que son la
causa de 1a hiperplasia ticoidea difusa e hipertiroidis-
mo humano {enfermedad de Craves), no se identifi-
caron en las pacientes felinos hipertirgideos, Asimis-
mo, el tefido tiroldeo feling hiperfuncional mantiene
esta caracteristica cuando es trasplantado en ratones
desnudes, indicando que la disfuncién tiroidea no
depende de |a exposicidn constante a factores extra-
tiroideos. Se detecté un aumento de |os titulos de in-
munoglebulinas estimulantes del crecimiento tirol-
deo-en los gatos con hiperhmldlsmo tos autoanti-
cuerpas actian premaoviendo el crer.|m|erlt0 tirzideo,
pero ne estimulan la secreclén hormonal, Tedavia se
desconace & papel, si o tienen, de las inmunogicbu-
linas estimulantes del crecimiento tiroideo en fa pato-
genla del hipertiroidisma. También se sugifé que los
bociggenas distéticos y amblentales san un factor
promaotar, sobre todo consideranda el cambio en los
tipas de alimentos felinos a fines de los “60 y comien-
zos de los *70 y el “repenting” reconocimiento del
problema a. fines de los ‘70, De cualquier manera,
también se ignora ef papel de la dieta 0 medio am-
biente en la patogenia de la tirotoxicasis,

Caracteristicas clinfcas

Resefia El hiper endocrinopatia mas
comin que afec g4 ayores de B afios, La
edad pmmedm en &l momento de la ptesenra.«_lén
imicial €5 de 13 afios, con un rango de 4 a 20 anos.
Menos del 5% de los pacientes san menores,de los 8
afes. No hay predispesicién sexual; los gatos domés-
ticos peliconto y pelilargo son las razas afectadas con
mayor frecuencia,

TABLA 51-10
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Signes elinicos examen fiskco
Anaraxda Agresividad
Diebiliclod Caida del peio, munlo -
Diarrea, deposiciones “yo- loso desgreria
|uminosas” - Delgadez*
Disned, faden. Depresian, debilidad
paaﬁlndad. letargia Deshidratada, aparfencia
Mante piloso desgrefiada, caguictica
alopecia en manchas® FacH de estresar
Flexicn ventral del cuslio

Mervinssmo, hipsractil-
dad

Hiperactiva, examen di-

Pérdida porderal® Ficultose®

Polifagiz® Latidos prematuros

Palluria/polidipsia* Rinones pequanios

Reduceion del apetito Ritmo de galope

Trémares Soplo cardiaco

Vidimita® Toqericardia®

Tiroices pafpatle®

*Comunes:

Signos clinfcos Los signos clinkcos son ¢l resultado
de | Iva secrecion de hormona tiroidea-por la
riasa glandular, Rara vez ls consulta es por una masa
en la regian cervical ventral, Las manifestaciones clini-
cas clasicas del hipertiroidismo son la pérdida ponde-
ral {que puedes evolucionar hadia la caguexia), polifa-
gia e inguistud o hiperactividad, Los signos clinicos
adicionales comprenden camibi
cia en manchas, pelas enmarafias
de acicalado nulo o excesiva), poliuria, polidipsia, vo-
mita y diarrea (tabla 51-10), Algunos gatos muestran
compartamiento agresivo gue resuelve en respuesta al
tratamienta satisfactorio del estada hipertirgideo. En
algurics pacientes, la letargia, debilidad yanorexia son
las caracteristicas clinlcas dominantes, junto a la pérdi-
da ponderal. Debido & los efectos multisistémicos del
hipertiroidismo, cuadro climco varable y semejanzas
con otras muchas enfermedades del gato, la girotox-
cosisdeberia sospecharse en fodo paciente feling ge-
ronte {mayor de 10-afias) con protilemas médicos,

Examen fisico Los hallazges del examen fisico se
encuentran en la taida 5110, Una masa timidea dis-
creta es palpable en alrededor del 904 de Jos gatos
hipertiroideos; los Iobulos tirsideos o son palpables
en los gates narmales. Sin embargo, la-palpacion de
ung Mg cemvical no & patpgnamenica de | tirotox)-
cosis, porgue algunos gatas con tiroides palpables son
ymente nomales, aungue muchos por ditimo tie-
nen anormalidades v algunas masas cendcales no son
tiroides. Coma los labulos tircideos tenen inserciones
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traqueales laxas, & mcrEmErJro del peso giandul&r re-

tantes de la efusion pleural, Las anormalidades elec-

sultante de fa h
por 1o regular produce i descensn e eI cuello La
miasa Groidea suele palparse en [a region de la entrada
toracica, Bl o fos labulos anormales, pueden descender
incluso hacla ¢l mediastino anterior. Esta situacion de-
beria sospecharse en el gato hipertiroidea sin mass
glandular paipable, aunque también es posible un tu-
mor mindsculo esquive a la palpacion, Con frecuencia
es dificil valorar con precisidn la afectacidn glandular
unilateral o bilateral sabre la base de los hallazgos pal-
patorios. Con frecuencia se palpa una masa solitaria
en los gatos con afeccidn lobular elateral.

Patologia clinfca

Par lo usual los resultados del hemograma completo
son normales en los gatos hipertirsidens. Aproximada:
mente el 50% de los gatos tirotdxicos tienen eleva-
cidn ligera del VCA ¥ un 20% exhibe macrocitosis.
Menos del 208 de los casos tienen leucograma de es-

trocardiograficas © nden taquicardia, incremen-
to de la amplitud de onda R en dervacion ||y menoes
a menude, blogueo de rama derecha, bloques fasci-
cular anterior izqulerdo, complejos QRS ensanchados
y amitmias atriales y ventriculares. Las placas radiogra-
ficas tovacicas pueden revelar cardiomegalia, edema
pulmonar o efusion pleural, Las anormalidades eco-
cardiograficas dependen de la forma de cardiomiopa-
tia tirotaxica presente. En Jos gatos con cardiomiopa-
tia tirotaxica hipertrofica incluyen hipertrofia ventri-
cular izguierds, engrosameenta del tabique intsrven-
tricular, dilatacién atrial y ventricular izquierda e hipo-
contractilidad miocérdica. En los gatos con cardi
miopatia tirotaxica dilatada se presentan una contrac-
Ulidad miocardica subnormal ¥ marcada dilatacidn
ventricular, Cualquiera de fas dos formas puede con-
ducir a la emergencia de la insuficiencia cardiaca con-
gestiva, La cardiomiopatia tirotoxica hipertrofica par
Io usuaf e reversinle, después de corregir el estadao
lentras que ba dilatada no o es,

trés, caracterizado por leucocitosis lica, linfo-
penia y eosinopenia, Mas del 75% de los gatos hiper-
tiroideos tienen hiperactividad alanina aminotransfera.
sa, fosfatasa alcalina y aspartato aminotransferasa; el
incremento de |a actividad sérica es leve a moderado
(100-400 Ul/L) Deberla considerarse la evaluacién
adicional del higado si las actividades enzimiticas su-
peran las 500 UL (véase cap. 36). El incremento de
las concentraciones séricas de nitrageno reito y crea-

¢ identifican en cad ¢l 30% y la hiperfosfatemia
‘en el 20% de los gatos hipertiroideos en nuestro hos-
pital, alteraciones que tienen impartantes derivaciones
desde el punto de vista del tratamiento inicial a imple-
mentar (véase Insuficiencia renal, mas adelante). Exis-
te una maka correlaciin entre azotemia e hiperfosfate-
mia, porque algunos gatos ne azatémicos son hiper
fosfatémicos y viceversa. La dengidad urinaria varia
desde 1.006 hasta mas de 1.050, La mayoria de los
gatos hipertiroidecs tenen densidades mayores de
1.035, La documentacion de una densidad concentra-
da es de utilidad para diferenciar entre azotemia pri-
maria ¥ prerrenal. Los datos del andlisis de orina tam-
ign son de utilidad para descartar diabetes medlits si
€l panel de la bioguimica sérica revela hiperglucemia.

