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Resumen
La glositis necrética es una lesion infrecuente que puede tener diferentes etiologias. En

este trabajo se describe la resolucion clinica de una necrosis lingual asociada a
insuficiencia renal aguda por Leptospirosis. Se trata de un canino boston terrier, macho
entero, de 4 afios que a la exploracion de la cavidad oral present6d en la punta de la
lengua alteracidn de la coloracion, consistencia, sensibilidad, temperatura y ausencia de
pulso. En el perfil renal se observaron valores elevados de urea (183 mg/dl) y creatinina
(1,8 mg/dl). Las pruebas de Ehrlichia y Leishmania fueron negativas; la prueba de
aglutinacidon microscopica, arrojé titulos de 1/3200 de los serovares Ballum castellonis
y canicola canicola de Leptospira interrogans. Los titulos elevados y las
manifestaciones clinicas compatibles, confirmaron el diagnéstico. Para el tratamiento se
realizé fluidoterapia con Ringer lactato y Dextosa al 5%, se utiliz6 ademas ranitidina
para controlar la hiperclorhidria. Ante la sospecha de Leptospirosis se administro
penicilina con estreptomicina. Una vez estabilizado, se realizé la cirugia de glosectomia
parcial. Sin embargo la necrosis continu¢ avanzando, en este momento, se decidid
administrar 1 mg/ kg de dexamentasona por via endovenosa. Como la respuesta fue
favorable se continu6 con el tratamiento inmunosupresor. A los 8 dias, el paciente
estaba recuperado, si bien todavia tenia una densidad urinaria isostenurica, el valor de
urea fue de 87 mg/dl y el de creatinina 0,8 mg/ dl. Los corticoides no se recomiendan
ante un dafio renal agudo, aun asi se decidi6 el uso para controlar la vasculitis. Debido
al origen inmunomediado del dafio vascular, tratar la causa inicial no es suficiente, por

lo que se recomienda el uso de drogas inmunosupresoras.



INTRODUCCION
La necrosis de la punta de la lengua no es una lesion frecuente en la clinica diaria en

caninos, por ello merece interés exponer las caracteristicas de este caso clinico y de esta
manera aportar una guia a los profesionales que se encuentren con una situacion similar.
Debido a que la lengua participa en la realizacién de funciones indispensables para la
vida del animal, la presencia de este tipo de lesion que afecta su funcionalidad, requiere
el diagnostico precoz mediante la anamnesis, examen clinico completo y en algunos
casos métodos complementarios de laboratorio para poder instaurar el tratamiento
adecuado y, de esta manera, evitar o disminuir la progresion de la lesion y reducir el
deterioro de la calidad de vida del paciente.

Esta lesion en la lengua puede tener diferentes etiologias, generadas por un mecanismo
fisiopatologico diferente.

Una de las etiologias mas frecuentes es la uremia. El aumento de urea en sangre puede
deberse a insuficiencia renal cronica o aguda. Mientras que en las agudas, el aumento de
urea puede deberse a necrosis tubular aguda, generada por un proceso isquémico o
toxico; las cronicas resultan de lesiones extendidas bilaterales que derivan en la pérdida
progresiva e irreversible de las funciones renales (Bainbridge y Elliot. 2013; Gomez y
Feijoo. 2012; Nelson y Couto. 2000). Ademas, existen causas extrarrenales de uremia,
como es el caso de las prerrenales, ocasionadas por una disminucion del volumen de
filtracion glomerular debido a alteracion de la perfusion. Por otro lado, las postrenales
son consecuencia de uropatias obstructivas que generan aumento de presion en las vias
urinarias (Gomez y Feijo6. 2012; Nelson y Couto. 2000). Se sabe que hay varios
factores que contribuyen a la presencia de este tipo de alteraciones en la lengua en
pacientes urémicos como son la hemostasis inadecuada que lleva a la trombosis de la
arteria lingual, la vasculitis generada con la consiguiente obstruccidén y necrosis
isquémica del tejido, como asi también la presencia de bacterias en la cavidad oral que
degradan urea en amoniaco, compuesto que por su actividad caustica puede lesionar el
tejido (Bainbridge y Elliot. 2013; Jub, Kennedy y Palmer. 1991). El sobrecrecimiento
bacteriano, generalmente se observa en los cursos cronicos, en los que la lengua se halla
expuesta de manera prolongada a las toxinas que lesionan la mucosa (Ettinger y
Feldman. 2007).

