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RESUMEN

La proteina C reactiva (CRP por su abreviacion en inglés) es una proteina de
fase aguda producida mayormente por el higado, cuando se desencadenan

procesos inflamatorios que conllevan dafio tisular.

Se conoce que las concentraciones de CRP se elevan significativamente en
casos de pancreatitis canina. En medicina humana la CRP es un indicador
muy utilizado en pacientes con pancreatitis para evaluar la gravedad de la

enfermedad y verificar si el tratamiento instaurado ha sido el indicado.

En el hospital veterinario “All Pets” de la ciudad de Quito se realizd la
medicién seriada de CRP en 4 pacientes con pancreatitis, mismos que
también fueron evaluados mediante un indice de severidad (IDS) clinica

especifico para caninos con esta enfermedad.

Los pacientes elegidos fueron aquellos que principalmente dieron positivo al
test de lipasa pancreatica especifica, a los cuales se les realiz6 mediciones
seriadas de la CRP y del IDS clinica durante el tiempo de hospitalizacion y a

los que fue posible dias después del alta.

En este estudio de casos se evidencio que la CRP se elevé y se mantuvo asi

aun después del alta y que no hubo relacién entre la CRP y el IDS clinica.

Para la presentacion del siguiente reporte de casos se sigui6 la guia base
del CARE, en el cual se tom0 en cuenta puntos como informacion del

paciente, plan diagndstico, tratamiento y resultados.

Palabras clave: Proteina C reactiva, indice de severidad clinica,

pancreatitis, canino.



ABSTRACT

C-reactive protein (CRP) is an acute phase protein produced mainly by the
liver, when inflammatory processes, which lead to tissue damage, are

triggered.

The CRP is known to rise on canine pancreatitis. In human medicine, CRP is
a very useful indicator in patients with pancreatitis to assess the severity of

the disease and verify if the treatment has been effective.

In the veterinary hospital “All Pets” there was performed the CRP
measurement in 4 patients with pancreatitis, that were also evaluated by

means of a severity index (SI).

The patients chosen were positive ones for the specific pancreatic lipase test,
who underwent serial measurements for the CRP and the IDS tests.

This case study found that the CRP was elevated and remained that way
even after discharge, and that there was no relationship between the CRP
and the clinical IDS.

For the presentation of the following case report, the CARE guidelines were

followed, on points such as patient information, diagnosis plan, treatment and

results.

Keywords: C-reactive protein, clinical severity index, pancreatitis, canine.



INDICE

CAPITULO Lo 1
1.1. OBIETIVOS ... 2
1.1.1. ODJetiVO GENEIAL........ii i 2
1.1.2. ODbjetivos ESPECIfiCOS .......uuviiiiiieiiiiiiiiiiiiieeeee e 2
1.2. Pregunta de investigacion ...............ceeeveeerniiiiiiiiiieee e 2

CAPITILO Il e 4

MARCO TEORICO ...ttt 4
2.1. PancreatitiS CaniNg ............euvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeee e 4
2.1.1. Causas de pancreatitiS ............ceeevieeeiiiieeiiic e 5
2.1.2. Signos clinicos de la pancreatitis............cccccceeveeeeeeeeeiiiceie e, 7
2.2. Respuesta de fase aguda ante un proceso inflamatorio........... 8
2.2.1. Proteina C reactiva Caning .............eeeeeeeeeeiiiiiiiiiieeeee e 9
2.2.1.1. Proteina C reactiva en caninos SAN0S ..........ccccceeeeeruvveeeeeeeenn 10

2.2.1.2. Importancia de la proteina C reactiva en la clinica de pequefas

B SPIBCIES ...ttt 11
2.2.1.3. Medicion de la proteina C reactiva ...........ooeeeeeeeeeiiieeeeeeeeeee, 13
2.3. indice de severidad clinica para caninos con pancreatitis........ 14

CAPITULO . e 17



MATERIALES Y METODOS. ....cocoveeeeieceeeveeee e, 17

3.1 UDICACION ...ttt e e 17
3.2. PobIacion Y MUESEIA ........ccevviieiiiiiieiiieieeeieeeeeeeeeeeeeeeee e 17
3.3. MALEMAIES ... 18
3.4. VariabIes........oooviiiiiiiiiiii 19
3.5. MetodolOgia......cooee e 20
Informacion del Paciente............ooovuviiiii i 20
Hallazgos ClINICOS .....uuuiiiiececeee e 20
Linea de TIBMPO ...ttt e e e e e e 20
Evaluacion de diagnOStiCa ..........ccuvviiiiiiiie e 20
INtervenCioN tEraPBULICA. .........ooiiiiiiiiiee e 20
Seguimiento Y reSUltadoS..........uuciiiieeiiiiec e 21
3.6. ANAliISIS eStAdISHICO .....ceviieeiiiiiiiiieieee e 21
CAPITULO IV L 22
REPORTE DE CASOS ..., 22
4.1. CLOE .. e 22
4.1.1. Informacidn del paciente.............coooieiiiiiiiiiiie e, 22
4.1.2. Hallazgos CliNICOS .......cccvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeee 22
4.1.3. Linea de TIeMPO......ccviiiiiiiiiiiiiiiieiieeeeeeeeeeeeeeeeeee et 23
4.1.4. Evaluacion DiagnOStICa .........ccevvvveiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiieeeeeeeeeeeeeee 24



4.1.5.

4.1.5.1.

4.2.

4.2.1.

4.2.2.

4.2.3.

4.2.4.

4.2.5.

4.2.6.

4.3.

4.3.1.

4.3.2.

4.3.3.

4.3.4.

4.3.5.

4.3.6.

4.4.

4.4.1.

4.4.2.

4.4.3.

4.4.4.

INtervencion terapeuULICA ..........ccoevvevuvuiiiieeeeeeeeeiiee e e e e eeeeanns 27

Seguimiento y Resultados ... 28
W ONK A L e 30
Informacion del paciente...........c.vveeeeiiieiiiiiii e 30
Hallazgos CliNICOS ........cuvviiiii e 31
Linea de TIiemMpPO......oooiiiiiiii e 32
Evaluacion diagnOstiCa...........ccovvvviiiviiiiiie e, 33
INtervencion TerapeuULICa ........ccvvvvveeeeeeeee e 35
Seguimiento y resultados ... 35
COOKIE. ... eeieee ettt e e e e nnee e e e ee e e e anneeeas 37
Informacidn del paciente.............coooviiiiiiieeiiiiece e, 37
Hallazgos CliNICOS ..........uvviiieieeieeeeee e, 37
Linea de Tie€mMPO......cooiiiiiiii e 38
Evaluacion diagnOstiCa..........occuvvvveeiiiieeeeeiiiiieeee e 39
Intervencion TerapeuULiCa ........ccvvvveeeeeieeee e 42
Seguimiento y resultados ... 43
OPRAH ... 45
Informacidn del paciente.............coooiiiiiiiiiiiiiee e, 45
Hallazgos CliNICOS ..........uvuiiiieiiiceeeee e, 45
Linea de TIeMPO......cuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeee ettt 47

Evaluacion diagnOStiCa ...........ccuvvvveiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeee 47



4.4.5. Intervencion Terap@utiCa ...........oovvvvuvriiiieeeeeeeeeiiee e e e eeeeanns 50
4.4.6. Seguimiento y resultados ... 51
4.5. Resumen de resultados relevantes .........cccccvvvveviiiiiiiiiiiennnne. 52
4.6. DISCUSION ...ttt 56
4.7. LIMITANTES ..o 59
CAPITULO V e 60
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.........ccveiieeen. 60
5.1. CONCIUSIONES ..ottt 60
5.2. RECOMENAACIONES ......eeiiiieeiiiiiiiiie e 61

REFERENCIAS ... 62



INDICE DE TABLAS

Tabla 1 Principales causas de pancreatitis. ............ccoovviiiiiiieniiinennnn 7

Tabla 2 Enfermedades que no desencadenan aumento de CRP............ 12

Tabla 3 Agentes infecciosos y enfermedades que pueden causar un

AUMENTO A CRIP ... e 13
Tabla 4 indice de severidad clinica en pancreatitis canina..................... 16
Tabla5 Variables establecidas para este estudio...............coeeiviinnnn... 19

Tabla 6 Resultados de los exdmenes de laboratorio realizados el 22 de
agosto de 2018 de Cloe

................................................................................................... 25
Tabla 7 Tratamiento instaurado al momento de la hospitalizacion de

1 o 28
Tabla 8 Resultados de los examenes de laboratorio realizados al

momento de ingreso, el dia 22 de agosto de

L A7 0 1 33

Tabla 9 Tratamiento instaurando durante la hospitalizacion de Wonka.....35

Tabla 10 Resultados de los examenes de laboratorio realizados al
momento del ingreso el 7 de septiembre de Cookie.............cccvvvieininnnnns 40

Tabla 11 Tratamiento farmacoldgico instaurado durante la hospitalizacion
B COOKIE. ..ttt 43



Tabla 12 Resultados de los examenes de laboratorio realizados al

momento del ingreso el dia 8 de septiembre de Oprah........................... 48

Tabla 13 Tratamiento farmacoldgico instaurado durante la hospitalizacion
(0 = @070 ] [ 51

Tabla 14 Resumen de datos y resultados de cada paciente................... 55



Figura 1.

INDICE DE FIGURAS

Relacion entre las concentraciones de CRP, fibrindgeno,

Sedimentacion eritrocitaria (ERS por sus siglas en inglés) y albumina............ 10

Figura 2.

Ecuador.

Figura 3.

Figura 4.

Figura 5.

Figura 6.

Figura 7.

Figura 8.

Figura 9.

Ubicacion del hospital veterinario All Pets en la ciudad de Quito,
........................................................................................................... 17
Linea de Tiempo, ClO€. .....ccooiieiiieeiiii e 23
Linea de tiempo, WONKA. .......ccovvviiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 32
Linea de tiempo, COOKIE. ........ccooviiiiiiiiiii e 38
Linea de tiempo, OPprah..........cc.uuueeiiiiiiiiiiiicceee e 47
Dinamica de la CRP y el RGB de Cloe en los dos dias de medicion. 53
Dindmica de la CRP y el RGB de Wonka en cinco dias de medicion.
........................................................................................................... 53
Dinamica de la CRP y el RGB de Cookie en 4 dias de medicion...... 54

Figura 10. Dindmica de la CRP y el RGB de Oprah en 4 dias de medicion..... 54


https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697933
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697933
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697933
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697938
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697938
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697939
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697939
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697939
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697940
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697940
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697941
https://d.docs.live.net/19ca271fbe4173f5/Tesis/TESIS%20CORREGIDA%20FINAL.docx#_Toc1697941

CRP
CRPc
IDS
Ell
LPE
TLLC
DHT
AC
PA
CsPs
IRC
FR
FC

rpm
RGB

GRANS

HTC

HB

CCHM

PLQ

FA

ALT

AST

NUS

GUIA DE ABREVIATURAS

Proteina C reactiva, por sus siglas en inglés
Proteina C reactiva canina

indice de severidad

Enfermedad inflamatoria intestinal
Lipasa pancreética especifica
Tiempo de llenado capilar
Deshidratacion

Auscultacion cardiaca

Palpacion abdominal

Campos Pulmonares
Insuficiencia renal cronica
Frecuencia respiratoria
Frecuencia cardiaca

Latidos por minuto

Respiraciones por minuto
Recuento de globulo rojos

Granulocitos

Hematocrito

Hemoglobina

Concentracion corpuscular media de hemoglobina
Plaquetas

Fosfatasa alcalina

Alanina aminotransferasa

Aspartato aminotransferasa

Nitrogeno ureico sanguineo



CREA
ALB
PTT
GLO

AMI
COL
BILT
CK
LIPA
Na+
K+
iICa

Creatinina
Albuminas
Proteinas Totales
Globulinas

Fosforo

Amilasa

Colesterol
Bilirrubinas Totales
Creatinina quinasa
Lipasa

Sodio

Potasio

Calcio i6nico



CAPITULO |
INTRODUCCION

La pancreatitis es una enfermedad comun en los caninos. Aunque la
mayoria de los casos son leves y autolimitados, algunos casos desarrollan
complicaciones sistémicas que pueden causar la muerte. Su diagndstico se
basa principalmente en la union de diferentes variables como: la historia
clinica, signos clinicos, uso de ecografia y la medicion de la lipasa
pancreética especifica canina (cuando es posible) (Holm, Rozanski,
Freeman y Webster, 2004).