Problemas concurrentes comunes

Cardiomiopatia tirotdxica La cardiomiopatia ti-
rotoxica hipertrafica y, con menar regularidad, dilata-
da puede presentarse en los gatos hipertiroideos. Las
anormalidades cardiovasculares detectables durante
el examen fisico comprenden taquicardia, latidos
“saltones” notados en la palpacion del tdrax ventral
y-ton menor frecuencia, deficiencia de pulso, rtmos

Insnhuen:ia renal* La deteccidn de rifones pe-
guefios no es constante en el hipertiroidismo, pero
ellos son frecuentes en fos gatos afectadaos, Muchos
gatos gerontes hipertiroidens Uenen dierto deteriorg
concurrente de la funcien renal. Aproximadamente
un 30% de los gatos tirataxicos atendidos en nuestro
hospital tienen azotemia leve en el momento de |a
presentacion inicial, Sin embarga, €l flujo sanguineo
renal, volumen de filtracian glomerular (VFG) v Capa-
cidad resortiva/secretora tubular pueden
reducidos en los gatos tiro
consecuencias clinicas v bioguimicas de la falla renal
pueden estar retardadas en los gatos con enfermedad
tiroidea y renal cuya perfusién renal es potenciada
por la dinamica circulatoria impuesta par el hipertiroi-
dismo; este retardo es una consecuencia det VFG mas
alto que-el normal. La perfusidn renal puede caer en
forma aguda y la azotemia agravarse después del tra-
tamiento del estado hipertiroidec. En contraste, el
tratamiento del hipertiroidismo deberia mejorar fa
azatemila en los gatos con reduccitn del flujo sangui-
neo renal. No es f4cll determinar qué pacientes au-
mentaran y cudles disminuiran el flujo sanguineo re-
nal antes de comenzar |a terapia, Se recomienda que
el gato reciba una terapia conservadora y reversible
{antitiroideas orales) hasta saber sl experimentard
riesgos con el tratamiento. La funcién renal puede
evaluarse después que el hipertiroidismo resuelve en
respuesta a las medicaciones orales. i el funciona-
miento renal na se deteriora, puede recomendarse un
tratarmiente mus permanente {por e| . clrugla)

g Los signos gas-

de galope, soplos y. tonos cardiacos ar resul-

44 pam & g mEnn,
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Flgura 51-13  Concentraclo-
nes siricas aleatonias medias v 13 134
rango de T, (A} ¥ T {B) en pa-
clentes felinos hipertiraidens. €l B - -
#5% de los gatos hipertiroi- 14 el
deos tienen valores dentro del g
rectingulo y el balance estd = q = -
dentro de las barmas limitantes 2 . B
por encima y por debajo de L
agquel. Métese que casi todos g ‘s' -
Ios gatos hipertiroideas tenen = T
concentraclones séricas de T, 7 & i
anormales ¢ “marginales”, o 4
migntras que bos nivales de Ty
s0n menos sensibles. La region s 5 i
purpura tepresenta € range de Fl 4 | |
referencia normal v la rosa e | |
rango "marginal” o “no diag- 2 11 =i
nostica®, 2 o
| + S
o [
A Ta sérica total B T sédca total

Lroentenms 300 COmUnes en Ios pacierntes relmm hu-
i e Incluyen poli perdida
anou'exla womito, dla:rea, incremento de la frecuencla
defe:amna y aumento del volumen fecal. En alguncs
gatos hipertiroideas se documentaron hipsrmotilidad y
malabsercicn intestingl con posterior esteatormea y son
responsables por la produccion de algunos de los sig-
Los que i al condue-
o alumentano. en especial linfoma, tal vez sean los
diagnastices diferenciales mas importantes en los gatos
con palifagia v pérdida ponderal (véase pag. B62). El
abdomen cﬁebe paiparse con cauJbEla enla husqueda de
inal v linf; a,
signos que pueden ser los (nicos Indlclos de un linfo-
ma alimentario. La ultrasonografia abdominal tambidn
puede rendir evidencias sabre un pasible linfoma.

Diagnastico

Concentracion sérica de T, basal El hipertiroidis-
mo se diagnostica sobre |a base de las manifestaciones
cliricas, palpacion de un nédulo tiroideo y deteccidn
del ingrementa de las concentraciones séricas de T, La
medicitn de las titoxinemias al azar ha sido confiable
en extrema para diferenciar a los gates hipertiroideas
de aguellos sin enfermedad Uroidea (fig. 51-13). Una
concentracidn sérica de T, anormalmente elevada sus-
terita con firmeza el diagndstico de hipertiroidisma, de
manera especial i existe la sintarmatologia apropiada.
5 bien las concentraciones de hormpna tiroidea fluc-

flan en forma considerable con el tiempo, ks mayoria
de los gates hipertinaideos tienen firoxinemias anarma-
Ies persistentes. Las excepciones son los pacientes con

leve (sir gia ligera y valores de
la T, sérica en &l limite superior del rango de referen-
cia}, en fos cuales las fluctuaciones tiroxinémicas en
ocasiones rinden valores dentro del rango de referen-
cla, y Jos gatos hipertiroidecs con enfermedad extrati-
roidea significativa (por ej., neoplasia, infeccian sistemi-
ca, Insuficiencia organica), en los cuales esta condician
puede deprimir las concentraciones séricas de T, hacia
el rango normal, Bl diagndstico de hipertiroidismo no
debetia excluirse sobre la base de un resuitado “nor-
mal”, sobre todo en un gato con la sintomatalogia
compatible y una masa pelpable en e coello. Se reco-
mienda que la concentracitn sérlca de T, se vueha a
mediren 1-2 semanas y que se descarte una enferme-
dad extratiroidea, Si las concentraciones séricas de T,
siguien siendo inespecificas v el hipertiroidismo todavia
es una sospecha, deberia considerarse la mediciin de
la concentracian sérica de T, barrido tiroideo con ra-
dioniclidos, prueba de supresion con Ty o prueba de
estimulacidn con TRH. Una concentracion sérica de 1T,
o, 5t es accesible, un barrido tiroldeo con radiontclidos
s preferible para establecer e diagnastice. de hiperti-
roldismo en los gatos con tiroxinemias inconcluyentes.
Las pruebas de supresian con T, v de estimulacidn con
TRH deben considerarse en los gatos con concentracio-
nes séricas de T, y T, no diagnosticas si no hay dispo-
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nibilidad de medicina nuclear. Bl nddulo tiroideo tam-
bign pueds ser gfuncional v los signos clinicos pueden
ser el resultada de otra enfermedad (viase plg. B62).

Concentracion sérica de T, libre La medicidn de
la concentracian sérica de 1T, basal mediante la diafi-
sis de equilibrio (véase pag, 757) puede representar
un medic mas confiable para valorar el funcionamien-
to tirsides que |a medicidn de ka tiroxinemia total. En
un estudia, el 60 v 96% de 26 gatos con hipertirol-
dismo leve tuvieron incremento de las concentracio-
nes de T, total y fT., respectivaments; el 5% de los
gatos con funcidn tiroldes normal v enfermedad ex-
tratiroidea tuvieron concentraciones de fT, aumenta-
das de modo anormal, La disponibilidad y costo dela
medicldn de T, mediante fa didlisis de equllibric, en
comparacion con la medicion de la concentracion de
T, total, son Jos inconvenientss actuales para su em-
pleo rutinaric en los gatos con sospecha de Grotoxi-
cosis. Sin embargo, la concentracion de T, medida
con la dialisis de equilibric parece ser de utilidad para
estabiecer el diagnstico de hipestiroidismo cuando
se pbtienen tiroxinemias de valores marginales.