Por otra parte, la glositis necrotica también podria ser resultado de la leptospirosis. En el
curso de esta enfermedad infecciosa, puede haber necrosis con esfacelo del apex lingual

como resultado de la vasculitis inmunomediada que genera trombosis vascular luego de
2



una leptospiremia grave (Guida y Gomez. 2010). La respuesta inmune esta implicada en
la patogénesis de la leptospirosis a través de la formacién de inmunocomplejos y de la
liberacién de citoquinas (Rosario Fernandez, ef al. 2012). El dafio al endotelio de los
vasos sanguineos pequefios generados por esta espiroqueta, conduce a la isquemia
localizada y alteraciones en los diferentes érganos (Carrillo Rodriguez. 2006).

Una particularidad en comun en las posibles etiologias nombradas, es la presencia de
vasculitis que podria ser la principal responsable de la necrosis del tejido debido a la
isquemia generada por la disminucioén del flujo sanguineo local (Carrillo Rodriguez.
2006; Gomez y Feijoo. 2012; Jub, et al. 1991).

Cuando la inflamacion de los vasos sanguineos ocurre sin causa aparente, se denomina
vasculitis primaria, cuando es el resultado de una reaccion patolégica hacia una
enfermedad sistémica, se denomina secundaria. Las primarias se presentan con
diferentes cuadros clinicos, dependiendo del organo afectado, en algunos casos
mostrando sintomas de enfermedad localizada. En cambio las secundarias, se han
asociado con varias enfermedades infecciosas, inflamatorias y enfermedades
inmunomediadas (Swan; Priestnall; Dawson; Chang y Garden. 2015).

Otra etiologia posible menos difundida que las anteriores, es la necrosis lingual
generada por la oruga procesionaria del pino. La lesion en este caso se localiza en la
zona de contacto sin generar manifestaciones sistémicas, salvo en algunas ocasiones en
las que los animales manifiestan hipertermia. En este caso deben tenerse en cuenta
posibles antecedentes de contacto con el insecto (Bruchim; Ranen y Soragusty. 2005).
La glositis necrotica se asocia a perdida de tejido lingual afectando la deglucion. Por
este motivo, para resolver el problema clinico, no sélo se debe tratar la etiologia, sino
también la vasculitis, sin olvidar el compromiso del medio interno en que se encuentra
el paciente que no puede comer ni tomar agua.

En este trabajo se describe la resolucion clinica de un paciente con necrosis lingual

asociada a insuficiencia renal aguda por leptospirosis.

MATERIALES Y METODOS
Reseiia: canino macho entero, de 4 afios, de raza boston terrier.
Examen fisico general: Letargo, oliguria, deshidratacion moderada demostrada por la

presencia de mucosas palidas y secas, aumento del tiempo de llenado capilar (37),

prolongacién del tiempo de retorno del pliegue cutaneo, hundimiento ocular y depresion



del sensorio. A pesar de la debilidad manifestada por el paciente, se observo buen

estado del manto (Figura 1).

Figura 1: Paciente Boston terrier, se lo observa con

depresion del sensorio y deshidratacion.

Examen fisico particular:
En el aparato digestivo se observo ptialismo, ulceras orales, anorexia, halitosis y una

lesion en la punta de la lengua. Al abrir la boca del paciente se observaron las
caracteristicas de dicha lesion. Se pudo apreciar una zona en la punta de la lengua que
presentaba cambio de coloracion, con areas marrones verdosas localizadas en la porcidn
terminal de la misma. El tamafio aproximado del area afectada correspondia al 40% de
la lengua. El limite entre el tejido necrotico y el tejido sano se encontraba delimitado

por una linea congestiva correspondiente a la zona de trombosis (Figura 2).

Figura 2. Lengua con tejido necrosado en la punta, se
observa un area congestiva correspondiente al area de

trombosis limitando al tejido sano.