Durante un proceso de pancreatitis se producen variaciones en los niveles
de ciertas proteinas plasmaticas, denominadas proteinas de fase aguda.
Dentro de este grupo se encuentra la proteina C reactiva, la cual gracias a
su rapida respuesta la convierte en un biomarcador, casi en tiempo real, de
actividad inflamatoria y de respuesta ante un tratamiento (Paul, Hansson,
Seierstad y Kriz, 2011) (Schlines, 2007). Es por tal razén, que la proteina C
reactiva es el principal biomarcador sérico para medir el dafio pancreatico

en medicina humana (Eckersall y Bell, 2010) (Holm et al., 2004).

Si bien, en la actualidad existen pruebas especificas para medir la
concentracion de proteina C reactiva canina (CRPc), en el Ecuador no
existe ningun laboratorio veterinario certificado que pueda medir esta
proteina de forma especifica (Agrocalidad, 2018).Es por este motivo que, la
utilizacién de pruebas alternas como las de uso humano son una opcién
valida, pues se ha demostrado que la proteina C reactiva humana vy la
proteina C reactiva canina comparten una antigenicidad comuan parcial, por
tal razon el uso de antiproteina humana mediante inmunoturbidimetria es

capaz de reconocer la proteina C reactiva canina (Yamamoto et al., 1993).



El propésito de este estudio, fue determinar la utilidad de la concentracion
de la proteina C reactiva en suero como una medida objetiva para verificar,
si esta proteina de fase aguda puede ser utilizada en nuestro medio como

indicador de evolucién en la inflamacion pancreética en pacientes caninos.

1.1. OBJETIVOS

1.1.1. Objetivo General

Evaluar la proteina C reactiva en suero, como indicador de inflamacion
pancredtica en pacientes caninos, por medio de inmunoturbidimetria, en el

hospital veterinario All Pets de la ciudad de Quito.

1.1.2. Objetivos Especificos

o Determinar la utilidad de la prueba inmunoturbidimétrica utilizada para
medir concentraciones de proteina C reactiva humana, en pacientes

caninos con pancreatitis.

o Relacionar el progreso clinico de pacientes caninos con pancreatitis
basado en un indice de severidad clinica y las concentraciones de

proteina C reactiva.

o Comparar los rangos de la proteina C reactiva con el recuento de

glébulos blancos
[ ]
1.2. Pregunta de investigacion

Para el establecimiento de este plan de trabajo de titulacién se planteé la

siguiente pregunta:



¢,Puede la medicién de la proteina C reactiva ser utilizada como una medida

objetiva de gravedad en casos de pancreatitis canina?



CAPITILO Il
MARCO TEORICO

2.1. Pancreatitis canina

Las patologias del tracto gastrointestinal corresponden a la principal causa
de consulta en la clinica veterinaria de pequefias especies, donde
aproximadamente un 20% de los pacientes presentan algun problema de tipo
digestivo (Simpson y Else, 1991). Dentro de estas enfermedades se
encuentra la pancreatitis canina, patologia que es poco comprendida a la
hora de su diagndstico, debido a que la sintomatologia en muchas de las

ocasiones es bastante pobre o confusa (Gascon, Acefa y Servet, 2017).

Aungue los mecanismos que desencadenan esta afeccion no son totalmente
definidos, existe una fisiopatologia comun involucrada en el proceso de la
pancreatitis, en la cual el pancreas produce zimdgenos, que son precursores
inertes e inactivos de las enzimas proteoliticas pancreaticas. Cuando la
tripsina activa los zimégenos dentro del pancreas, estos destruyen el tejido
de su entorno e inicia su autodigestion. Esto a su vez libera una cascada
sistémica y mediadores inflamatorios locales como las citoquinas, que atraen

a otras células inflamatorias al pancreas (Caroline Mansfield, 2012).

El evento inicial que pone en marcha la activacion enzimética es la
conversion de tripsindgeno en tripsina, que luego satura los inhibidores de
tripsina del pancreas. Se cree que por una alteracion en el metabolismo
celular o un aumento en la permeabilidad de la membrana de las
lipoproteinas da como resultado la fusion anormal de zimogenos con las
proteasas contenidas en los lisosomas. Una vez que la tripsina esta presente
en cantidades suficientes, puede activar otros zimégenos, lo que causa una

cascada de autodigestién que se autoperpetia (Xenoulis, 2015).

En una mascota sana, los inhibidores de la proteasa del plasma en el torrente



sanguineo, como las macroglobulinas alfa, son fundamentales para detener
los efectos sistémicos de las proteasas libres en el cuerpo. Sin embargo, la
abrumadora cantidad de tripsina activada y otras proteasas enziméaticas
presentes en el suero causan un grave consumo de antiproteasas séricas y

tisulares (Gascon et al., 2017).

Este proceso da como resultado la activacion de las cascadas de quinina,
coagulacion, fibrinolitica y del complemento, que conducen a problemas
sistémicos como hemorragia, shock, coagulacion intravascular diseminada
(CID) y colapso vascular. Ademas, la forma crénica de la enfermedad es el
resultado de la fibrosis y la atrofia parenquimatosa que sigue a la necrosis

aguda y a la inflamacién del pancreas (Nelson y Couto, 2010).

Los episodios repetidos de pancreatitis aguda crean mas fibrosis y atrofia lo
gue puede llevar a un dafio permanente a lo largo del tiempo (Ettinger,
Feldman y Cote, 2016).

2.1.1. Causas de pancreatitis

Se cree que existe una serie de factores que contribuyen a que se desarrolle
un proceso de pancreatitis (un breve resumen se puede observar en la tabla
1). En general, se ha observado que la pancreatitis tiende a ocurrir en perros
castrados, de mediana edad y con sobrepeso. También, se puede encontrar
una correlacion de raza, sobre todo en Schnauzers miniatura y Terriers
(Schlines, 2007).

De la misma manera, se han identificado factores nutricionales que influyen
en el desarrollo de esta enfermedad, por ejemplo, los perros que presentan
obesidad tienen un mayor riesgo de pancreatitis, es por ello que en ocasiones
el consumo reciente de una comida rica en grasa es un hallazgo comun en
pacientes con esta patologia, esto puede explicar el desarrollo de

pancreatitis después de una comida grasosa (Gascon et al., 2017).



Ademas, existe una variedad de drogas que pueden causar pancreatitis,
estas incluyen medicamentos para las convulsiones, como el bromuro de
potasio; medicamentos de quimioterapia, como L-asparaginasa Yy
azatioprina; antibiéticos, como la tetraciclina y las sulfonamidas y el
trimetoprim-sulfametoxazol, el cual se cree que causa una pancreatitis
inmune mediada en los perros. También, se ha demostrado que una variedad
de enfermedades y trastornos metabdlicos pueden causar pancreatitis
(Caroline Mansfield, 2012).

En perros con enfermedad hepatobiliar y enfermedad inflamatoria intestinal,
es posible que el proceso inflamatorio se extienda hasta afectar el pancreas.
Cualquier inflamacion circundante, como en el caso de una neoplasia, por
ejemplo, puede causar obstruccion del conducto pancreético y desencadenar
en una pancreatitis. Debido a la estrecha asociacion de las desembocaduras
del conducto biliar y pancreatico en el duodeno, el aumento de las presiones
intraduodenales causadas por los vomitos puede provocar un reflujo de
enzimas digestivas o bacterias gastrointestinales hacia el pancreas, siendo
asi otra causa para el desarrollo de pancreatitis (Holm et al., 2004).

También, el traumatismo cerrado en el abdomen, e incluso la cirugia, son
capaces de producir inflamacion pancreatica, muy probablemente debido a
la hipovolemia, isquemia o lesion por reperfusion. Adicionalmente, otras
enfermedades metabdlicas como la hipercalcemia y las enfermedades
inmunomediadas también han sido implicadas como causas de pancreatitis
(Rhea, 2007).



Tabla 1.

Principales causas de pancreatitis.

Factores de Riesgo para la presentacion de

pancreatitis

e Razas predispuestas

e Edad avanzada

e Obesidad

e Enfermedad enddcrina

e Hipercalcemia

e Afecciones gastrointestinales
e Dietas altas en grasa

e Traumas

e Farmacos

Tomada de (Schlines, 2007).

2.1.2. Signos clinicos de la pancreatitis

Los signos clinicos de la pancreatitis en los caninos dependen en gran
medida de la gravedad de la enfermedad, estos signos pueden variar desde
una forma subclinica a una presentacién potencialmente mortal. Los signos
clinicos mas comunes son el resultado de la inflamacién pancreética o de los
efectos sistémicos de la misma, lo que resulta en la liberacion de mediadores
inflamatorios. En general los signos dependeran del tipo de pancreatitis que

presente el paciente las cuales pueden ser aguda y crénica (Xenoulis, 2015).

Entre los signos mas caracteristicos en perros que presentan pancreatitis
aguda se encuentran fiebre, vomito, diarrea y dolor abdominal. Ademas, los
caninos afectados a menudo se posan con sus extremidades anteriores en
el suelo y sus extremidades posteriores extendidas hacia arriba. Esta es una

respuesta al dolor abdominal craneal y se conoce como la "posicion de



oracion” o "posicion de alivio” (Gascon et al., 2017).

Los perros con pancreatitis cronica suelen presentar signos clinicos
intermitentes que son menos especificos y mas leves que los de los perros
con pancreatitis aguda. Estos generalmente incluyen anorexia y debilidad,
mientras que a veces también puede haber pérdida de peso, vomitos, diarrea

o dolor abdominal (Bostrom et al., 2013).

2.2. Respuesta de fase aguda ante un proceso inflamatorio

La respuesta de fase aguda es aquella que se desencadena cuando existe
un dafio a nivel de los tejidos o cuando existe inflamacidon. Se desencadena
mediante la union de varios mecanismos entre ellos la agregacion
plaquetaria, posterior formacion de coagulos, aumento de la permeabilidad
de los vasos sanguineos y la activaciéon de las diferentes células de la linea
blanca que van a producir la liberacion de diversos mediadores inflamatorios
como las citoquinas. Estos mediadores actlian sobre receptores especificos
gue se encuentran en numerosas células de todo el organismo; provocando
gue se desencadene una respuesta a nivel sistémico como hipertermia,
aumento en la concentracion de leucocitos y en la sedimentacion eritrocitaria,
mayor secrecion de ACTH, alteracion en las concentraciones de las

proteinas de fase aguda a nivel plasmatico entre otros (Cer, 2004).

Las proteinas de fase aguda (PFA) son proteinas de la sangre que pueden
ser utilizadas para evaluar la respuesta sistémica del sistema inmune innato
ante una infeccion, inflamacién o trauma (Murata, Shimada y Yoshioka,
2004).