Prueba de supresion con Ty La prueba de supre-
sidn con Ts evatoa la sensibilidad de la secrecitn de
T5H hipofisaria a la supresion con liatironina sadica
(fig. 51-14), La administracidn de Ts en gatos norma-
les deberia suprimir la secrecidn de TSH pituitaria,
causando la reduccion de la concentracidn sérica de
Ta. La concentrackin sérica de Ty 5 un marcador vali-
do de funcion tiroidea, porque |a T, exogena no pue-
de ser convertida en T,, Los gatos hipertirgideos tie-
nen secracidn auténoma de hormona tiroidea, nde-
pendiente del control hipafisaric, La administracidn
de T3 en los gates hipertiroidens por |o tanto deberia
tener mimmo o nulo efecto sobre la concentracion
sérica de Ty, porque la secrecién de TSH hipafisaria
@ esta experimentando una supresian crdnica, La ad-
ministracion de Ty no thene efectos supresores adiclo-
nales. Los resultados de la supresién con T, deberian
permitir diferenciar entre gatos con eje pituitaria-tiroi-
des anormal ¥ aquellas con secrecidn autdnoma de
hormana tireidea y probable hipertiroidismo. Las des-
ventzjas del método son los 3 dias que demanda el
estudio, la necesidad de conflar en los propletarios
para administrar la droga 7 veces ¥ el problerma para
hacer deglutlr las tabletas.

Para realizar este procedimiento, primero se obiie-
ne suero para determinar las concertraciones séricas

Eje pltultaria-tiroides normal
= Glandula pituitaria £l Clanduds phuitara
TsH{t]  Tsesbgens LTsH

Y Y

& Cldndula tiraides Clandula tirgides

e Ty stk 4 Ty sérica
Hipertiroidisma

= Claradula pitunaria Gaandula pituitans

| =¥
| ATSH 7y exdgena LTEH
v
1.0
I
I—_ T T sérica T Tistrka

Figura 51-14 Efecto de la-suplementacidn de Ty sobre o
Eje pituitaria-tiroides en gatos sanos ¥ pacientes con hiperti-
roidismo. La supresién de la secrecian de TSH phultaria por
&l suplemento de Ta reduce la conceniracion sérca de T,
&0 bos gatos sanes. En los hipertiroideos, In concentraciin
sérica de TSH ya estd suprimida y la suplementacion con Ty
cardce de efecto. Lo concentraciin sénca de T, se mantisang
aumentadz,

al hospital unas 2-4 horas mas tarde para extraer la
sequnda muesira de sangre para medir las concentra-
clones séricas de Ty v Ty,

Los gatos normales tlenen concentraciones séricas
de T, posdosis menores de 1,5 pg/dl, mientras que
los hipertiroidens exhiben valares mayares de 2
pa/dl. Los valores de 1,5-2 pg/fdl se consideran no
diagndstices, La disminucion porcentual de fa tiroxi-
nemia na s un pardmetro tan conflable como el va-
tor absoluto, sungue la supresidn de mas del 50%
por debajo del valor basal se presenta en gatos nos-
males pero no en los tirotdxicos. Las concentraciones
séricas de Ty se emplean para determinar si el propie-
taric inistrd la medicacicn tiroidea al animal. De-

de Toy T, basales, Luego el prof io es instrui

para-administrar 25 pg de lictironina sédica (T; sinté-
tica; Cytobin; Smithkline Beecham Animal Health, Ex-
ton, Penn.) 3 veces al dia durante 2 dias, camenzan-
doa la mafana siguiente. En bz mafana del dia 3, se
administra |a séptima dosis de 25 pg y el gato regresa

berian estar aumnentadas en todos los gatos adecua-
damente estudiados, sin importar el estade funcional
de la tiroides, 51 la concentracion sérics de T, no de-
cling en un gato que no muestra aumento de la Ty
sérica, se debe consid la falta de cu imi
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del peopietario y los resultados del estudio no se to-
man &n cuenta,

Prueba de estimulacion con TRH La administra-
cion de TRH via BV estimulara la secrecion de TSH hi-
pofisaria aumentando la concentracidn sénca de T, en
pacientes felinos con un eje pilvitaria-tiroides normal.
La secrecién de TSH hipofisaria estd sometida a una
supresién cronica en los gatos hipertiraldeas; por ella,
la administracidn de TRH no deberia incrementar fa
secrecion de TSH pituitana. En consecuencia, fa admi-
nistracian de TRH €n los gatos hipertircideos deberia
tener efecto minimo o nule sobre las concentraciones
“séricas de T,. Las desventajas de |a prueba de estimu-
lacidn con TRH incluyen el costo y la-frecuente presen-
tacitn de efectos adversos, Incluyendo salivacion, vi-
mitos, taquipnea y defecacion. Estos efectos adversos
por lo usual comienzan inmediatamente después de
administrar TRH y pueden persistic hasta 4 haras.

Para realizar este procedimienta, se recelecta san-
gre para determinar la concentracidn sérica de Ty an-
tes y a las 4 horas de la administracion BV de 0,1 mg
e TRH/kg. Los gatos sanos y aquellos con enfermedad
extratiroldea exhiben la duplicacian de la tiroxinemia
en la muestra 3 las 4 horas. Los gates con hipertiroidis-
mo leve musstran minimo o nulo aumenta en |3 con-
centraciin sérica de Ty, Un incremento porcentual de
la tiroxinemnia posTRH menar del 50% por encima de
los valores basales también es compatible con un diag-
nistico de hipertiroidismo. Los valores de T, posTRH
mayares del 60% por encima de las concentraciones
biasales indican que el eje pituitarla-tiroldes es normal,
Los Incrementos del 50-60% no son diagnasticos.

Barrido tircideo con radiondclidos Los baridos
tiroldess se emplean come métoda diagndstice en
aquellos gatos con la sintomatologia apropiada pero
concentraciones séricas de T, inconcluyentes, para
Identificar tejido tiroideo ectdpico en gatos con sinto-
matologia- apropiada e incremento de las concentra-
ciones séricas de T, pera sin nadulos tiroideos palpa-
bles en el cuello ¥ para ayudar a formular mejor el
plan terapéutico, en especial predicienda la probabili-
dad del éxito y el riesgo de hipocalcemia postiroidec-
tomia, El tecnecio 99m (pertecnetato} radiactivo se
considera el mejor agente de contraste para fa image-
nalogia rutinaria de la tiroides fefina. Tiene una vida
media fislca corta (6 horas), se concentra dentro de
tas células foliculares tiroideas funcionales y refleja el
mecanisma de captacion glandular, Como las drogas
antitiroideas no afectan el mecanisme de captacidn
de la bomba troidea, ¢l periecnetato todavia se con-
centra en la glandula, incluso-después del. bioguen
compléta de 1a sintesis hormanal por aquellas, Las
glandulas salivales v la mucoss gastrica también con-
centran al pertecnetato; se excreta por nuta renal,

Flgura 51-13 Barrido con pertacnetato (tecneclo) de la
g]?nduln throicies en un paclente felino nomal. Nétese o
Eamafin ¥ densidad similares de los [Sbules tiroldeos (fecha
recta) y la densidad similar de los labados tiroldeos v glin-
dulas salivales (flecha curvo), (De Feldman EC, Melson RW:
Lonine and feline endocrinology and reproduction, ed 2, Fila-
delfiz, 1996, WE Saunders,)

El barrdo tirolded brinda un cuadro de todo el tefl-
do glandular funcional y permite delinear y lacalizar
areas de funcién vs de afuncidn. La figura 51-15
muestra la similitud entre el tamafio y |2 forma de fos
lbulos tiroideos y semejanza de la captacion del ra.
dionticlido por la tirpides y glandulas salivales en un
gato normal. Esta’proporcion 1:1 de captacion salival
a troldea es el estdndar mediante el cual se juzga el
estado de la umudes. Las hallnzgos en fa mayoria de
los gatos t T
¥ par o usual de facil |nterprel.d:|6n (wéase fig. 51-12).