Al realizar la palpacion de esta zona necrdtica, la consistencia era mas blanda de lo
normal, no presentaba temperatura y el pulso sublingual estaba ausente. Se pudo
determinar la falta de sensibilidad al observar que cuando el animal cerraba la boca, se

mordia esa porcion de la lengua sin manifestar dolor

(Figura 3).

Figura 3: Se puede observar al animal mordiéndose la

porcidén necrotica de la lengua sin manifestar dolor,




demostrando una disminucién de la sensibilidad en la misma.

Se observo ademas que al ofrecerle comida y bebida, presentaba dificultades para captar
los alimentos, demostrando que la funcionalidad de la lengua se encontraba alterada.

A nivel del aparato circulatorio, se encontraron alteraciones como deshidratacion
moderada (8-10%), hipotermia (36,2°C), mucosas palidas y secas, aumento del tiempo
de llenado capilar y taquicardia.

Para determinar el porcentaje de deshidratacion, los parametros que se tuvieron en
cuenta fueron mucosas palidas y secas, retraso en el tiempo de llenado capilar (377),
hundimiento del globo ocular, disminucién en la elasticidad de la piel (aunque en este
caso resultd confusa esta determinacion ya que el paciente se encontraba anoréxico) y
ademas manifestd depresion del sensorio por lo cual podemos decir que se tratd de una
deshidratacion moderada de aproximadamente 8% -10% (Ettinger y Feldman. 2007).

En cuanto al aparato urinario, se considera que la presentacion de deshidratacion
aguda en un paciente oligoanurico siempre es clinicamente sospechoso de dafio renal
agudo. Para confirmar su diagnostico se requieren métodos complementarios como el
analisis de orina y el analisis de sangre (Cortadellas. 2010; Gémez y Feijoo. 2012,

Nelson y Couto. 2000).

Diagnésticos Complementarios

Para determinar la presencia de insuficiencia renal mediante el anélisis de orina, se
deben considerar parametros principales y complementarios para el diagnostico. Dentro
de los principales se encuentran la densidad, la presencia de proteinas en orina y el Ph
(Hutter. 2010).

El dia en que el paciente arrib6 a la clinica veterinaria, no se le realiz6 analisis de orina,
debido a que se priorizd el tratamiento ante la gravedad de los sintomas, ademas el
paciente ese dia se encontraba oligoanurico lo que dificulto la toma de muestra en ese
momento. Sin embargo cuando el animal comenzdé a recuperarse y aumento la

produccién de orina, se tomaron muestras para su analisis (tabla 1).



Tabla 1. Valores obtenidos en el analisis de orina del paciente una vez iniciado el
tratamiento.*Valores de referencia de Analisis rapido de orina, Hutter, E. 2010.

Parametros Resultados Valores de referencia
Densidad urinaria 1030 1025-1040

pH 6 6-7

Proteinas ++ -

glucosa - -

Leucocitos - =

Eritrocitos - -

Bilirrubina - -

En las muestras de sangre obtenidas el dia en que el paciente arribo a la consulta, como
se puede apreciar en el cuadro 2, se observaron valores elevados de urea y creatinina,
para la interpretacion de estos valores, se tomd como referencia la clasificacion de la
Asociacion Internacional de Interés Renal (IRIS, por sus siglas en inglés) que establece
estadios o grados de la insuficiencia renal aguda segun los niveles de creatinina y la
sintomatologia. El primer grado, con niveles menores a 1,6 mg/dl de creatinina,
corresponde a pacientes no azotémicos, con sintomas clinicos o antecedentes de falla
renal aguda. También incluye a aquellos con oliguria o anuria. Son pacientes que
presentan aumentos progresivos de creatinina mayores a 0,3 mg/dl dentro de 48 horas.
En el segundo grado, con niveles de 1,7mg/dl a 2,5 mg/dl de creatinina, ya son
pacientes azotémicos con otras anormalidades de laboratorio y de la produccion de orina
compatibles con insuficiencia renal aguda. También presentan aumentos de creatinina
progresivos. Los siguientes grados (tres, cuatro y cinco) ya representan una
insuficiencia renal aguda de moderada a grave con valores mas altos de creatinina (2,6 -
5, de 5,1-10 y mayor a 10 respectivamente) (Cowgill. 2016).