Por definicion, las PFA cambian sus concentraciones séricas en mas de un
25% en respuesta a las citoquinas pro inflamatoria estimuladas durante un
proceso inflamatorio. Como biomarcadores cuantitativos de una enfermedad,
las PFA pueden usarse en el diagnostico, prondstico y en la monitorizacion

de la respuesta de los pacientes ante un tratamiento (Eckersall y Bell, 2010).



En vista a la gran complejidad de la respuesta de fase aguda que involucra
un gran nimero de alteraciones y reacciones fisiolégicas, inmunoldgicas y
bioquimicas, es util resaltar dos caracteristicas principales de la medicion de
las proteinas de fase aguda, que ademas tienen aplicacion practica desde

un punto de vista clinico:

e La respuesta de fase aguda es una respuesta rapida, la cual se
desencadena incluso mucho antes de la respuesta inmune especifica
y en muchos casos, antes del inicio de los signos clinicos. Por lo tanto,
puede considerarse como uno de los marcadores mas tempranos
para cualquier proceso patoldgico o enfermedad (Ceron, Eckersall y
Martinez- Subiela, 2005).

e La medicion de las diferentes proteinas de fase aguda puede ayudar
al médico veterinario a verificar la evolucion de un paciente ante un

tratamiento establecido y la eficacia del mismo (Cer, 2004).

2.2.1. Proteina C reactiva canina

La proteina C reactiva es una proteina de fase aguda producida en el higado
por los hepatocitos en respuesta a estimulos inflamatorios, por dafio tisular
0 en casos de infecciones. Cuando las células inflamatorias (por ejemplo,
macroéfagos o granulocitos) se activan por diferentes estimulos inflamatorios,
se desencadena la respuesta de fase aguda y se liberan diferentes citoquinas
de las células inflamatorias como: interleucina 6 (IL-6), interleucina 8 (IL-8),
interleucina 1 (IL-1) y factores de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa). Estas
citoquinas (especialmente IL-6) inducen una produccién potenciada de CRP
en el higado en un intervalo de tiempo aproximado de cuatro a seis horas
(Kjelgaard-Hansen, 2004).

Si la inflamacion cesa, las concentraciones de CRP en la sangre alcanzan

un maximo dentro de las 48 horas y luego vuelven a su nivel normal en una
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a dos semanas (Paul et al., 2011). En la figura 1 se puede observar que los
cambios de la CRP son mas rapidos y marcados en respuesta a una
inflamacion en comparacion con el fibrindgeno, la sedimentacion eritrocitaria
(ESR) y la albumina.

300 1

200 4

CRP mg/L
100 A
Fibrinogen % changes

ESR mm
Albumin % changes

-100
0 10 20 30

Days

Figura 1. Relacion entre las concentraciones de CRP, fibrinégeno,
Sedimentacion eritrocitaria (ERS por sus siglas en inglés) y albumina.
Tomada de (Gabay y Kushner, 1999).

2.2.1.1. Proteina C reactiva en caninos sanos

Todas las investigaciones realizadas en perros sanos han demostrado que
las concentraciones de CRP son bajas en relacion a las concentraciones
presentes en un proceso inflamatorio (Kajikawa, Furuta, Onishi, Tajima y
Sugii, 1999). Aunque se ha observado que existe diferencia en los rangos de
CRP de los pacientes con procesos inflamatorios, esto sea probablemente al
uso de diferentes ensayos utilizados para la medicion de CRP (Yamamoto et
al., 1994).

En un estudio simple sobre la alteracion de la CRP por influencia del ciclo
circadiano no se observé ninguna variacion a nivel sistémico (Otabe, Ito,

Sugimoto y Yamamoto, 2000).

Ademas, se han realizado diversos estudios que demuestran que la edad no
es un factor que altere las concentraciones de CRP, sin embargo, no se

recomienda su medicion como marcador de inflamacion en pacientes
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menores de tres meses. Y se ha demostrado que las concentraciones de
CRP son iguales en machos y hembras, con la excepcion de las hembras
gestantes y que presenten celo debido a las alteraciones que se da a nivel
tisular (Paul et al., 2011). En animales obesos se ha visto que las
concentraciones de CRP tienden a ser superiores en relacion a los animales
no obesos y en animales muy activos también se ha demostrado que sus
concentraciones de CRP tienden a elevarse después del ejercicio (Lucas,
Barrera, Duque, Ruiz y Zaragoza, 2015).

2.2.1.2. Importancia de la proteina C reactiva en la clinica de

pequefias especies

En medicina humana, la proteina C-reactiva (CRP), se considera como uno
de los factores prondsticos mas importantes para la pancreatitis y como un
factor para determinar la puntuacion de la gravedad de la enfermedad. Varios
informes han indicado que el prondstico de los pacientes con pancreatitis
puede ser evaluado mediante la medicidn de las concentraciones de CRP
(Uchikov, Sirakova, Murdjeva y Uchikov, 2000).

Cuando un perro contrae una enfermedad inflamatoria, por ejemplo, una
infeccién bacteriana o una enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), la sintesis
de CRP en el higado aumenta y, entre cuatro a seis horas este aumento se
ve reflejado a nivel sanguineo, esto demuestra su rapida accion (Lucas et al.,
2015).

Este aumento depende de dos factores: La gravedad de la enfermedad
inflamatoria y la duracion del proceso inflamatorio. Comunmente, cuando un
animal enfermo es llevado a una clinica veterinaria, la concentracion sérica
de CRP ya se encuentra elevada en respuesta a la afeccion que tenga el
paciente (S. Martinez-Subiela, Ginel y Cerdn, 2004).

Existen casos donde los pacientes no presentan una enfermedad
inflamatoria como tal o presentan una enfermedad que no causa inflamacion

o la elevacion de la CRP tal como se indica en la Tabla 2. Sin embargo, si un
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perro con una enfermedad no inflamatoria contrae una infeccion o se somete
a cirugia, las mediciones de CRP se pueden utilizar para detectar y controlar
alguna infeccién presente o la recuperacion postoperatoria (Kjelgaard-
Hansen, 2004).

Tabla 2.

Enfermedades que no desencadenan aumento de CRP.

Ejemplos de enfermedades que no afectan la concentracion de CRP en

perros

e Bronquitis alérgica e Colapso Traqueal

e Subluxacion atlantoaxial e Protrusion del disco
e Tumor cerebral intervertebral

e Bronquitis e Leiomiosarcoma

e Diabetes Mellitus e Urolitiasis

e Epilepsia e Megaesofago

e Hidrocefalia ¢ Insuficiencia de la valvula mitral
e Hiperadrenocorticismo e Meningoencefalitis necrotizante
e Hipoadrenocorticismo e Shunt Portosistémico

e Hipotiroidismo

e Rinitis

Tomada de (Nakamura et al., 2008).

La concentracion sérica de CRP aumenta en respuesta a la inflamacién que
puede ser o no causada por procesos infecciosos ya sea por bacterias,
parasitos o virus (Tabla 3). No obstante, si una infeccién o inflamacion es
leve la CRP puede no estar severamente elevada, pero los cambios en su
concentracion pueden guiar al médico veterinario hacia un mejor diagnéstico

y verificar la eficacia de los tratamientos instaurados (Kocaturk et al., 2010).
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Tabla 3.
Agentes infecciosos y enfermedades que pueden causar un aumento de
CRP.

Infecciones Infecciones Infecciones

bacterianas parasitarias Virales
Bordetella bronchiseptica Leishmaniasis Parvovirus canino
Escherichia coli Babesia canis

Erlichia canis Leptospira
interrogans Staphylococcus
aureus

Piometra

Tomada de (Kocaturk et al., 2010 y Nakamura et al., 2008).

El monitoreo del tratamiento puede ser ejecutado sin dificultad, al utilizarse
la CRP como un indicador de evolucién ante cualquier proceso inflamatorio.
Pues ante un tratamiento exitoso la CRP disminuye aproximadamente entre
un 50% en solo dos o tres dias. Por ejemplo, en un estudio de un canino con
poliartritis inmunomediada tipo I, la CRP disminuyd notablemente después
de que el paciente fuera tratado con esteroides, pero aumento durante una
recaida, lo que demostré la ineficacia del tratamiento (Kjelgaard-Hansen,

Jensen, Houser, Jessen y Kristensen, 2006).

En general, si el nivel de CRP permanece alto o aumenta durante el
tratamiento en un perro con enfermedad inflamatoria grave, se recomienda

reevaluar el tratamiento aplicado (Nakamura et al., 2008).

2.2.1.3. Medicion de la proteina C reactiva

Existen diferentes procedimientos para medir la concentracion de CRP

canina y por tal razon los rangos pueden variar. Uno de estos procedimientos
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es la inmunoturbidimetria, donde una antiproteina especifica reconoce y se

acopla a la CRP canina (Hindenberg et al., 2018).

Sin embargo, dentro de este procedimiento existen dos formas para medir

las concentraciones de CRP:

e Por medio de ensayos inmunoespecificos para caninos y

e Mediante pruebas de uso humano que utilicen antiproteina humana.

Esta segunda opcién puede ser llevada a cabo sin ningln inconveniente
debido a que la CRP humana y la CRP canina comparten antigenicidad

cruzada (Yamamoto et al., 1993).

Una opcion para la medicion de CRP canina puede ser cualquier analizador
guimico de uso humano que mida las concentraciones de CRP por medio de
inmunoturbidimetria, tal es el caso del equipo TC-200 de la casa comercial
Tecom Science Corporation (Tecom Science Corporation, s/f).

2.3. Indice de severidad clinica para caninos con pancreatitis

El uso clinico de los sistemas de puntuacion de gravedad o indices de
severidad se han descrito como fundamentales para la practica médica
humana. En este caso los investigadores suelen tener acceso a un gran
namero de pacientes para los estudios de cohorte y las muestras en serie de
estos, razon por la cual se han desarrollado muchos sistemas de puntuacion
para la evaluacion prospectiva temprana de pacientes con una variedad de
trastornos, permitiendo una evaluacion objetiva de la gravedad y el posible
resultado (Rapsang y Shyam, 2014).

En el caso de la pancreatitis, hasta ahora ninguna prueba de sangre
disponible puede diferenciar entre un proceso leve o grave. Por lo tanto,

existe una falta singular de criterios objetivos que se correlacionan el estado
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del paciente con la gravedad de la enfermedad. Los indicadores bioquimicos
tradicionales de la pancreatitis, como la amilasa sérica alta y las actividades
de la lipasa, no son buenos predictores de mortalidad (C. S. Mansfield,
Jones, y Spillman, 2003).

Un esquema de clasificacién segun los hallazgos clinicos de pancreatitis en
humanos, fue extrapolado a veterinaria, en el cual se incluye la verificacion

histoldgica de ciertos érganos (King et al., 2001).

Sin embargo, este esquema de clasificacion se basa en gran medida en la
confirmacion histolégica de necrosis pancreatica pero tal confirmacion rara
vez se obtiene antemortem en la mayoria de los perros con pancreatitis, por
lo que el sistema no puede ser aplicado eficientemente en la medicina
veterinaria. Ademas, el uso de tal esquema de clasificacion también es
altamente subjetivo y no permite la estandarizacion de criterios menos
objetivo (C. S. Mansfield, James y Robertson, 2008).

Debido a que este sistema no podia ser totalmente extrapolado a medicina
veterinaria se desarroll6 otro, mediante el cual se puede determinar el indice
de severidad en un proceso de pancreatitis sin necesidad de realizar un
estudio histolégico (C. S. Mansfield et al., 2008).