_Tratamiento
EI i i felino puede

. liroldectomia, medicaciones antitiroidess orales ¥ yo-

do radiactivo: Las tres maodalidades terapéuticas son
efectivas. La cirugia y el yodo radiactive se emplean
can la esperanza de slcanzar la cura permanente; los
antitiroidens orales solo "controtan™ el hipertiroidis-
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TABLA 51-.11

Enfermedndes andoctinmg

ma y deben administrarse a disrio pare alcanzar v
rmantener su efecto. La modalidad finalmente em-
pleada depende de una serie de factores incluidos sa-
lud general y edad del pacients; estado del funciona-
miento renal; magnitud de cualguier enfermedad
concurrente (por ef., cardiomiopatia tirotéxica); exis-
tencia de hiperplasia adenomatosa, adenoma o ade-
nocarcinoma: afeccién lobular unilateral vs bilateral;
tamana de las masas tiroideas s s enfermedad es bIA
lateral; disponibilidad de yodo radiactivo;

odalidades tera

5t es posible, antes de la drugla se recomienda
realizar el barrido con pertecnetato. Puede identificar
la localizacian del tejida tiroideo anormal, diferenciar
entre afeccidn lobular bilateral y unilateral y brindar
Indicios sobre la probabilidad de hipocaleemia poso-
perataria. Lina informacion similar también puede ob-
tenerse mediante la visualizacion directs en el mo-
mento de la crugia, Las glandulas troides normales:
san planas, lisas y de color salmen, Las glandulas ti-
roides ad tienen fami variable,

quirirgics; facilidad para administrar las medicacio-
nes arales; y deseos del propietario (tabla 51-11).
Cirugia La tiroidectomia es el tratamiento de
eleccion, a menos que &l riesgo anestésico sea ina-
ceptable, la funcian renal sea cusstionable, fa proba-
bilidad de hipocalcemia posoperatoria sea grande,
haya tejido tiroideo eckdpleo Intratordcico o se sospe-
che un adenocarcinoma tiroldéo con enfermedad
ica. Si el paciente es un candidato snestesico
inadecuado o es posible la insufitiencia renal, se pue-
de administrar metimazol bucal durante 1-2 meses
(véase Drogas antitiroideas, pag. 776) antes de reali-
zar la intervencidn quinirgica para restablecer el euti-
revertir el deteri dlico asaciado
can el hipertiraidismo, revaluar el efecto de la tiroto-
xicosls sobre ef VFG v funcidn renal y mejorar fa pro-
babilidad de un resultade satisfactorio luego de la ti-
roidectomia, La cirugla siempre deberia considerarse
un procedimiento facultativo.

-a menuda son nodulares o quisticas y varian en color

de amarillo a pardo rojizo. 5i hay una masa tiroidea
unilateral, la glandula cpuesta puede ser normal o es-
tar atrofiada, Debe extrasrse todo €l tefido tiroidea
anormal a simple vista,

Existe correlacian directa entre el lamafia lobular,
Incapacidad para visualizar las paratiraices externas y
el rlesga de hipocalcemia, Se debe tener fa coutela de
conservar al menos una (pera de preferencia ambas)
de las paratiroides externas y su irigacion asociada.
Incluso en los pacientes con enfermedad unilateral, se
deberia intentar preservar a la paratiroides externa so-
bre el lado afectado debido @ la potencial necesidad
de extraer el ofro I6bule tiroidea en e futura, La tirai-
dectomia “subcapsular” ofrece la mejor posibilidad
de conservar paratiroides funcionales (véanse Lectu-

ras sugeridas para los procedimi quirdrgicos),
Las células tiroideas adenomatosas anormales pueden
mantenerse adheridas 2 la capsula después de Ia tirol-
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TABLA 51-12

Complicaciones de la idectomia
en los pacientes felinos hipertiroldeos

F que-clr-
s con hipocalcemia:
Inquistud
Irritabdlidad
Compartamisnto anormal
Calambres/doles muscudares
Tremares muscubares, especialmente orejs ¥ cara
Tetania
Comaulsianes
Faralisis laringea
Sindrome de Harner
Hipotiroidisme
Exacerbacian de |a tnsuficiencia remal concirrente
Falta de evolucian favorable del hipertirsidismo

dectomia subcapsular v estas células “latentes” pue-
dan abrar como fuente para la reaparicion del hiperti-
rojdismao uncs 6-24 meses mas tarde, §i se extraen to-
das las paratiroides en forma inadvertida, las dos
qlandulas externas deben ser desprendidas de sus co-
rrespondientes iébulos tircideos, desmenuzadas y ca-
locadas dentro del misculo esternotiraides. S ocurre
ta revascularizacion, ¢l hipoparatiroidismo puede no
sef permanente.

Camplicacfanes pesoperatorias La complicacidn
mas preccupante es fa hipocalcemia (tabla 51-12). La
concentracitn sérica del calclo debe valorarse al me-
nos 1 vez al dia durante 53-7 dias si se ha realizado la
tiroidectamia bilateral. Las manifestaciones clinicas de
la hipocaleemia desarrollan dentro de las 72 haras de
la cirugia, aunque los signos pueden no aparecer du-
rante 5-7 dias. Estos signos incluyen fetargia, anore-
g, renuencla al movimiento, espasmos faciales (en
sspecial de las orejas), tremores v calambres muscula-
res, tetania y convulsiones. 51 se extraen todas las
glandulas paratiroides én la cirugia, debe iniciarse la
suplementacion del calcio y vitamina D (véase pag.
883 una vez que &l animal se recupera de la aneste-
sia. §i hay conservacion paratiroidea todavia puede
desarrollar la hipecalcemia transitoria con una dura-
cién de varios dias a semanas, probablemente cama
resultado de la dissupcion perfusional con la manipu-
facian quirdrgice. En estos pacientes, la lerapia con
calcio y vitamina D (véase pag. 883) salo deberia jni-
ciarse si aparecen los signos clinicos o si la hipocalce-
mia se intensifica (concentracion sérica de caldio total
menor de 7 mgy/dl; un nivel sérica de calcio ionizado
menor de 0.8 mmal/L [3,2 mg/dif). Sin embargo, la
declinacion del nivel calcémico no es una Indicacidn
absoluta para comenzar la terapia, porque las parati-
roides remarentes pueden responder antes que desa-
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rrolle la sintomatologia o hipocalcemia pronunciada.