**Actualmente, se considera que los valores de creatinina estan aumentados cuando
superan el valor de 1,5 mg/dl, utilizado como punto de corte para la estadificacion de la

Sociedad Internacional de Interés Renal.



Tabla 2. Valores de urea y creatinina obtenidos en el analisis de sangre del paciente el
primer dia de la consulta. *Valores de referencia tomados del libro interpretacion de

analisis clinicos en perros y gatos, José¢ Antonio Coppo, 2010.

Parametro Dial *Valores de referencia
Urea (mg/dl) 183 20-40
Creatinina (mg/dl) 1,8 *#0,9-1,6

Otros andlisis adicionales que se requieren para el diagndstico son los analisis
sistematicos de sangre.

En el hemograma (tabla 3) se hallaron valores normales en el recuento de globulos
rojos, hematocrito, volumen corpuscular medio, plaquetas y proteinas totales.

Dentro del analisis de sangre es importante la interpretacidn del leucograma, el cual nos
brinda datos del tipo de inflamacién (aguda o crénica) y de la presencia de infecciones.
Para poder interpretarlo adecuadamente, se debe obtener el nuimero absoluto de
leucocitos ya que generalmente se lo expresa de manera relativa en porcentaje. A partir
de esta determinacidén, se dedujo que el paciente presentaba leucopenia (5770

leucocitos/ ml), linfopenia (692 linfocitos/ml) y eosinopenia (115 eosinofilos/ml

Tabla 3 Resultados del hemograma completo del paciente. *Valores de referencia
tomados del libro interpretacion de analisis clinicos en perros y gatos, José Antonio
Coppo, 2010.

Parametros Resultados hallados Rango normal*
Hematocrito (%) 433 39-46
Globulos rojos (millones/l) 6,74 6,5-7,9
Volumen corpuscular 64,2 59-69
medio (f1)

Plaquetas (G/1) 230 200-400
Proteinas totales (g/1) 7 6,4-7,5
Leucocitos (mil/ml) 5,77 6-12
Neutrofilos /ml 4616 3600-7680
Linfocitos/ml 692 1500-3600
Monocitos /ml 346 180-720
Eosinofilos /ml 115 120-600




En el andlisis de suero del paciente se incluy6 el perfil hepatico (tabla 4), donde se

hallaron elevados valores de todas las enzimas hepaticas, de glucemia y colesterol.

Tabla 4 Perfil hepatico del paciente.*Valores de referencia tomados del libro
interpretacion de analisis clinicos en perros y gatos, José Antonio Coppo, 2010 7.

Parametro Resultados hallados Rango normal*
Glucemia (mg/dl) 234 83-90
Colesterol total 176 70-160
(mg/dl)

Bilirrubina total 1 0,3-0,8
(mg/dl)

Bilirrubina conjugada 0,60 0-0,2
(mg/dl)

Bilirrubina no 0,40 0,2-0,6
conjugada (mg/dl)

ALT (U/l) 203 6-13
AST (U/) 218 8-15
FAL (U/) 194 90-160
Proteinas totales (g/l) 7 6,4-7,5
Albuminas (g/1) 3,1 3,3-3,9
Globulinas (g/1) 3,9 3
Albuminas/Globulinas 0,8 0,7-1,3

Como consecuencia de la disminucion de la funcidén excretora renal, se producen
disturbios electroliticos que se deben detectar para poder aportar una solucion

electrolitica adecuada en el momento de realizar la fluidoterapia.

En este caso la unica alteracion hallada fue una ligera hiperpotasemia (tabla 5).



Tabla 5: Ionograma del paciente. *Valores de referencia tomados del libro
interpretacion de analisis clinicos en perros y gatos, José Antonio Coppo, 2010 7.

Parametro Resultados hallados *Rango normal
Potasio (meq/l) 4,8 3,6-4,7
Sodio (meq/1) 143 138-146
Calcio (mg/dl) 9,4 9-11

Una vez confirmado el diagnostico de insuficiencia renal aguda, se debe encontrar la
etiologia de la misma. A partir de la anamnesis se pueden obtener antecedentes recientes
de exposicidén a toxicos o farmacos, una vez descartada esa posibilidad, se pueden

realizar pruebas en busca de agentes infecciosos.