Los sistemas valorados en este indice son: Sistema cardiaco, respiratorio,
gastrointestinal y vascular, donde cada uno tiene una valoracioén de 0 a 4
dependiendo de los criterios establecidos para cada uno (véase tabla 4). Este
indice de severidad esta evaluado sobre 10 puntos, los puntajes entre 0 a 3
demuestran un severidad leve, de 4 a 6 una severidad mayor y de 7 a 10 un

grado de severidad muy alto.



Tabla 4.

indice de severidad clinica en pancreatitis canina (Final de la

sumatoria 10 puntos).
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Sistema Hallazgos Puntuacion

Cardiaco Sin anormalidades 0
< 60 complejos ventriculares
prematuros/periodos de 24 horas o frecuencia 1
cardiaca > 180 latidos/min
Taquicardia ventricular paroxistica o sostenida 2

Respiratorio Sin anormalidades 0
Evidencia clinica de disnea o taquipnea (> 40
respiraciones/min)

Evidencia clinica de neumonia o sindrome de 2
distrés respiratorio agudo.

Gastrointestinal Sin anormalidades 0
Sonidos intestinales no detectados durante > 3
auscultaciones en un periodo de 24 horas.

Hematoquecia, melena o vomitos. 2
Sin ingesta de alimento durante mas de 3 dias. 3
Sin ingesta de alimento durante mas de 3 dias y

al menos dos de los siguientes: Hematoquecia, 4
melena y vomitos

Vascular Sin anormalidades 0
Presion arterial sistélica <60 0 >180 mm Hg o
concentracion sérica de albumina < 18 g/L
Presion arterial sistélica <60 0 >180 mm Hg y 2

concentracion sérica de albumina < 18 g/L

Tomada de (C. S. Mansfield et al., 2008).
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CAPITULO lII.
MATERIALES Y METODOS.

El presente trabajo de investigacion se desarrollo en el hospital veterinario
All Pets ubicado en la calle Portugal E10-264 y Av. 6 de diciembre en la

ciudad de Quito provincia de Pichincha, Ecuador, a 2850 msnm.

3.1. Ubicacién
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Figura 2. Ubicacién del hospital veterinario All Pets en la ciudad de Quito,
Ecuador.

Tomada de (Google, 2018).

3.2. Poblacién y muestra

Para la poblacion y muestra de este estudio se eligid los casos de pacientes
caninos que ingresaron al hospital veterinario All Pets de la ciudad de Quito,

con diagnéstico de pancreatitis, desde el mes de julio hasta el mes
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septiembre.

Los pacientes que se tomaron en cuenta para este estudio fueron aquellos

gue cumplieron con los siguientes criterios de inclusién y exclusion:

Criterios de Inclusion:

Paciente canino adulto mayor a dos afios de edad.

Paciente canino adulto menor a doce afios de edad.
Positivo al test de lipasa pancreatica especifica (LPE) canina.

Paciente que haya permanecido hospitalizado como minimo 24
horas.

Paciente que tenga como minimo dos mediciones de CRP.

Criterios de exclusion:

3.3.

Paciente menor de dos afios de edad
Paciente mayor a doce afos de edad.
Negativo al test de lipasa pancreatica especifica (LPE) canina.

Paciente que no haya permanecido hospitalizado como minimo 24
horas.

Paciente que solo tenga una medicién de CRP.
Paciente que haya sido dado de alta por solicitud del propietario.

Materiales

Historias clinicas

Software veterinario QVET

Computadora

Resultados de examenes de laboratorio de cada paciente.

Resultados del indice de severidad de cada paciente.



3.4. Variables
Tabla 5.

Variables establecidas para este estudio.
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. o Tipo L _ Unidad de .
Variables Caracteristica _ Definicion Indicador _ Items Instrumentos
Variable medida
Suero
Signos de Aumento en las mg/L sanguineo para
Proteina C _ Cuantitativa/ inflamacion por concentraciones cada24 medir CRP (uso
reactiva Dependiente Continua aumento de CRP de CRP mg/L h de rango
establecido)
. o Signos clinicos por Aumento por - #/10  Examen fisico
Indice de _ Cuantitativa/ alteracién en anormalidades Puntuacion de pyntos (uso de
severidad Dependiente  Continua constantes en los sistemas 0210 cada24h  constantes
clinica fisiolégicas del IDS clinica referenciales)
Signos clinicos de o e
inflamacion o 10%/L Xamen
Recuento Cuantitativa/ infeccic Hallazgos sanguineo (uso
I6bulos : : infeccion por anormales del
g Dependiente Continua 109/ cada?24 de rangos
aumento o
blancos R RGB en sangre h
disminucién del RGB

referenciales)
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3.5. Metodologia

La metodologia para la presentacion de los casos seleccionados estuvo
basada en los lineamientos expuestos por la linea guia del CARE, en el cual

se incluyen los siguientes puntos:

Informacién del paciente
e Informacion general del paciente (como edad, sexo,
estado reproductivo).
e Signos clinicos principales del paciente.
e Historial médico incluyendo dieta y estilo de vida.
e Enfermedades concomitantes pertinentes, intervenciones
médicas anteriores con sus resultados (CARE, 2013).

Hallazgos clinicos

e Hallazgos pertinentes de la exploracion fisica (CARE, 2013).

Linea de Tiempo

e Hitos importantes relacionados con el diagndstico e intervenciones (en
tabla o figura) (CARE, 2013).

Evaluacion de diagnostica

e Meétodos diagndsticos (como exploracion fisica, pruebas de
laboratorio, imagenologia, cuestionarios).

e Problemas para el diagndstico (como econémicos).

e Razonamiento del diagnaostico incluidos los diferenciales.

e Prondstico (cuando sea posible) (CARE, 2013).

Intervencion terapéutica

e Tipos de intervencion (como farmacoldgica, quirdrgica, preventiva).

e Administracion de la intervencion (como dosis, concentracion,
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duracion).

e Cambios en la intervencion (con justificacion).

Seguimiento y resultados

e Resultados evaluados por el médico.

e Resultados de las pruebas diagnosticas y otras pruebas de
seguimiento.

e Observaciones de la intervencion y tolerabilidad a la misma.

e Acontecimientos adversos e imprevistos (CARE, 2013).

Para la recopilacion de informacion se buscé en bases de datos de libre acceso
(como Pubmed y PLoS ONE) articulos de revistas indexadas con informacion

relevante para este estudio.

3.6. Analisis estadistico

Para este estudio se utilizé estadistica descriptiva la cual consistio en el
analisis y comparacion de los datos obtenidos, como los rangos de proteina C
reactiva, el IDS clinica para pancreatitis y el recuento de glébulos blancos
(RGB).

Para esto se utilizd graficos que indicaron la dinamica de la CRP, del RGB y

del IDS clinica.
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CAPITULO IV

REPORTE DE CASOS

4.1. CLOE
4.1.1. Informacién del paciente

Cloe es una hembra canina de 8 afios de edad, pesa 1.7 Kg y es de raza
Chihuahua. Ingresa a consulta en el hospital veterinario All Pets, por
decaimiento, inapetencia y temblores observados por los propietarios.
También se informa, que ha presentado vémitos esporadicos desde hace tres
dias, sin asistencia médica hasta el momento. Posee sus vacunas y
desparasitaciones al dia, vive dentro de casa sin compafiia de otro animal. En
cuanto a la alimentacion consume alimento balanceado y en ocasiones

embutidos.

En su historial médico se mencionan intermitentes problemas dermatolégicos
desde los dos meses de edad, para los cuales recibié tratamiento con
corticoesteroides y después de dos afos se diagnosticé dermatitis atopica. No
se menciona problemas gastrointestinales de importancia ni episodios previos

de pancreatitis.

4.1.2. Hallazgos clinicos

Al examen clinico se observo que la paciente se encontraba alerta y en postura
encorvada. Sus mucosas se encontraban levemente palidas, con tiempo de
llenado capilar (TLLC) igual a 3 segundos y por retorno del pliegue cutaneo se
atribuyd un porcentaje de deshidratacion (DHT) del 8%. Presentaba taquipnea
y taquicardia (190 Ipm y 42 rpm respectivamente), linfonodos normales y se
observo enfermedad periodontal grado 4. A la auscultacion cardiaca (AC) no
se encontré ninguna anormalidad y los campos pulmonares (CsPs) se
encontraron totalmente limpios. Presento tension a nivel del abdomen craneal

con presencia de asas intestinales distendidas a la palpacion.
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4.1.3. Linea de Tiempo

112:00: Se realiza eutanasia poré

;21:00 Ingreso a consulta poré

decaimiento, inapetencia, temblores y causas de la enfermedad renal

vémitos. CRP: 9 mg/dL, IDS: 7/10, Dx: cronica y agravamiento de la

- Pancreatitis e IRC. Hospitalizacion. pancreatitis. !
22/08/18 e 18 24/08/18

21:00 Se mide CRP: 24 mg/dL IDS:
5/10 y. Quimicas renales y hepaticas

' elevadas. Presencia de melena.

Figura 3. Linea de Tiempo, Cloe.
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4.1.4. Evaluacion Diagnostica

Para llegar a un diagnostico, ademas del examen fisico, se realizaron
examenes complementarios (ver tabla 6) como hemograma, bioquimica
sanguinea, LPE, uriandlisis y se tom6 una muestra de suero, para medir la

concentracién de CRP.

Al hemograma no se evidencidé ninguna alteracion, sin embargo, en el perfil
bioguimico se pudo observar la presencia de hiperglucemia (13.56 mmol/L),
hiperamilasemia (1866 U/L), hiperlipasemia (2122 U/L), hiperfosfatemia (6.40
mmol/L), aumento en las concentraciones de nitrégeno ureico (= 30mmol/L) y
de creatinina (796 umol/L), ademas de lipasa pancreatica especifica anormal.

La concentracion de CRP fue de 9 mg/dL.

En el uriandlisis se observo la presencia de glucosuria (50 mg/dL) y de una
baja cantidad de eritrocitos, esto debido a que la muestra fue tomada por

medio de cistocentesis.

Debido a la hora de llegada de Cloe el especialista en ecografia no se
encontraba presente, por lo que no pudo verificar el estado de los rifiones y

descartar una insuficiencia renal crénica.
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Tabla 6.
Resultados de los examenes de laboratorio realizados el 22 de agosto de 2018
de Cloe.
Pardmetros Resultado Unidad Rango
RGB 8,10 109/L 6-16,90
GRANS 5,80 109/L 3,3-12
HTC 48,80 % 37-55
HB 17,60 g/dL 12,0-18,0
CCMH 36,10 g/dL 30-36,9
PLQ 316,00 K/uL 175-500
FA 47 U/L 23-212
ALT 56 U/L 10-100
AST 23 U/L 0-50
NUS >30 ** mmol/L 2,5-9,6
CREA 796** mmol/L 44-159
CRP Q ** mg/L 0-5
ALB 22,40 g/L 22-39
PTT 52,40 g/L 52-82
GLO 30,00 g/L 25-45
GLU 13,56 ** mmol/L 3,89-7,95
P 6,40** mmol/L 0,94-2,14
AMI 1866,00** U/L 2,84-8,26
COoL 5,43 mmol/L 2,84-8,27
BILT 2,05 mmol/L 0-16
CK 119,00 U/L 20-200
LIPA 2122,00** U/L 200-1800

** Aumento, * Disminucién
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Los diagnosticos diferenciales tomados fueron:

e Piometra
Los casos de piometra son comunes en perras no esterilizadas y de edad
avanzada. Por lo general, este tipo de pacientes acuden a consulta por
presentar vomitos, inapetencia, apatia, entre otros. Sin embargo, al examen
fisico la paciente no presento signos de secrecion vaginal, ni alteracion en los
glébulos blancos. Ademas, en estos casos la FA (fosfatasa alcalina) suele
estar elevada, no obstante, en los resultados de laboratorio esta se encontrd

en rango.