La persistencia de un hipaparatiridismo aparente
s varlable v dificll de predecir, La funcidn paratiroldea
puede recuperarse después de dizs, semanas o meses
de suplementacién de vitamina O v calcio. Siempre
que se chserve |a resoluciin del hipoparatiroldismao, se
asurme que ocurtd Un dafo paratiroidec reversible o
que el tejido paratiroideo accesoric puede estar co-
menzando a compensar las glindulas lesionadas o ex-
traidas durante la cirugia. También es posible que los
mecanismos reguladores del caldio estén funcianando
en ausencia de hormona paratiroides, Como es dificil
predecir & requerimiento a largoe plazo de la vitamina
D en cualquier paciente felino, deberia intentarse sus-
pender en forma gradual la medicacian mientras se vi-
gila la concentracidn sérica del calcio. El proceso de
reduccidn gradual puede comenzar varias semanas
después de iniciar la terapia con vitamina D y debaria
extenderse durante un perfode de al mencs 8-16 se-
manas. £l objetivo es mantener & concentracidn sérica
del caicio dentro del rango normal bajo (%,5-9,5
ma/di). S la hipocalcemia recurre, debe reinstitulrse la
terapia con vitarmina D y calcio.

El hip i pusde pi en algunos
gatos después de la tiroldectomia bilateral. Las mani-
festaciones clinicas, diagnostico v tratamiento se de-
tallan en la pagina 766, La terapia de remplazo tiroi-
den puede no ser necesana a largo plazo en algunos
casos porgue puede reaparecer cierta funcion tiraides
endagena. En consecuencia, la hormonoterapia debe
reducirse con lentitud v luego suspenderse después
de 1-3 meses a |os efectos de establecer la necesidad
de 5u continuacion,

81 los signos clinicos persisten a pesar de la trol-
dectomia, debe medirse la concentracion sérica de
Ta. Sila concentracion de T es baja normal o baja, se
debe saspechar ofra condicidn (véase pag. 8625 S fa
concentracian sérica de T, es alta nomal o elevada,
debe sospecharse en tejido tiroiden ectopice anor-
mal, adenncarcinoma tiroideo metastdsico o, siose
realizd troldectomia unilateral, tejido anormal en el
lsbulo tircidea remanente. El tefido tiroidea ectapico
tiende a localizarse en el mediasting, en craneal del
corazdn, Los barrdos tiroideos pot lo usual se realizan
para identificar tejida troiden ectdpica o metastisico.
Come alternativa, se pueden considerar las drogas
antitireideas orales o vodo radiactive,

Los sigrios clinicos del hipertirgidismo puedan re-
currir meses o afos después de la tiroidectomia. La
concentraclan sérfca de T, deberfa medirie 1 o 2 ve-
ces al afo en todos log pacientes felinos tratados con
cirugla. Bl tratamiento con antitireideos orales o yodo
raciactivo te recomienda en los gates con recurren-
cia, La prevalencia de complicaciones quirdrgicas es
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considerablemente mis elevada en los gatos satneti-
dos a un segunda procedimiento que en aguetios
operadas una sala ue7_

Drogas Los arales {por
gj., metimazol, propiltiouracile, carbimazol) son eco-
némicos, disponibles, relallvaments sequros ¥ efica-
ces en el tratamiento del hipertirpidismo Telina. inhl-
ben la sintesls de hormona tirsidea bloqueando la in-
corporacin del yoda dentro de los grupos tirasiio en
la Tg e impidiende el-acoplamiento de estos grupos
yodotirosilo en la Tz ¥ Ts, con ko cual anutan la sinte-
sis hormanal, Los antitizoideos no blaquean la libera-
cign de la hormona almacenada hacia fa clreulacion y
carecen de accienes antitumorates, La t#rapia puede
Iniciarse antes del barrdo con pertecnetate porque,
como ya se Mencionara, estas drogas no interfieren
con los resultados de tal procedimiento. Las indicacio-
nes comprenden: 1) prueba terapéutica para normali-
2ar |a concentracion sérica de T,y valorar el efecto de
resalver el hipertiroidismo sobre la funcién renal; 2)
tratamiento iniclal para amortiguar o eliminar proble-
mas médicos asociados con el sindrome antes de rea-
lizar fa tiroldectomia o previo a la prolongada hospi-
talizacion requerida para & uso del yodo radiactive y
3} tratamiento a largo plazo del hipertirpidisma.

El metimazol (Tapazole; Eli Lilly & Co., Indianapo-
lis; Ind.) es en Ja actualidad la droga antitiroidea de

TABLA 51-13

Anormalidades asocladas
«on la administracion de metimazol

en 262 pacientes felinos hipurtiroldeos

Tiempo de
desarrollo (dias)

Signos y patologia Porcentaje ————————
clinica degatos  Media Rango
Signos dinfcos
Ancgexia 1 24 1-78
Vamita 11 2 ran
Letargia g 20 1-60
Excorackones 2 21 &40
Sangrada F 31 1530
FPatologia clinica
Prijeba de anticusrmpos

antinuclearss positiva 22 a1 10-B70
Eosinofilia E T 57 124990
Linfocitosts 7 250 11490
Lesscopenia 3 104
Trombecitonenia 7T 149
Agranubaciiosis 62 2695
Hepatopatis 39 1540

Adtaptacks 0 Putkrian ME 17 Al Mebimazote raatrmeri of
262 cats with Fiyberinenidise, | Vet intem Mad 2:750.157, 1988,

eleccion porque la incidencia de reacciones adversas
asaciadas con su emplea es menor que 1a vinculada
con la administracidn de propiitiouractio (tabla 51-
13): La dosis inicial recomendada es de 2,5 mg bucal
cada 12 horas durante 2 semanas. Si no se advierten
reacciones adversas, el examen fisico no revela nue-
vos problemas v el hemograma ¥ recuento plagueta-
rin estan dentro-de los valores de referencia, |a dosis
se aumenta hasta 7.5 mg (5 mg AM y 2,5 mg PM}
por olras 2 semanas adicionales. Al final de estas dos
semanas se hace un chequeo similas, mas la medicion
de la concentracitn sérica de Ty a las 4-6 horas pos-
dosis: Si la concentracidn sérica 'de T, estd dentro o
cercana al rango de referencia, puede administrarse la
misma dasis por otras 4-B semanas para determinar la
necesidad de nueves ajustes segun |3 respuesta abser-
vada por el propietario. Las concentraciones séricas
de T, declinan hacia el rango de referencia dentro de
1-2 semanas una vez que el gato recibe una daosis
efectiva de metimazol; la mejoria. clinica por lo wsual
& nota a las 2-6 semanas después que se alcanza un
cantrol adecuade de las tiroxinemias, 51 el hipertirol-
dismo no se controla, 1a dasis se debe continuar in-
crementando cada 2 semanas a-razon de 2.5 mg por
wez Es inusisal gue el paciente requiers mas de 10-
12,5 my/dia. Rara vez un gato es particularmente re-
sistente, necesitanda hasta 20 mg/dia. € motive mas
camin para esta aparente resistencia al metimazal es
l& incapacidad del propietario para administrar la me-
dicacion, Aungue las manifestaciones clinicas tirotdxi-
cas en ocasiones se controlan con una dasis diaria de
metimazol, en la mayarfa de les casos los resultados
stn mejores con una dosis cada 12 horas.