Para el diagnostico de hemoparasitos como Erlichia y Leishmania, que pueden generar

manifestaciones de insuficiencia renal y que son frecuentes en la zona, se recurre
frecuentemente al frotis sanguineo. En los extendidos sanguineos realizados a partir de
médula osea y de sangre periférica del paciente no se encontraron resultados
compatibles con estos hemoparasitos.

En el caso de Leptospirosis, existen dos métodos: a) directo: mediante el aislamiento del
agente etiologico en medios de cultivo a partir de las muestras de sangre, liquido
cefalorraquideo, orina y de otros fluidos y tejidos del animal segin la fase de la
enfermedad en la que se tomen las mismas y b) indirecto: revelando la seroconversion o
aumento del titulo de anticuerpos, utilizando para ello la técnica de microaglutinacion
(MAT), siendo este ultimo el mas utilizado en nuestro medio. La Organizacién Mundial
de la Salud Animal ha designado a esta técnica, que utiliza antigenos vivos como la
técnica de referencia o técnica de oro para los estudios de diagnostico de la
leptospirosis. Esta se emplea para detectar anticuerpos leptospirosicos en el suero y
permite la identificacion y clasificacion de los aislamientos de leptospiras (Rosario

Fernandez, ef al. 2012).

Diaenostico Confirmatorio

En las muestras de suero remitidas para la prueba de microaglutinacion, se encontraron
titulos elevados (1/3200) de los serovares Ballum castellonis y Canicola canicola de

Leptospira interrogans. Un resultado de titulos elevados acompafiados de las



manifestaciones clinicas compatibles, confirman el diagndstico (Ettinger y Feldman.
2007). Por las caracteristicas descriptas en el curso de la enfermedad, la época del afio
(verano) y por las manifestaciones clinicas del paciente el cuadro es compatible con

dicha enfermedad bacteriana.

TRATAMIENTO
Del paciente y la insuficiencia renal:
Teniendo en cuenta el porcentaje de deshidratacion de aproximadamente 8%, se realizo

el célculo del volumen total de fluido a administrar. Una vez obtenido el mismo se
procedio a la colocacidén de la via endovenosa, utilizdndose un catéter de calibre 22
Gauges. En cuanto al tipo de solucién a administrar, se decidio por el uso del cristaloide
ringer lactato alternandose con dextrosa en una proporcion de % de ringer y % de
dextrosa.

Para controlar los sintomas gastrointestinales causados por la uremia, se utilizd
ranitidina (2mg/kg) cada 8 horas.

Debido a la hipotermia que presentaba el animal, se le coloco una manta térmica hasta

que se logré regular la temperatura.

Del paciente y la leptospirosis:
Al tratamiento de la leptospirosis se lo puede dividir en dos etapas, en la primera el

objetivo es evitar la multiplicacion del microorganismo y evitar las complicaciones mas
graves de la enfermedad, para ello se utiliz6 penicilina estreptomicina (22000Ul/kg) via
parenteral cada 48 horas, durante siete dias. En cambio en la segunda etapa, el objetivo
es eliminar el estado de portador del animal, por esta razon se continud el tratamiento
con doxiciclina a una dosis de Smg/kg via oral cada 12 hs, durante 14 dias (Ettinger y

Feldman. 2007).

Tratamiento quirargico de la lesion: Glosectomia parcial.
Como tratamiento definitivo de lesion de la lengua, se procedié con la excéresis de la

porcion necrética de la misma. Para este procedimiento, se comenz6 con la realizacion
de la venoclisis con un catéter calibre 22 Gauges, a partir del cual se mantuvo una
infusion continua de ringer lactato a una velocidad de Sml/kg/hora.

La induccion anestésica se realizé con ketamina (5 mg/kg) y midazolan (0,1mg/kg) via
parenteral.

Se colocaron los campos quirtrgicos para mantener la asepsia durante la cirugia.

Utilizando una tijera de mayo, se recorté la porcion necrética de la lengua (Figura 4).
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Figura 4: Reseccion quirurgica de la porcion necrética

con tijera de mayo.