Los indicadores del funcionamiento renal se encontraron elevados incluida la
presencia de isostenuria, esto debido a que en casos de piometra se produce

una glomerulonefritis por al acumulo de inmunocomplejos.

e Insuficiencia Renal
La insuficiencia renal puede verse reflejada por un aumento en las
concentraciones de NUS (nitrégeno ureico), CREA (creatinina), P (fésforo) y
presencia de isostenuria. Sin embargo, en aquel momento no se podia
especificar si se trataba de una insuficiencia renal aguda debido a un proceso
inflamatorio o infeccioso concomitante o de una insuficiencia renal crénica no

diagnosticada antes.

e Pancreatitis
En casos de pancreatitis la amilasa y lipasa suelen elevarse (sin embargo, no
son indicadores directos de la enfermedad) pero si la LPE da como resultado
anormal el diagndéstico es pancreatitis. Ademas, en esta patologia se observan
signos gastrointestinales como vomitos o diarreas y presencia de dolor a nivel

abdominal como los presentados por la paciente.

Es asi que el diagnéstico definitivo fue pancreatitis en conjunto con una

insuficiencia renal. Posteriormente se procedio a hospitalizar a la paciente. En
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cuanto al pronéstico de la paciente el médico a cargo lo determin6 como

reservado.

Para evaluar la evolucion del paciente se utilizdé un indice de severidad (IDS)
para pancreatitis especifico en caninos, el cual fue evaluado cada 24 horas. Al
momento de la hospitalizacion se observd que el puntaje obtenido fue de 7
sobre 10 puntos, debido al aumento de ciertas constantes y a su historial por

vomitos.

En el reporte ecografico del siguiente dia se evidenciaron ciertas
anormalidades como: leve pielectasia y disminucién corticomedular del rifidn
izquierdo y derecho, ademas de la presencia de focos hiperecoicos en la
medula del rifiébn derecho. La vesicula biliar se encontraba con presencia de
sedimento, la pared del estbmago se encontraba levemente engrosada (0.4
cm), las asas intestinales presentaban un patron mucoso y el pancreas se
visualizaba hipoecoico y aumentado de tamafio (1.2 cm); demostrando asi que
la paciente ademas del cuadro de pancreatitis cursaba por una insuficiencia

renal cronica.

4.1.5. Intervencion terapéutica

Inmediatamente después de la hospitalizacion se instaurd una intervencion de
tipo farmacolégica (ver tabla 7) la cual consistio en fluidoterapia con una
solucién isoténica (Lactato de Ringer), el uso de un antibiético, un coadyuvante
metabdlico, un antiemético, un protector gastrico y de un anestésico que fue
usado para brindar analgesia sistémica por medio de infusion continua al

paciente
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Tabla 7.

Tratamiento instaurado al momento de la hospitalizacion de Cloe.

Medicamento Dosis y frecuencia Via
Ampicilina + Sulbactam 20 mg/kg, TID \%
Catosal ® 1 ml/Kg, BID v
Maropitant citrato 1 mg/Kg, SID SC
Sucralfato 0.3 mg/Kg, BID \%
Lidocaina 0.3 mg/Kg, BID \%

SID= Una vez al dia, BID= Dos veces al dia, TID= Tres veces al dia, I\V=Intravenosa y SC=
subcutéaneo.

Durante los dos dias de hospitalizacion que tuvo el paciente no se realizaron

cambios en el tratamiento farmacolégico, hasta el momento de la eutanasia.

4.1.5.1. Seguimiento y Resultados

Al segundo dia de hospitalizacion el puntaje del IDS disminuy6 a 5/10, puesto
que con la terapia farmacoldgica instaurada, sus constantes se normalizaron.
Sin embargo, la concentracion de albuminas de la paciente disminuyé (20 g/L)

y no hubo consumo de alimento.

De igual forma al siguiente dia la concentracion de CRP aumentd
notablemente (24 mg/L), en el hemograma se detectd disminucién del
hematocrito (35,5 %) sin alteracion de los glébulos blancos. A la quimica
sanguinea la creatinina y el nitrégeno ureico se mantuvieron elevados (>46,6
mmol/L y 354 umol/L), ademas del aumento de la AST (aspartato
aminotransferasa) (52 U/L).

Durante la hospitalizacion la paciente se encontré mas animada y sin nuevos
episodios de vomitos, sin embargo, se descubrié la presencia de melena

después de haber realizado la toma de temperatura.
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Al tercer dia de hospitalizacidén se realizd una ecografia de control donde se
evidencid que aun existia reactividad peripancreatica, asi como leve

pielectasia y disminucion corticomedular del rifidén izquierdo y derecho.

Debido a que la paciente no mostraba mejoria y su pronostico seguia siendo
reservado, el médico a cargo en consentimiento de sus propietarios decidié

realizar eutanasia.

Tomando en cuenta que la toma de muestras se realizaba cada 24 horas y el
procedimiento de eutanasia fue antes de la toma de muestras, no existe
registro del IDS clinica, de la actividad de las células y enzimas sanguineas,

asi como de la proteina C reactiva de ese dia.
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4.2. WONKA

4.2.1. Informacion del paciente

Wonka es una hembra canina Schnauzer esterilizada de 5 afios de edad con
8.9 Kg de peso, que ingresa a consulta en el hospital veterinario All Pets, por
presentar vomitos desde hace dos dias, segun informan sus propietarios. Se

encuentra al dia con sus vacunas y desparasitaciones.

Vive dentro de casa, pero tiene acceso al patio, no convive con otros animales

y su alimentacién es a base de balanceado intestinal Royal Canin ®.

Presenta un historial médico de enfermedad inflamatoria intestinal,

sensibilidad a la proteina de pollo y problemas dermatoldgicos.

Posee dos pancreatitis previas presentadas en el afio 2011. La primera se
desencadend en el mes de junio luego de consumir chocolate, por lo cual se
le realiz6 un lavado gastrico. Permanecio hospitalizada durante 4 dias, tiempo
en el que se le administré tratamiento a base de fluidoterapia, protectores
gastricos, hepéticos y terapia analgésica para el dolor. Al momento del alta el
tratamiento enviado a casa fue con ampicilina en comprimidos cada 8 horas
por 7 dias, simepar ® en capsulas, cada 24 horas por 15 dias, omeprazol en

capsulas durante 7 dias y dieta blanda.

Cuatro meses después Wonka volvid a consulta por presentar vémitos y
diarreas sanguinolentas, segun informaron sus propietarios. Se realizo los
respectivos examenes y se volvid a diagnosticar pancreatitis. Permanecio
hospitalizada durante una semana con terapia farmacolégica igual a la anterior
solo que esta vez se adicion6 un antibiotico. Al momento del alta se envio el
mismo tratamiento de hace cuatro meses atras, mas cefalexina en suspension

durante 3 dias.
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4.2.2. Hallazgos clinicos

En el examen fisico la paciente presentd taquicardia (185 Ipm), frecuencia
respiratoria (FR) normal, mucosas rosadas, TLLC igual a dos segundos,
normotérmico y sus linfonodos se encontraron normales.

A la palpacién abdominal (PA) se observo tension y dolor a nivel del abdomen

craneal, CsPs limpios y normal a la AC.



4.2.3. Linea de Tiempo
 Dia 1: Ingreso a consulta p0r§
ivc’)mitos recurrentes, LPE: !
i Anormal, CRP no concluyente,
1IDS:  5/10. Dx: Pancreatitis. |
: Hospitalizacion. :

22/08/18

_______________________

' Dia 2:

'Dia 3: Paciente animada, |
| constantes en rango. En
i hemograma ligera policilemia.§
' CRP: 9 mg/dL, IDS: 1/10. Sin |

i signos gastrointestinales.

24/08/18

decaida, |
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: Control: Ingreso por control, |
| CRP: 9mg/dL, IDS: 0/10. |
i Ultrasonido: nédulo en bazo. |
' Pancreas con leve aumento de |
| tamario y reactivo. !

25/08/18 30/08/18

' Dia 4: Paciente animada, CRP: |

' constantes en rango. CRP: no |
i concluyente, IDS= 1/10, suero§
'se mantiene lipémico,. Sin |

| signos gastrointestinales.

Figura 4. Linea de tiempo, Wonka.

' 9 mg/dL, IDS: 1/10. Paciente se |
‘'va de alta con Tx:|
- Sultamicilina®, DIP ® y Canatox |



4.2.4. Evaluacion diagnéstica
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Para la elaboracion del diagnéstico ademas del examen fisico se realizaron

las siguientes pruebas de laboratorio: Hemograma y quimica sanguinea

(hepética y renal) normal, ligera hipoalbuminemia (18 g/L), hiperlipasemia

(2003 U/L), aumento en las concentraciones de sodio y calcio ionico (153.6

mmol/L y 5.93 mg/dL) y lipasa pancreatica especifica anormal.

La medicion de CRP no arrojo un resultado exacto debido a que el suero se

encontré totalmente lipémico, sin embargo, segun el resultado obtenido por el

laboratorio la concentracion fue menor a 6 mg/L.

Tabla 8.

Resultados de los examenes de laboratorio realizados al momento de

ingreso, el dia 22 de agosto de Wonka.

Parametro Resultado Unidad Rango
RGB 7,30 10°/L 6-16,90
GRANS 5,70 109/L 3,3-12
HTC 44,20 % 37-55
HB 14,90 g/dL 12,0-18,0
CCMH 33,70 g/dL 30-36,9
PLQ 335,00* K/uL 175-500
FA 147 U/L 23-212
ALT 80 U/L 10-100
AST 21 U/L 0-50
NUS 2,9 mmol/L 2,5-9,6
CREA 97 umol/L 44-159
CRP <6 mg/L 0-5
ALB 22,40 g/L 22-39
LIPA 2122,00** U/L 200-1800

** Aumento, * Disminucién
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Se realizé un ultrasonido de control donde se evidencié engrosamiento de la
pared del estbmago (0,7 cm) con pérdida de la estratificacién, higado
aumentado de tamafio con parénquima homogéneo, patron mucoso en asas
intestinales con engrosamiento de la pared (0,45 cm). Pancreas hiperecoico
aumentado de tamafio (2 cm), grasa pancreatica reactiva y en el I6bulo
izquierdo se aprecié una zona hipoecoica heterogénea sugerente a absceso o

quiste pancreatico.

Después de los examenes realizados se propuso los siguientes diagnosticos

diferenciales:

e Gastritis
En los casos de gastritis los pacientes suelen presentar signos de vomitos
recurrentes como los presentados por la paciente, engrosamiento de la pared

del estbmago y pérdida de estratificacion de la misma.

e Pancreatitis
En pacientes que ya han sido diagnosticados previamente con pancreatitis,
es muy comun que presenten recaidas y mas aun cuando son razas
predispuestas. La presencia de signos gastrointestinales, el aumento en las
concentraciones de lipasa y amilasa y la LPE anormal son el indicativo mas

certero de esta patologia.

En el caso de la paciente debido a la anormalidad de la LPE y al aumento de
la lipasa sérica, el diagnostico final fue pancreatitis, ademas de un proceso de

gastritis.