Las reacciones adversas al metimazol ocurren den-
tro de las primeras 4-8 semanas de terapla {(véase ta-
btz 51-13). £l gato deberia ser examinade durante |os
primeros 3 meses. del tratamiento con hemogramas y
recuentos plaguetarlos efectuados cada 2 semanas.
Después de los 3 meses iniciales de [a terapia, deben
evaiuarse el hemograma, recuento plaguetario y panet
de bioquimica sérica cada 3-6 meses. La letargia, wi-
fmito y anorexia se presentan en alrededor del 15% de
los gatos; estas reacciones adversas leves per losusual
son transitorias y @ menudo resuelven a pesar de la
administraciin continuzda de fa droga. Los cambios
hematalogicos leves ocurren en menos del 10% de los
paclentes y comprenden egsinafifia, linfockosis v leu-
coperia transitoria. Las alteraciones mas preocupantes
pero menas comunes {menos del 5% de los gatos) in-
cluyen trombacitopenia marcada (recuentos plagueta-
rios menores de 75.000/mm?), neutropenia (recuen-
tos leucocitarios totales merores de 2000/mm?) y
anemia hemalitica inmunomediada. En un ndmero re-
ducido de los cesos se presenta una aparente toxic-
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dad o lesion hepatica y se caracteriza por la sintoma-
tologia de hepatopatia (letargia, anorexia, vomita), ic-
tericia y anormalidades en s actividades alanina tran-
saminasa y fosfatasa alcaling séricas. Algunos pacientas
fellnos son positivos para las anticuerpos antinuclea-
fes, pera se desconoce la impartancia de esta observa-
ci6n. §i desarrolla cualquiers de estas complicaciones
seras, €l tratamiento debe suspenderse y e imple-
menta i atencidn de sastén (por ¢, fuidoterapia £V,

ion sanguinea, antibiéticos). Las reacciones ad-
wversas suelen resolver dentro de |a semana de suspen-
der la. administracidn del metimazel. Es comin gue
estas reacclones adversas poténdalmente riesgosas pa-
7l vida recurran, prescindienda de la droga antitirai-
dea empleada; por ello, se deberia considerar una te-
rapia alternativa (cirugia, yodo radiactiva).

El carhimazal {Neo-Mercazole; Micholas Laborato-
ries Ltd,, Slough, England) &5 una droga antitiroidea
que it vive 58 convierte en metimazsl; es una alterna-
tiva efectiva cuando no se cuenta con el metimazal.
En contraste al tratamiento con metimazol, la admi-
nistracion cada 12 horas puede ser Inadecuada du-
rante |as semanas iniciales de la terapia; por tal moti-
vo,-se recomienda una pasologia de 5 myg cada 8 ho-
ras para comenzar. Bl eutiroldismo se alcanza dentro
de las 2 sernanas de iniciada la terapia. Los protocalos
cada 12 horas a largo plazo son eficaces en el contral
del hipertiroidismeo. Las reacciones sdversas son simi-
lares a las referidas para ¢ metimazol, pero son me-
nos frecuentes. Los gatos tratacdos con carbimazaol de-
ben ser vigilados de fa misma manera sugerida para
los pacientes medicados con metimazol.

Yodo radiactive El yoda 131 {vida media, § dias)
e5 el radiontclido de eleccion para el tratamiente de
los tumores tiroideas funcionales gue ocasionan hiper-
tiroidisma. El I'*" administrada por viz BV o 5C se
concentra dentro de la tiroides y fa radiacidn emitida
destruye las cflulas foliculares funcionales circundan-
tes sin causar dafio radiactive en las estructuras conti-
guas. Las células destruidas son las que estin fundio-
nando, Las células normales atrofiadas son respetadas,
previnienda un hipotiroidismo a largo plaze en la ma-
yoria de los pacientes, Dependienda de la dosis admi-
nistrada, mas del B0% de los gatos tratados se vuelven
eutiraidens dentra de los 3 meses, muchas dentra de
Ia semana y mas del 95% son eutiroidess a los 6 me-
ses, Los signos clinices y alteraclones del laboratorio
compatibles con el hipotieoidismo dessrrollan en apro-
ximadamente el 2% de los gatos tratados con 'Y, un
2:4% requiiere un segundo tratamienta con '3yl
hipertiroldisma recurre en el 2% dentro.de las 1-6
#iios de la terapia, La Unica reaccion acversa reconoci-
da es el hipatiroidisma, que puede tratarse con 0,05-
0,1 mg de levatiroxing sédica, bucal, 1 o 2 veces al

dia. El gato promedio también requiers 8-12 dias de
Internacian después de fa terapla, lo cual puede serun
inconvenlente emocional para algunas propietanios.
Lamentablements, la disponibifidad mﬂ:mgm‘a de fos
servicios que ofrecen & tratamiento con '™ 2 menu-
do imposibitita su aplicacion en muchas regiones del
pais. Esta modalidad terapéutica es una opeidn valiosa
para &l gata con tiromegalia marcada bilateral identifi-
cada en [a Cirugia o con ef barrido de pertecrietato de
sodlio; para los gates con masa tircidea ectopica hiper
funcional & inaccesible; ¥ para los pacientes con ade-
nocarcinoma tiroideo metastisico o inoperable. Los
gatos de estas categorias pueden ser derjvados a los
servicios que ofrecen e tratamienta con ',

Pronostico

El§ astico para el gato hiperti | de de
su condicitn fisica en £l momente del dmgnéstlco,
existericla de enfermedad concuimente, en especial in-
suficiencia renal; caracteristicas histopatolgicas dela
masa (hiperplasia o adenoma vs adenocarcinomal;
seleccion de una terapia apropiada, segin la condi-
cién clinica del enferma, nimero de masas tircideas
hiperfuncionales v localizacion de eflas; v anulacién
de las reacciones adversas asociadas con la terapia.
Cualquiera de |as tres principales modalidades tera-
péuticas puede ser satisfactoria st se emplea bajo las
circunstancias propicias. La cinigia y terapia con 1"
tienen potencial para la cura, Mientras que se aguar-
da qgue los signos clinicos resuelvan en respuesta a
cualquiera de las tres formas de tratamiento. Los ga-
tos hipertiroldeos con hiperplasia adenomatosa o
adenoma pueden mantenerse cor metimazel durante
afios, asumiendo que se evitan las reacciones adversas
relacionadas con la medicacion, El hipertiroidisme
puede recurric meses a afios (o no hacerla en absolu-
to) después de la tiroidectomia,

CANCER TIROIDEO CANINO

Etfologia

Los adenomas tiroidecs benignos san paco habitua-
les; por lo usual son masas afuncionales diminutas
que no Inducen sintamatologia y se descubren de
manera incidental en f necropsia. En contraste, las
carcinomas tiroidecs mas comunes por lo usual son
miasas stlidas voluminosas que causan signos clinicos,
los que pueden ser reconecides por los propietarios y
palpados sin dificultad por el veterinario, Los carcing-
mas tiroideos con frecuencia se extienden hacia el
esofaga, traquea, musculatura cervical, nervios y va.
505 tiroidens, La metastasls distante a los pulmonesy
ganalios Tinfaticos retrofaringeos &5 coman. La metas-
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tasts en otras residencias, incluyende higads, rifiones,
base del corazan, huesos y meédula espinal, también
es posible, Debido a la elevada prevalencia de malig-
nidad en los animales con masas tirsideas clinicamen-
te detectables, todas las masas tiroideas descubiertas
antemortem en un paciente caning deberian conside-
rarse malignas hasta demostrar la contrario.

La mayor parte de los perros con tumores tirod-
deos son eutiroideos o hipetireldeos; aproximada-
mente el 10% de los casos tenen tumaores tiraideos.
funciorales que secretan hormaonas en exceso provo-
cando hipertiroidismo. Los signos clinicos del hiperti-
roidisma pueden predominar en tales pacientes. Aun-
que se describleron adenomas tirdideos funcionales,
&l hipertircidisma canino casi siempre esta mativada
por el carcinoma tircideo, En contraste, los fumares
tiroideos malignos son responsables por menos del
5% de los casos de hipertiroidismo felina.