El limite de la zona de exceresis se determino por la presencia de irrigacion sanguinea

(Figura 5).

Figura 5: Presencia de irrigacion sanguinea considerado

como limite de la excéresis.

S

La porcién necrotica correspondia aproximadamente al 40% de la lengua y se le extrajo
un 50% para asegurar de no dejar restos de tejido

‘ necrotico (Figura 6)
Figura 6: Esfacelo necrético luego de la reseccion,
correspondiente al 50% de la lengua aproximadamente
Una vez retirado el esfacelo, se realizd hemostasia con suturas y gasas (Figura 7).

Figura 7: Hemostasia realizada sobre la herida quirargica

con suturas y gasas.
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Posteriormente se dejé abierta la herida para que se produzca la cicatrizacion por

segunda intension ya que la reparacion de esta zona es muy rapida.

Tratamiento médico:
Sobre la herida quirtrgica, se colocd azucar debido a sus efectos bactericidas y

cicatrizantes (César, Alarcon Arango, Sebazco Perna y Maceira Cubiles. 2013).

Como analgésico postoperatorio, se utilizo tramadol (4mg/kg) cada 8 horas.

Con respecto a la alimentacion, al principio consistio en comidas blandas, como puré de
papas o zapallo, paulatinamente se fue agregando un alimento especificamente
elaborado para pacientes renales, el cual contiene baja concentracion de sodio, fésforo y

proteinas.

Del paciente y la vasculitis:
Al comienzo, la necrosis se asocid a la uremia. Sin embargo, después de la cirugia,

habiendo bajado los niveles séricos de urea y bajo tratamiento con penicilina, la lesion
siguid avanzando, por lo que se considerd que la vasculitis asociada a los dos eventos
primarios: urea y leptospirosis, no se estaba resolviendo de la manera esperada.

A las cuatro horas posteriores de la cirugia, con el paciente recuperado de la anestesia,
se observo una progresion en la necrosis mas alla de la linea de incision quirargica.

En este caso se decidio el uso de corticosteroides administrandose 1 mg/ kg de
dexamentasona por via endovenosa y luego subcutanea durante dos dias mas,
continuando la terapia con prednisolona (2mg/kg) via oral cada 12 hs, durante 3 dias y
luego, una dosis de 1 mg/ Kg cada 24 horas en horario de la mafiana durante 2 semanas.
A la hora de aplicado el corticoide, fue evidente la mejoria general del paciente y, en

particular, la evolucion de la lesion de la lengua.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO Y EVOLUCION
Finalizado el procedimiento quirtrgico, el canino recuper6 de manera rapida la

conciencia. El paciente continu6 con fluidoterapia durante 3 dias, hasta que aprendid a
ingerir agua. De hecho, el paciente no sabia como hacerlo y era evidente que procuraba
ya que se quedaba mirando la fuente de agua. Para ensefiarle comenzamos a darle agua,
al comienzo con una jeringa, luego en un recipiente que se colocaba a la altura de la
boca y se inclinaba en los labios. Lo mismo hicimos con la comida, comenzamos con

papillas de alimento renal, con jeringa y luego con granitos de alimento solido.
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No se eligio el sistema de sonda, ya que al estar consiente, colocarle la sonda podria
generar mas dolor en el margen quirurgico. Una vez que el canino logré beber y
alimentarse por si mismo, fue enviado a su domicilio con las indicaciones necesarias
para continuar su tratamiento.

Una semana después, el paciente regresd para control, se observd que presentaba una
notable mejoria en el estado general, al examen fisico llamo la atencidn la presencia de
alopecias (Figuras 8 y 9) en zonas del térax, brazos y axilas donde sus propietarios
manifestaron que dias anteriores el animal demostrd dolor. Se atribuyé estas lesiones a
las vasculitis cutaneas generadas por el mismo proceso a nivel de la lengua. En un
estudio se han descripto perros con ulceraciones linguales asociadas a lesiones cutaneas

con diagnostico histologico de vasculitis (Swan, ef al. 2015).

Figura 8: Alopecias en el brazo y la axila del paciente

consecuencia de la vasculitis cutanea.