Para verificar la evolucion clinica se utilizo el IDS para pancreatitis en caninos
cada 24 horas. Al momento de la hospitalizacion la paciente obtuvo un puntaje
de 5/10, debido a los vomitos, aumento de la presion arterial y baja

concentracion de albuminas.
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4.2.5. Intervencion Terapéutica

Posterior a la hospitalizacion se hidratd a la paciente por medio de
fluidoterapia con Lactato de Ringer. La intervencion terapéutica instaurada fue
farmacolégica (ver tabla 9), la cual se basé en el uso de un antiemético,

protector gastrico y analgesia sistémica bimodal de lidocaina y ketamina.

Tabla 9.

Tratamiento instaurando durante la hospitalizacion de Wonka.

Medicamento Dosis y frecuencia Via
Maropitant citrato 1 mg/Kg, SID SC
Ranitidina 1 mi/Kg, BID \Y
Lidocaina 0.3 mg/Kg, TID v
Ketamina 0.2 mg/Kg, TID v

SID= Una vez al dia, BID= Dos veces al dia, TID= Tres veces al dia, V= Intravenosa y SC=
subcuténeo.

Durante los cinco dias que la paciente permanecié en hospitalizacion no

hubo cambios en el protocolo farmacoldgico.
El tratamiento enviado a casa fue Ampicilina+ Sulbactam (Sultamicilina®) 4,4
ml cada 8 horas por 6 dias, Sucralfato (Dip®) en suspensiéon 2,2 ml cada 12

horas por 5 dias, Canatox® 15 gotas dos veces al dia por 10 dias y dieta

blanda por 3 dias.

4.2.6. Seguimiento y resultados

Al segundo dia de hospitalizacion la concentracion de CRP no fue concluyente

(<6 mg/L), debido a la persistencia del suero lipémico.

Los siguientes dos dias los analisis sanguineos se mantuvieron sin alteracion.
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La paciente se mostré decaida, con dolor y tension en el abdomen craneal,
pero sus constantes se encontraron en rango. Ademas, después del primer dia

de hospitalizacion no se registraron mas episodios de vomitos o diarreas.

Los resultados del IDS de los siguientes tres dias de hospitalizacion dieron
como resultado 1/10 (debido a la baja concentracion de albuminas) y la
concentracion de CRP a partir del tercer dia se mantuvo en 9 mg/L hasta el

alta.

Debido a que en el ultrasonido aun se registraba la presencia de un foco
hipoecoico en el l6bulo izquierdo del pancreas, se recomendd realizar un

ultrasonido con un especialista.

Al cuarto dia de hospitalizacion en el hemograma se evidencid una ligera
leucocitosis, sin embargo, la paciente fue dada de alta y se llamo a control

cinco dias después.

En el control cinco dias después, se vuelve a realizar un examen fisico y un
analisis sanguineo, obteniendo resultados normales y un IDS de 0/10, aunque
la concentracion de CRP se mantuvo igual al dia del alta (9 mg/L).

El ultrasonido report6 alteraciones a nivel de la cabeza del bazo donde se
observé un ndédulo ligeramente hipoecoico de 0.45 cm. En el pancreas se
visualizé leve aumento de tamafio del I6bulo derecho y marcado aumento de

tamafo del I6bulo izquierdo con su peritoneo adyacente reactivo.
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4.3. COOKIE

4.3.1. Informacion del paciente

Cookie, hembra canina de raza Schnauzer de 8 afos de edad, esterilizada y
con 7.6 Kg de peso. Ingresa a consulta por presentar dos vomitos de aspecto
bilioso, su propietaria informa que en uno de ellos encontr6 bolitas de gel de
silice y desde entonces la ha observado decaida e inapetente.

También informa que en ocasiones presenta leve dificultad a la miccién y ha
observado una leve presencia de sangre en la orina. Su calendario de

vacunas se encuentra al dia y tiene desparasitaciones regulares.

Su ambiente se basa en la convivencia dentro de un departamento sin
contacto con otros animales y tiene paseos regulares. Consume alimento

balanceado para adultos NutraPro®.

En su historial médico se menciona un problema de urolitiasis que no ha sido

tratado.

4.3.2. Hallazgos clinicos

Al examen fisico la paciente se encontraba alerta con un estado de conciencia
normal, FC y FR en rango, mucosas rosadas, TLLC menor a 2 segundos,

linfonodos sin reactividad y normotérmico.

El retorno de pliegue cutaneo fue menor a 1 segundo. A la AC no se evidenci6
signos relevantes, sin embargo a la PA hubo tension a nivel de abdomen

craneal.



4.3.3. Linea de Tiempo

Dia 2: Paciente animada, mantiene !
- constantes en rango. CRP: 12 mg/dL, |
' IDS: 0/10. Sin signos gastrointestinales. |

i iCa y Na+ levemente elevados.

. Control: Ingreso por control, sin signos
i gastrointestinales. CRP: 9 mg/dL, IDS:
i 1/10. Ultrasonido: foco hipoecoico
pancreas. Se cambia Tx:

07/09/18

_____________________________________________________

' Dia 1: Ingreso consulta vomitos y |
i disuria. LPE: Anormal. CRP: 4,87 |
i mg/dL, IDS: 2/10. Ultrasonido: !

ireactividad en grasa peripancreatica, !
i calculo en vejiga. Dx: Pancreatitis y |
i urolitiasis. Hospitalizacion.

Figura 5. Linea de tiempo, Cookie.

08/09/18

i Sultamicilina®, DIP ® y Canatox ®

09/09/18

____________________________________________________

! Dia 3: Paciente animada, constantes !
hemograma: |
1 eosinopenia. CRP: 12 mg/dL, IDS: !
' 0/10. Es dada de alta. Tx: Sultamicilina |
' ®, Omeprazol y dieta blanda por 3 |

‘en rango. En

! dias.

10/09/18

38
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4.3.4. Evaluacion diagnostica

Para la elaboracion de un diagndstico se realizaron diversos examenes de
laboratorio como se muestra en la tabla 10. En el hemograma se evidencio
leucopenia (3.34 10%/UL) y eritrocitocis (57%). En las quimicas sanguineas se
observo hiperlipasemia (3279 U/L), aumento de la AST, ALT y de la enzima
creatina quinasa (CK). La LPE dio como resultado anormal. La concentracion
de CRP fue de 4.87 mg/L. Se realiz6 medicion de electrolitos donde se observé
hipokalemia (3.58 mmol/L), hipernatremia (153.5 mmol/L) y aumento del Calcio
i6nico (5.75 mg/dL).



Tabla 10.
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Resultados de los examenes de laboratorio realizados al momento del

ingreso el 7 de septiembre de Cookie.

Parametros Resultad Uncilda Rango
RGB 3,24* 109/L 5,5-16,9
Neutrdfilos 2,35 109/L 2-12
Linfocitos 0,81 109/L 0.5-4,9
Monocitos 0,1* 109/L 0,3-2,0
Eosinofilos 0,07* 109/L 0,1-1,49
Basofilos 0,01 109/L 0,00-0,06
RGR 8,58** 1012/ 5,5-8,5
HB 205** g/L 120-180
HTC 57** % 37-55
PLQ 124~ 109/L 175-500
FA 26 U/L 23-212
ALT 368** U/L 10-100
AST 382** U/L 0-50
NUS 7,49 mmol/L 2,5-9,6
CRE 76 umol/L 44-159
A
CRP 4,87 mg/L 0-5
PTT 63,8 g/L 52-82
ALB 32.2 g/L 22-39
LIPA 3279** U/L 200-1800
GLU 591 mmol/L 3,89-7.95
CK 402** U/L 20-200
Na+ 153,5* mmol/ 145-151
* L
K+ 3,58* mmol/ 3,9-5,10
L
iCa 5,75* mg/dL 4,65-5,61

** Aumento, * Disminucion
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Se realizé un ultrasonido donde se observdé un aumento en el grosor de la
pared gastrica (4.2 mm), reactividad en grasa peripancreética, presencia de
un céalculo de 2 cm en vejiga y rifidn derecho con diferenciacion cortico medular

disminuida.

Los diagndsticos diferenciales propuestos para este caso fueron:

e Intoxicacién por gel de silice
La intoxicacion suele darse en pacientes que han consumido grandes
cantidades de este componente, sin embargo, en este caso segun la
propietaria lo encontrado en el vomito fue minimo. No obstante, segun la
literatura los signos relacionados con este tipo de intoxicacion involucran
nauseas, vomitos y diarreas, ademas de un aumento en las quimicas

hepaticas como lo observado en la paciente.

e Urolitiasis
La urolitiasis es una patologia que tiene un factor genético predisponente en
el caso de los Schnauzer. Esta afeccion se refiere a la acumulacion de célculos
en cualquier parte de las vias urinarias, siendo con mayor frecuencia en la
vejiga. La presencia de estos célculos puede causar signos como estranguria

y hematuria como los presentados por la paciente.

e Pancreatitis
La pancreatitis se refiere a la inflamacion del pancreas con reactividad del area
peripancreatica y aumento de la lipasa, amilasa. Aunque estos resultados no
son totalmente precisos la medicion de la LPE brinda un resultado mas
confiable, como en el caso de la paciente que tuvo como resultado anormal en

esta medicion.

Puesto que la paciente encajaba en todos diagnésticos mencionados, se

dedujo que debido a la ingestion de las esferas de gel de silice se desarrolld
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el cuadro de pancreatitis. Y fue descartada la relacion de la urolitiasis con la
aparicion de los signos gastrointestinales debido a que no habia signos de

azotemia.

El progreso clinico fue establecido por medio del IDS para pancreatitis, el cual
al momento de la hospitalizacion dio como resultado 2/10, debido a que solo

presento alteracion en el sistema gastrointestinal.

4.3.5. Intervencion Terapéutica

La intervencién terapéutica fue solo de tipo farmacoldgica, la cual se basé en
el uso de un antibidtico, antiemético, analgesia sistémica y protectores

gastricos.

Se instaur6 una fluidoterapia con Lactato de Ringer, al inicio para estabilizar a

la paciente y posteriormente como mantenimiento.

Debido a que la concentracién de potasio se encontraba por debajo de lo
normal se realizé la compensacion de este electrolito en tres etapas. En las
dos primeras se administr6 1 ml de KCI (cloruro de potasio) y en la tercera
etapa se administré 0,5 ml de KCI. Posteriormente los niveles de potasio se

normalizaron (4.14 mmol/L).
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Tabla 11.

Tratamiento farmacoldgico instaurado durante la hospitalizacion de Cookie.

Medicamento Dosis y frecuencia Via
Ampicilina + Sulbactam 25 mg/kg, TID A\
Cerenia ® 1 mg/Kg, SID SC
Lidocaina 0.3 mg/Kg, TID v
Ranitidina 1 mg/Kg, BID \Y
Omeprazol 1 mg/Kg, SID v

SID= Una vez al dia, BID= Dos veces al dia, TID= Tres veces al dia, V= Intravenosa y SC= subcutaneo.

Este tratamiento no fue modificado hasta el dia del alta.

Al tercer dia se dio el alta con el siguiente tratamiento: Ampicilina+
Sulbactam (Sultamicilina®) 2,3 ml cada 8 horas por siete dias, Omeprazol 1

capsula una vez al dia por siete dias y dieta blanda por 3 dias.

4.3.6. Seguimiento y resultados

La paciente permanecio en hospitalizacién tres dias, pero se llamé a control al

cuarto dia.

Al segundo dia de hospitalizacion la concentracion de CRP aument6 a 12
mg/dL y se mantuvo en ese rango hasta el dia del alta. La medicion del indice
de severidad para los dias siguientes hasta el alta dio como resultado 0/10 y
solamente el dia que se llamo a control dio como resultado 1/10 debido a un

aumento de la frecuencia respiratoria.