Enfermadades enc

Caracteristicos clinicas

Resefia La edad promedio para los tumaores tiroi-
deas sintomticos caninos s de 10 afios, con un ran-
go de 5-15 ailos. No hay predileccién sexual. Si bien
puede enfermar cualquier raza, puede haber un ma-
yor riesgo en el Boxer, Beagle v Retriever dorado, Los
tumores licoideas también suelen reconocerse en el
Retriever Labradar y Pastor alsaciana, tal vez como re-
sultado de la popularidad racial.

Signos clinicos  Los perros con tumores tiroideos
o secretores de harmonas por lo usual llegan & can-
sulta por una masa cervical o porque ella estd provo.
cahdeo atteraciones clinicas, Bl propletario suele consul-
tar- al veterinario porque su perre presenta una masa
en la region ventral del cuelio (fig. 51-16). Los signos
clinicos adicionales (par ej., disnea, disfagia) pueden

TABLA 51.14

Anoraxi Hiperactividad
Cambio en el ladrido [adeo
Distagia Polifagia y pérdida ponderal
Dsnea Paliuriafpolidipsia
Letargia Turnefaccitn o masa en el
Pirdicda ponderal cuelln
Sindrome de Harner
Tos
Tumefeccion o masa
en ef cuello

desarrollar como resultado de la masa que comgrime
a las estructuras adyacentes o por la enfermedad me-
tastdsica {por ej., intolerancia al esfuerzo, perdida pan-
deral; tabla 51-14), Las manifestacicnes dinicas del hi-
pertiroid e p e alrededaor del 10% de
los perros con tumores tiroideos y son similares a las
referidas para los pacientes felinas (véase pag. 766).
Examen fisico La mayoria de las tumores tiroideos
son masas firmes, asimétricas, lobuladas e indoloras
que se localizan cerca de la region tiroidea tipica en el
cuello. La masa por ko regular estd bien empotrada en
el tejido dircundante y no tiene libertad de movimien-
tos. Los hallazgos adicionales del examen fisico pue-
den incluir disnea, tos, caguexia, letargia, sindrome de
Hermer y deshidratacion, E pelaje seco y deshustrade
es habitual, pero |3 alopecia es rara, Los ganglios linfa-
ticos mandibulares o cervicales, o ambos, pueden e
tar agrandados comao resultada de la diseminacion tu-

Figura 51-16 Adenocarcinoma tircideo
&N un pacients canino mestizo de 11
afios. Los signos ciinfcos incluyeron disfa-
gia, tos v masa visible en la regidn ventral
del cuello.
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maral u obstruccion linfatica. Los perros con tumares
tirideas funcionales pueden exhibir inquietyd, delga.
dez y Jaden y la auscultacion cardiaca con frecusncia
revela taquicardia. De modo llamative, muchos perros
san particulamente sanos enla expk:racidn fisica.

bién pueden serreconocidos. Los barridos con pertec-
netato no brindan informacion referida a la funcidn G-
roidea (eutiroidisme, hipotiroidisme o hipertirpidismal)
ni 8l cardicter benigno o maligno de la masa,

i ico

Patologia clinica de rutina £l hemog com-
pleta, panel de bioguimica sérica v andlisis de orna
par la usual no colaboran en el establecimiento del
diagnostico. Lina anemia leve arvegenerativa, normao-
citica-normacrdmica e hipercolesterolemia pueden
presentarse en los perros con hipotircidismo concu-
rrente, El incremento leve de la concentracion sangui-
nea de nitrdgena ureica y actividades enzimaticas he-
paticas se identificd en menoes del 35% de los casos;
-5in embarga, las ditimas no on ser indicati-
vas de metdstasis hepdticas, La hipercalcemia también
5¢ reconoclt en UNas pocos casos,

Concentraciones séricas de hormona tiroidea Las
concentraciones séricas de T, v T, basales estdn au-
mentadas en los pesras con Wumores tiroldeos funcio-
nales que causan hipertiroidisma, Sin embargo, en la
miayoria de los casos fas masas son afuncionales y mi-
chos de los afectedos son eutiroides cuando se mi-
den las concentraciones harmonales. En nuestro hos-
pital, el 55% de las perros con tumores tiroideos san

froid, el 35% hip por la destruccion
del tejido glandular normal mediada por el tumor
afyncional expansiva.

Imagenologia diagndstica Las placas radiograficas
tordcicas identificaron metstasis pulmonares en 24
de 45 perros con metastasis confirmadas en a ne-
cropsia y se las deberia inclulr en 13 evaluacion diag-
ndstica de rutina de todo paclente canine con Sospe-
cha de masa tiroidea, Las radiografias cervicales pue-
den identificar una masa diminuta sospechada pero
o identificada de manera definitiva en el examen fis-
o, pueden reflgjar la magnitud del desplazamiento
de fas estructuras adyacentes ¥ pueden reconacer |a
Irivasian focal de 1a masa dentro de la farnge v trd-
quea, La ultrasonografia del cuello tiene & potencial
para diferenciar entre tumares cavitarios, quisticos y
selidos; identificar la invasion tumoral local; v mejorar
la probabilidad de obtener biopsias percutaneas con
material representative para la evaluacién histapato-
légica. La wltrasonografia gbdominal puede emplear-
se para identificar |as lesiones metastdsicas (sobre lo-
da fas hepiticas).

Los barridos tiroldeos can pertecnetato cama
agente de contraste (véase pag. 773) pueden em-
plearse para vatorar el tamafio de la masd tiroidea y el
2lcance de la invasion, S las células dentra de los fo-
tos metastisicos conservan 13 capacidad para captar
yodo, ellos también deberian visualizarse. Los sitios sc-
tipicos de tejido tiroiden (neoplasico o normal) tam-

Para arribar al diagnastice definitivo, se debe obtener
una biopsia del tumor para su evaluacidn histopatabé-
gica, Desaforlunadamente, los tumares tiroldeos cani-
nos son hipervasculares y es coman el sangrado lue-
go de la biopsia. Como paso inicil se recomiendan |2
aspiracion con una-aguja calibre 27 o 23 v el examen
citaldgico de la masa. Sin embarga, muchas veces no
es posble recanccer en forma definltiva el tefido ma-
figno, aungue suele identificarse el tejido tiroideo. A
menuclo se requiere la biopsia can aguja de gran cali-
bre, exploracién quirirgica o biopsia guiada por ul-
trasonido para confirmar el diagnostica. La ultrasena-
grafia identifica las areas sdlidas de la masa para el
muestrea y los vasos sanguineos grandes a evitar. Se
pefiere este procedimiento s los hallazgos de la aspl-
racion £on aguja nossen concluyentes,

Tratamiento
Les tratamientos potenciales comprenden cinigia, qui-
migterapia, yoda radiactivo y terapia radiante. £l esta-
do funcicnal del tumor tirgides no deberia tener gran
impacto sobre fa modalidad terapéutica. En lineas ge-
nerales, el primer paso deberia ser la extraccidn o cito-
rreduccitn quirdrgica del tumor, seguida por las medi-
das adicionales seqin los deseos del propietario,
Clrugia La escision quirdrgica de los adenomas ti-
roidens y carcinomas diminutos, blen encapsulaclos y
na fijados ene probabilidades de ser curativa. Sin
embargo, la posibilidad de cura posoperatoria para fa
mayoria de los carcinomas tiroideos depende del ta-
mafio wmaoral, grade de Invasidn tisular local v pre-
sencia o ausencia de enfermedad metastasica. La
ablacidn quirdrgica incompleta es habitual debido a
la tendencia a la invasion local significativa del tumor
denitro del tejido circundante; no ohstante, Ja escisién
incompleta no deberia considerarse un inconveniente
quirdrglce. La terapia radiante con cabalto o la doxo-
rrusbicing debe considerarse después de la cirugia, sin
impaortar lo exitosa que resultd fa intervencitn quirdr.
gica. Existen des contraindicaclones notables para la
crugia como terapia Inicial. Primero son las lesiones
mietastasicas distantes conocidas; la biopsia de tales
masas deberfa rendir Informaclon que puede ser
aprovechada para 13 confirmacion definitiva de una
malignidad tircidea. Segunde son Jos tumores dema-
siado voluminesos, vascularizados o invasores para
justificar & cirugia v sus complicaciones, La irradia-
©ign con cobalto o la doxorrubicina pueden emplesr
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s& inicialmente para reducir la masa, seguida por la
extraccidn quirdrgica semanas mas farde.

Lar citorreduceion de los tumores volumingsos, in-
cluso st se identificaran las lesiones metastasicas dis-
tanies, puede mejorar Ia calidad de vida, aliviar la dis-
nea y disfagla v ganar tiempo para que- funcionen
otras terapias. Sin embarge, la invasion tumoral ex-
lensa y los intentos agresivos en ks remocidn quirtrgi-
ca, en especial &n las masas bilaterales, amenazan la

Enfermedades endocrinas

ta reduccion tumoral en los pacientes con masas gue
pueden captar una gran cantidad de! radiondclido. La
cltorreduccicn q!ulrulgica del tumar primarig antes de
la terapla con |' puede mejorar su eficacla, especial-
mente acrecentando la captacion del radionielido por
los sitios metastasicos. La terapia can |1 es ineficiente
en los lumores “frios” (aguellos que no extraen yodo
desde la circulacidn ni secretan hormona tiroidea), Se
recomienda que los estudlos cinéticos con |'*7 sean

gridad de los nervios geos: rec alan-
dulas paratiroides y tejido tiroideg normal. Es impor-
tante supervisar las concentraciones séricas del calco
antes y durante 5-7 dias después de fa intervencion si
existe fa posibilidad que las paratiroides sean extral-
das o dafadas por completo; |3 terapia con vitaming
Dy caltio debe iniciarse s existe alguna evidencia de
hipoparatiroidisma (véase pag. 748). La concentra-
citn sérica de T, debe valorarse a las 1-3 semanas
después de la cirugia y, dependiendo de las manifes-

lizados antes del porgue la mayoera de
Ios- tumares tiroideos canings y las lesiories metastis-
€35 NG Captan, concentran o retienen al yodo de ma-
nera adecuada, Estos factores restringen el uso de esta
maodatidad en los pacientes caninos.

Irradiacién con cobalto La eficacia de |a cobalto-
teleterapia, ya sea sola o |unta con la cirugia o qul-
miaterapia;, no fue comunicads para el fratarmiento
del carcinoma tiroldeo canina, Esta forma de terapla
suele emplearse en pacientes humanos coma trata.

taciones clinicas, la terapia de I
ta en correspondencia (viase pag. ?62} Véase a Baol-
rab {1990} y Slatter (1993) pars informacian sobre las
técnicas quirirgicas para el complejo tiroparatiroides,
Quimioterapia La quimicterapia estd indicada si la
extraccion quinirgica tolal no es satisfactoria, se iden-
tifican lesiones metastasicas a distancia o el tamadio de
la masa primaria s Lal que resulta probable §a invasion
o metastasis, aun cuando no se las puede identificar
en los estudios diagndsticos, Siempre que fa masa ti-
roidea supere un didmetra de 4 cm, 3 probabilidad
de melﬁsusis incrementa en extrema. La doxorrubicl-
na (Adriamycin; Upjohn, M}, administra-
da en dosis de 30 mg.n’m de drea de superficle corpa-
ral, BV, cada 3 semanas, es el trafamiento de eleccion
canvencional. La respuesta de los tumares tiroideos
caninos a la doxormubicina es varable. En la mayoria
de los cases, la doxorubicing impide ¢l crecimiento
adicional de la masa v puede inducir la reduccion de
su tarano, pero rara vez ocasiona {a remisicn tumoral
tatal. La quimioterapia combinada con S-fluorouracilo
o cclofesfamida, o ambos, puede acrecentar la efica-
cia de fa doxorrubicing, Los agentes alternativos coma
la bleomicina, vincristing, etoposido, cisplatino, carbo-
platina v metotrexato ne produjeron resultados pro-
misorids. (Véanse los caps. 79 v 80 para una descrip-
clon del emplea de estos agentes quimioterapicos.)
Yodo radiactivo Enla bibliografia no existen infor-
mes sobre la eficacia del 1" en el tratamiento de los
tumaores tirsidens en grandes grupos de perros. Sobre
|4 base de una experiencia limitada, la terapla con |7
parece ser mas eficiente en los perros con tumores t-
roidens funcionates. Administrado en dosis altas (mas
de 30 mci), & 1'* &5 etective en el control del estado
tirotdtico en fos perros hipertiroideos y puede causar

mientc ady para el carcinoma tiroldes. Hemas
tratado a mas de 15 perros con neoplasia tircidea
empleando irradiacién con cobalto. La respuesta en
tales casos en geperal fue favorable, con la reduccion
de 13 masa tumaral. En la mayoria de los perros utill-
zamos lairradiacion después de |a ablacion guirirgica
incomplata del tumor tiroideo y en los cuales no se
identificaban las metéstasis a distancia, En forma re-
ciente, empleamos la-Irradiaclan con cobalto para
contraer a tumores tiroideos voluminosos, invasores e
inoperables con la ablacién quirlrglca efectuada 2.3
meses después de la terapia radiante, Hasta ¢l mo-
menta, los resultados de esta modalidad son promi-
507105 pera especulativos.

as antitiroideas orales Los antitiroidecs ara-
les no estan recomendados como modalidad terapéu-
tica primaria para el higertiroidismo caning porque
nao son ctotéxicos. Sin embarge, pueden emplearse
como terapia pafiativa para controlar los signos clini-
cos hipertiroideos en fos perras no tratados o en
aquellos en los cuales el hipertimidismo recurre des-
pués de la cirugla, iradiacian con ' o terapia con
doxorrublcing, La terapéutica es similar @ la empleada
en el hipertiroidismo feling (véase pag. 776), es decir,
2,5 mg de metimazol/perro cada 12 haras, con los
posteriores aumentos de la dosis segdn se requiera
para el contral sintomético y mantener las concentra-
ciones séricas de T, dentro del rango de referencia.

Pronastico

El prondstico es excelente despuss de la reseccign
quirirgica de los tiroidens, El prondstico es
bueno para aguellas perros operades por carcinomas
diminutos v bien encapsulados. Por desgracia, la ma-
waria.de los perros tenen masas tiroldeas relativamen-
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te wtummmas, que can Fretuem:na han invadido los
tejidas cir o hicieron is para &l mo-
mento del diagndstico. En estas paclentes, la terapia
agresiva con tratamientos multiples puede amortiguar
las manifestaciones clinicas v en algunos casos reducir
bastante la carga tumoral. Sin embarge, & prondstico
-8 largo plazo es reservado a malo, con tiempas de sa-
brevida que varfan de 6 a 24 meses, dependiendo de
la agresividad del tratamiento, La citorreduccién qui-
riirgica del tumor primario a menudo acrecienta la so-
brevida a largo plaze,
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