Los andlisis de laboratorio durante los dias de hospitalizacion mostraron
variacion en sus resultados, por ejemplo: En el hemograma se observo que el
RGB se mantuvo ligeramente bajo los primeros 3 dias y solo el dia posterior

al alta se normalizé. En la quimica sanguinea se evidencié que solo la ALT se
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mantuvo con rangos elevados hasta el dia del alta.

Durante la hospitalizacion no se reportaron mas problemas gastrointestinales,
sus constantes fisioldgicas se encontraron en rango y consumié alimento sin

inconvenientes.
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4.4. OPRAH

4.4.1. Informacion del paciente

Hembra canina esterilizada de raza Schnauzer con 8 afios de edad y 5.4 Kg
de peso, ingresa a consulta por presentar varias diarreas sanguinolentas
desde hace un dia, acompafiadas de inapetencia y decaimiento, segun
informan sus propietarios. Posee sus vacunas y desparasitaciones al dia. Vive
en un departamento pero tiene paseos regulares y no convive con mas
animales.

En cuanto a su alimentacién consume alimento balanceado para adultos Pro
Plan ® aunque se informa que anteriormente consumia alimento hepatico

Royal Canin ®.

Posee un historial médico con problemas recurrentes del sistema
gastrointestinal principalmente por vémitos, diarreas sanguinolentas vy

hepatopatias sin diagndstico definitivo. Ademas, posee un soplo 3/6.

Hace dos afios presentd pancreatitis, la cual se desencadend después de una
transgresion alimentaria, permanecié hospitalizada durante 5 dias en los que
se le administrd terapia con fluidos, antibiéticos, protector gastrico, hepatico y
analgesia sistémica. Finalmente, al momento del alta se envi6é tratamiento
ambulatorio el cual consisti6 en metronidazol mas cefalexina en suspension

durante 6 dias y complejo B en suspensién cada 24 horas por 15 dias.

4.4.2. Hallazgos clinicos

Al examen fisico la paciente presento estado de conciencia normal, taquicardia
(190 Ipm), FR normal, el TLLC fue mayor a 2 segundos y sus mucosas estaban
ligeramente pélidas. Por retorno del pliegue cutaneo se designé un 9% de

DHT. A la AC se evidencié un soplo 3/6, CsPs limpios y la PA se observo



tensién a nivel de abdomen medio y craneal con presencia de borborigmos.
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4.4.3. Linea de Tiempo

] | r
' Dia 1: Ingreso a consulta por diarreas | Dia 3: Paciente animada, constantes

- sanguinolentas e inapetencia. LPE: en rango, sin presencia de signos

+ Anormal, CRP: 9 mg/dL , IDS: 7/10. Dx: | i gastrointestinales. CRP: 21,7 mg/dL,

i Pancreatitis y hepatopatia por possible | IDS: 1/10. Tx: Sultamicilina®, DIP ® y |

- neoplasia. Hospitalizacion. ! i Canatox ® |
09/09/18 10/09/18

08/09/18

Dia 2: Paciente decaida, constantes en !
‘rango. CRP: 24mg/dL, IDS: 3/10.
: Contintan signos gastrointestinales con
presencia de hematoquecia. |

Figura 6. Linea de tiempo, Oprah.
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4.4.4. Evaluacion diagnostica

Para la evaluacion diagnostica se realizaron examenes complementarios como
hemograma, quimica sanguinea y medicion de electrolitos (ver tabla 12). En el
hemograma solo presenté ligera monocitopenia. En la quimica sanguinea se
evidencio una hepatopatia por aumento de la FA y la ALT (599,6 U/L y 168,7
U/L). Presentd hipoalbuminemia (17g/L) hiperlipasemia (3794 UJ/L), ligera
hiperkalemia (5,13 mmol/L) y aumento en la concentracién de CRP (9 mg/dL).

Ademas, la medicion de LPE resulto anormal.



Tabla 12.

Resultados de los examenes de laboratorio realizados al momento del ingreso

el dia 8 de septiembre de Oprah.

Parametros Resultado Unidad Rango
RGB 9,31 109/L 5,5-16,9
Neutrdfilos 5,6 109/L 2-12
Linfocitos 3,47 109/L 0.5-4,9
Monocitos 0,1* 109/L 0,3-2,0
Eosindfilos 0,14 109/L 0,1-1,49
Basofilos 0 109/L 0,00-0,06
RGR 7,95 1012/, 5,5-8,5
HB 17,3 g/L 120-180
HTC 49,8 % 37-55
PLQ 254 109/ 175-500
FA 599,6** U/L 23-212
ALT 168,7** U/L 10-100
AST 9,8 U/L 0-50
NUS 6,5 mmol/L 2,5-9,6
UREA 37,13 mg/dL 25-50
CREA 85,35 umol/L 44-159
CRP ** mg/L 0-5
ALB 17* g/L 22-39
LIPA 3794** U/L 200-1800
Na+ 150,2 mmol/L 145-151
K+ 5,13** mmol/L 3,9-5,10
iCa 5,55 mg/dL 4,65-5,61

** Aumento, * Disminucion
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Se realiz6 un ultrasonido donde se observo que el higado presentaba incremento
de tamafio, con bordes redondeados, excepto en el l6bulo derecho donde se
observé contornos irregulares. La vesicula biliar presenté una pared de 0,15 cm

de didmetro con leve hiperecogenicidad y sedimento biliar abundante.

Ambos riflones presentaron forma y tamafio normal, con adecuada
diferenciacion cortico medular. En el rifién izquierdo a nivel de la corteza se
observé un quiste de 0.7 cm de didmetro y en el rifion derecho se evidencio una
masa en el parénquima lobar de aproximadamente 3.8 cm de didmetro con
bordes no definidos y ecogenicidad mixta. En el bazo se evidencié un aumento
de tamafo y la presencia de un nédulo de 1.6 cm aproximadamente de

ecotextura mixta-hipoecogénico.

El estbmago presentd moderada distension con patrén de gas y alimento,
conservando el grosor y la estratificacion normal (0.5cm). El intestino delgado

presentd patron intraluminal mucoso/gas con estratificacién y motilidad normal.

El colon presenté un aumento en el grosor de la pared (0.3 cm) con patrén

intraluminal de liquido-gas pero conservando la estratificacion.

El pancreas presentd ecogenicidad homogénea-hipoecoica con una dimension
de 1,2 cm a nivel del polo derecho, el peritoneo alrededor del pancreas y colon
se evidencio hiperecoico. No se observd derrame peritoneal pero se evidencio

linfadenopatia moderada a nivel de linfonodos iliacos mediales.

En base a los hallazgos obtenidos en los examenes de laboratorio y en el

ultrasonido se establecieron los siguientes diagnosticos diferenciales:

e Neoplasia Hepéatica
Las neoplasias a nivel hepatico suelen ser comunes en perros geriatricos con
aumento en las concentraciones de las enzimas hepaticas como la ALT, AST y

FA, ademas de irregularidades en la dimension del higado y en los bordes de
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los I6bulos hepaticos. En el caso de la paciente, esta ya habia presentado en
varias ocasiones hepatopatias con aumento de las concentraciones de las

enzimas hepéticas.

e Enfermedad inflamatoria intestinal
Esta afeccion se caracteriza por la presencia de signos gastrointestinales
cronicos, persistentes y recurrentes sin una etiologia exacta. En el caso de la
paciente, segun su historial médico ha sufrido varios episodios de vomitos y
diarreas sanguinolentas, que al ser tratadas con intervenciones farmacolégicas
parece recuperarse pero que posteriormente vuelve a tener los mismos

episodios gastrointestinales.

e Pancreatitis
La pancreatitis en ocasiones suele desencadenarse por afecciones de 6rganos
locales, en este caso el higado parecia tener alteraciones lo que conllevo a que
el pancreas se viese comprometido. Ademas, la paciente poseia una
predisposiciéon racial y ya habia presentado anteriormente un cuadro de
pancreatitis.

El diagnéstico final de la paciente fue hepatopatia por posible neoplasia y
pancreatitis. La Ell no fue elegida ya que para su diagndstico se debia realizar
una biopsia de la pared del intestino.

La paciente ingres6 a hospitalizacibn con un prondstico reservado. La
evaluacion del progreso clinico de la paciente fue por medio del IDS para
pancreatitis, el cual al momento de la hospitalizacion dio como resultado 7/10,

debido a las alteraciones a nivel cardiaco, gastrointestinal y vascular.

4.4.5. Intervencién Terapéutica

En hospitalizacion se hidratdo a la paciente por fluidoterapia con Lactato de
Ringer y se utilizd intervencion farmacoldgica, la cual consistié en una doble

terapia antibidtica, antiemético, protector gastrico, un estimulador del
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metabolismo, protector hepatico y una analgesia sistémica, las dosis y
frecuencias fueron las que se indican en la tabla 13. Ademas, la paciente fue

sometida a ayuno por 24 horas.

Tabla 13.

Tratamiento farmacoldgico instaurado durante la hospitalizacion de Cookie.

Medicamento Dosis y frecuencia Via
Ampicilina + Sulbactam 25 mg/kg, TID v
Metronidazol 22 mg/Kg, BID v
Cerenia ® 1 mg/Kg, SID SC
Ranitidina 2 mg/Kg, BID v
Hepatonic ® 1 mg/Kg, SID A%
Lidocaina 0.3 mg/Kg, TID v

SID= Una vez al dia, BID= Dos veces al dia, TID= Tres veces al dia, I\V=Intravenosa y SC=
subcutaneo

El tratamiento no fue cambiado durante el tiempo de hospitalizacion.

El tercer dia en la tarde, la paciente fue dada de alta y se envi6 tratamiento a
casa con sultamicilina ® en suspension, 2ml cada 8 horas durante 7 dias,
proteliv ® 10 gotas cada 12 horas durante 5 dias y dieta blanda durante 3 dias.

4.4.6. Seguimiento y resultados

La paciente permanecié en hospitalizacion durante tres dias, de los cuales los
dos primeros dias sigui6é presentando signos gastrointestinales entre vémitos y

hematoquecia.

Al segundo dia de hospitalizacion la concentracion de la CRP fue de 24 mg/dL
y el IDS fue de 3/10. En los examenes de laboratorio la paciente adn presenté
aumento en las concentraciones de las enzimas hepaticas ALT y FA, baja
concentracion de proteinas totales por hipoalbuminemia e hipoglobulinemia y
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en el hemograma ligera eosinopenia.

Al tercer dia la paciente obtuvo una puntuacion en el IDS de 1/10 y su
concentracion de CRP disminuyd ligeramente a 21,7 mg/dL. En los exdmenes
sanguineos seguia evidenciandose altas concentraciones de la ALT y FA, las

albuminas se encontraron en el limite inferior.

45. Resumen de resultados relevantes

En todas las pacientes se pudo observar que la concentracion de la CRP se

mantuvo elevada hasta el dia del alta (ver tabla 14 y figuras 7, 8, 9 y 10).

En el caso de Cloe (a quien se decidio realizar eutanasia) la concentracion de
CRP al segundo dia de hospitalizacion se elevé mas del cincuenta por ciento
en relacion a la primera concentracion. EIl RGB se mantuvo dentro de rango en
las dos mediciones, sin embargo, a la segunda medicién se observo una ligera

disminucion del mismo (figura 7).

En la paciente dos, llamada Wonka se observé que a los cinco dias del alta, en
la quinta medicion la concentracion de CRP no habia disminuido en absoluto, y
las dos primeras mediciones no fueron concluyentes debido a la presencia de
suero lipémico, reflejando un valor menor a 6 mg/L (ver tabla 14). En cuanto al
RGB se observo que existié un aumento gradual desde el dia uno hasta el dia
tres, sin embargo al cuarto dia (que se dio el alta) se observo leucocitosis, pero

no fue igual 5 dias después donde el RGB se encontré en rango (figura
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Figura 7. Dinamica de la CRP y el RGB de Cloe en los dos dias de medicion.
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Figura 8. Dinamica de la CRP y el RGB de Wonka en cinco dias de medicién.

La paciente namero tres llamada Cookie, el primer dia de hospitalizacion
presentd una concentracién de CRP aparentemente normal dentro del rango
establecido para este estudio. Sin embargo los siguientes dias hasta el alta se
mantuvo elevada (ver tabla 14). El RGB se mantuvo bajo durante los 3 dias de
hospitalizacion y solo el dia posterior al alta este se elevo ligeramente hasta el

limite inferior (figura 9).
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Figura 9. Dinamica de la CRP y el RGB de Cookie en 4 dias de medicion.

En Oprah se observo que el RGB durante la hospitalizacion se mantuvo dentro
de rango, no asi con la CRP ya que desde el primer dia la concentracion se

mostro elevada y mas aun en los siguientes dos dias (figura 10).
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Figura 10. Dinamica de la CRP y el RGB de Oprah en 4 dias de medicién.

En cuanto a la relacion del indice de severidad se observo que en todas las
pacientes disminuy6 un dia después de la hospitalizacién, alcanzando incluso

puntuaciones de 0/10 como se puede observar en la siguiente tabla:.
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Tabla 14.

Resumen de datos y resultados de cada paciente.

Variable Paciente

Cloe Wonka Cookie Oprah
Raza Chihuahua Schnauzer Schnauzer Schnauzer
Sexo Hembra Hembra Hembra Hembra
Estado reproductivo E OVH OVH OVFE
Edad (afios) 8 5 8 8
Variables medidas Mediciones diarias de cada paciente

Cloe Wonka Cookie Oprah

D1 D2 Dl D2 D3 D4 D5 D1 D2 D3 D4 D1 D2 D3

Cardiaco 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0
Respiratorio 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0
Integridad intestinal 4 4 2 0 0 0 0 2 0 0 0 4 2 0
Vascular 1 1 2 1 1 1 0 0 0 0 0 2 1 1
Total del IDS 7 5 5 1 1 1 0 2 0 0 1 7 3 1
CRP en suero (mg/L) 9 24 NC NC 9 9 9 4,87 12 12 12 9 24 21,7
Resultado final EPE R R R

E: Entera, OHV: Oriohisterectomia, NE: No concluyente, EPE: Eutanasia por enfermedad, R: Recuperado.
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4.6. Discusion

La paciente Cloe ademas de tener pancreatitis present6 un fallo multiorganico
y debido a la complicaciéon de su estado se optd por realizar eutanasia,
coincidiendo con lo expuesto por Schlines (2007) y Gascoén et al. (2017),
quienes mencionan que en los caninos las tazas de morbilidad y mortalidad en
casos de pancreatitis son altas, debido a que en los pacientes afectados, las
proteasas pancreaticas circulantes son capaces de incitar la inflamacion
sistémica y la generacién de quimiocinas y citoquinas que conducen a una
mayor inflamacion de los tejidos, que a su vez pueden causar fallos

multiorganicos y la muerte

En el caso de Wonka, las dos primeras mediciones de la concentracion de
CRP no fueron concluyentes (ver tabla 14) debido a la presencia de suero
lipémico y segun autores, esta interferencia se da porque los triglicéridos
pueden alterar la union entre la proteina y los anticuerpos utilizados en el

ensayo (Silvi Martinez-Subiela y Cerén, 2005).

La relaciéon entre el recuento de glébulos blancos y la concentracion de CRP
en este estudio, evidencio que el RGB de las cuatro pacientes no reflejé un
proceso inflamatorio severo (ver figura 7), en cambio la concentracién de CRP
se encontrd elevada aun cuando las pacientes habian sido dadas de alta, en
especial en el caso de Wonka, que después de cinco dias mantuvo los mismos
niveles de CRP que el dia de alta. Este hallazgo es consistente con lo
reportado en otros estudios donde se menciona que la CRP proporciona
informacion mas especifica de los procesos inflamatorios; especificidad que no
es propia del RGB (Dabrowski, Kostro, Lisiecka, Szczubiat y Krakowski, 2009)
(Paul et al., 2011).

En cuanto al indice de severidad se observé que en todos los casos este

disminuyo 24 horas después de la hospitalizacion. Tomando en cuenta que las
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pacientes al ingresar fueron medicadas con un farmaco antiemético,
hidratadas y sometidas a una analgesia sistémica, los vomitos disminuyeron o
desaparecieron, provocando que las puntuaciones del IDS a nivel del sistema
gastrointestinal también disminuyesen. Ademas, debido a la analgesia
sistémica los signos de dolor (donde existe aumento de catecolaminas)
también se redujeron y por ende los puntajes del sistema cardiaco, respiratorio
y vascular, concordando con los principios de respuesta fisioldégica del dolor
ante un tratamiento segun literatura revisada (Cabezas, 2015) (Morales
Vallecilla, 2016).

En este estudio 3 de las 4 pacientes en su primera medicion del IDS obtuvieron
puntajes de 7,5y 7 (Cloe, Wonka y Oprah respectivamente), concordando con
los resultados obtenidos por Mansfield et al. (2008), donde 6 de los pacientes
mas graves obtuvieron puntajes mayores o iguales a 5. Sin embargo, en este
estudio se evaluo el IDS cada 24 horas y en el estudio de comparacion solo se
realiz6 una medicion. Esto fue con el propdésito de contrastar la evolucion

clinica del paciente, reflejada en el IDS y la concentracién de CRP.

Comparando la CRP y el IDS se observo que no existe una correlacion entre
ambos, pues mientras el IDS disminuyd después del tratamiento instaurado
durante la hospitalizacién, los niveles de CRP en todos los pacientes
aumentaron 24 horas después de su primera medicion; esto concuerda con lo
observado en el estudio donde se desarrollé el IDS para pancreatitis, en el cual
también se compardé este indice con la CRP y no se encontro relacion (C. S.
Mansfield et al., 2008).

Sin embargo, existe una explicacion probable para esta disparidad, y es que si
se toma en cuenta el tratamiento instaurado en las cuatro pacientes se puede
observar que los farmacos administrados ayudaron a contrarrestar los signos
asociados a la pancreatitis pero, no se administré ningun antiinflamatorio y
ningun suplemento pancreéatico. Es decir, que el tratamiento obviamente ayudo

a disminuir el dolor y los signos gastrointestinales, pero el pancreas no recibio



58

ninguna terapia, es por tal razon que la inflamacién no disminuy6 y tampoco la
CRP, ya que esta se eleva o se mantiene elevada si existe dafo tisular tal

como lo menciona Kjelgaard-Hansen (2004).

Es asi que en este estudio se demuestra que la CRP es un indicador 6ptimo
de la efectividad de un tratamiento tal y como lo mencionan varios autores
(Kjelgaard- Hansen, Jensen y Kristensen, 2003) (Nakamura et al., 2008)
(Eckersall y Bell, 2010) (Kocaturk et al., 2010).

Aunque las pacientes no recibieron terapia antiinflamatoria o adyuvantes
enzimaticos por disposicion médica del hospital, estudios recientes en
medicina veterinaria, mencionan que se puede usar corticoesteroides segun el
cuadro clinico del paciente (C. Mansfield y Beths, 2015). Y en medicina
humana se ha comprobado que el uso de este tipo de antiinflamatorios,
enzimas pancreaticas y en algunos casos inhibidores de la fosfodiesterasa han

dado 6ptimos resultados (Vege, DiMagno, Forsmark, Martel y Barkun, 2018).

En cuanto a la relacion de la concentracion de la CRP con los sobrevivientes
y no sobrevivientes, no fue posible encontrar una diferencia destacada. En el
caso de Cloe y Oprah, ambas obtuvieron un IDS de 7 y concentraciones de
CRP mayores a 20, sin embargo en Cloe se tuvo que realizar eutanasia por
agravamiento de la enfermedad. Este hallazgo es similar a lo encontrado en
otro estudio, donde la concentracién sérica de CRP fue relativamente mayor
en los caninos con pancreatitis, pero no fue un factor para identificar

sobrevivientes y no sobrevivientes (Chan, Rozanski y Freeman, 2009)

La unica diferencia entre Cloe y Oprah que obtuvieron iguales IDS vy
concentraciones similares de CRP, es que Cloe fue llevada al hospital después
de tres dias de haber presentado signos, en cambio Oprah obtuvd un
diagnéstico temprano. Ademas, en el caso de Cloe, ya contaba con una
enfermedad renal cronica que no habia sido diagnosticada antes y segun

autores, el rango de mortalidad aumenta en aquellos pacientes que cursan con
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pancreatitis e insuficiencia renal hasta un 80% (Levy, Geller y Hymovitch,
1986).

4.7. Limitantes

Se presentaron inconvenientes en cuanto a la seleccién de los pacientes que
se hayan diagnosticado Unicamente con pancreatitis, debido a que todos
después de uno o dos dias de hospitalizacion fueron diagnosticados con

alguna otra enfermedad concomitante.

Debido al poco conocimiento de la importancia de la CRP, hasta el momento
del estudio no existian equipos de uso veterinario que midan exclusivamente
esta proteina de fase aguda, sin embargo actualmente la casa comercial

IDDEX ingreso al pais un equipo que puede medir la CRPc.

En cuanto al analisis de la concentracion de CRP, fue un poco dificil mantener
un control total de la muestra ya que era enviada a un laboratorio externo.
Ademas debido a la poca apertura por parte del laboratorio no se pudo realizar
las pruebas para determinar el grado de antigenicidad cruzada entre la anti

proteina (que usa el laboratorio) y la CRP canina.
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CAPITULO
V

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Conclusiones

No se encontré una correlacion entre la CRP y el IDS clinico, ya que en
el caso del IDS este disminuyo después de la aplicacion del tratamiento,

mientras que la CRP se mantuvo elevada hasta las Gltimas mediciones.

Se observé que la CRP resultd ser mas sensible a los procesos
inflamatorios que el RGB, ya que se encontré elevada en la mayoria de
los casos y se mantuvo asi incluso dias después del alta, lo que difiere
del RGB.

Se observo que los tratamientos instaurados basados en antieméticos,
protectores gastricos, analgésicos y protectores hepaticos redujeron el
IDS de todas las pacientes pero no su CRP, motivo por el cual al

momento del alta su concentracion se mantuvo elevada.

Por ende se concluye que la medicion de la proteina C reactiva puede
ser utilizada como una medida objetiva de gravedad en casos de
pancreatitis canina pues en este estudio se observd que dos de las
cuatro pacientes que fueron las mas graves obtuvieron las

concentraciones de CRP mas altas.
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Recomendaciones

Investigar las concentraciones de la proteina C reactiva canina con una
muestra significativa y determinar si existe alguna modificacion o

diferencia entre los rangos establecidos internacionalmente.

Para futuros estudios se recomienda recurrir a equipos de uso veterinario

para realizar las mediciones de la CRP.

Si se realiza la medicion de la CRP en equipos de uso humano, se
recomienda realizar la prueba de antigenicidad cruzada entre la anti

proteina humana y la CRP canina.

En el caso de realizar estudios similares se recomienda que los
pacientes a escoger presenten Unicamente pancreatitis para que los
resultados obtenidos se deban exclusivamente a la enfermedad.
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