Figura 9: Alopecias en el torax del paciente

consecuencia de la vasculitis cutanea.

En las muestras de sangre obtenidas a la semana del inicio del tratamiento, se observo

una marcada disminucion de los valores de urea y creatinina (cuadro 6).

Cuadro 6. Evolucion de los valores de urea y creatinina en sangre del paciente luego del

tratamiento.
Parametro Dia 1 Dia 8
Urea (mg/dl) 183 87
Creatinina (mg/dl) 1,8 0,8
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A la inspeccion la lengua demostré6 comienzos de cicatrizacion. Se pudo apreciar que
habia alimento debajo de la misma demostrando que todavia el animal no la utilizaba
correctamente.

En los controles siguientes, no se observaron alteraciones en el examen fisico, la lengua
demostrd una cicatrizacion efectiva, hubo mejorias en el estado de nutricion y estado

general del paciente.

RESULTADOS Y DISCUSION
La Leptospirosis es una enfermedadad infecciosa zoonoética que deberia tenerse en

cuenta en el diagnodstico diferencial de caninos con insuficiencia renal de presentacion
aguda y de etiologia desconocida (Rosario Fernandez, ef al. 2012). Es considerada una
enfermedad sistémica, cuya lesion principal es la vasculitis, dafio responsable del edema
y la diatesis hemorragica, que afecta fundamentalmente a los capilares del higado y el
rifion, lo que explicaria las alteraciones clinicopatologicas encontradas en el paciente
(Rosario Fernandez, ef al. 2012). Debido a que no hay sintomas especificos en esta
enfermedad, es necesario realizar una exhaustiva anamnesis, examen fisico y métodos
complementarios para poder realizar el taratamiento sintomatico y especifico de manera
precoz.

En primer lugar en animales con falla renal deberia abordarse el tratamiento de la
deshidratacion debido a que afecta a la funcion renal e interfiere en cierto grado con la
valoracion del caso (Adamantos. 2014). Determinar el porcentaje de deshidratacion
permite calcular el volumen adecuado al momento de instaurar la fluidoterapia y de esta
manera reponer las pérdidas y a su vez evitar complicaciones por sobrehidratacion
(Ettinger y Feldman. 2007). La administracion de un exceso de liquidos no mejora la
funcion renal y definitivamente aumenta el riesgo de sobrecarga de volumen y los
signos asociados (Adamantos. 2014). A partir de este porcentaje, mediante la aplicacion
de una foérmula preestablecida (Peso vivo (kg). % de deshidratacion. 10) se obtiene el
volumen total de fluidoterapia que debe ser administrado en 24 horas. Una vez obtenido
este volumen se debe calcular la velocidad de administracion (para una deshidratacion
moderada se utiliza una velocidad de 10ml/kg/hora). En un paciente en el que se
sospecha dafio renal es muy importante el calculo de este volumen debido a que la
sobrecarga de fluidos podria llevar al aumento de presién venosa renal lo que

disminuiria el gradiente de presion arteriovenoso a través del rifion, disminuyendo el
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flujo renal y el gradiente de presion intraglomerular. Como resultado de estos sucesos se
produciria congestion del parénquima y posteriormente hipoxia, lo que agravaria el
dafio en el rifién (Edward y Ross. 2012).

En el diagnostico de la falla renal, es necesario recurrir a métodos complementarios,
comenzando por el andlisis de orina. Como se menciona en la seccién de materiales y
métodos, no fue posible realizar dicho examen debido a la falta de produccion de orina
manifestada por el paciente el dia en que lleg6 a la consulta, sin embargo una vez que
comenzo a orinar, se pudo realizar el mismo, evidenciando que el animal tenia
dificultades para concentrar, presentaba ademas proteinuria y un pH acido. La presencia
de proteinas en orina, es el parametro mas importante de este tipo de examen debido a
que indica alguna alteracion del aparato nefrourologico. Se debe tener en cuenta que
puede tener tres origenes pudiendo ser prerenal en casos de deshidratacion por
obstruccidn intestinal, renal estando presente en todas las patologias renales y postrenal
en enfermedades de vejiga o prostata (Hutter. 2010). Acompafiada de las otras
determinaciones del analisis de orina es posible determinar su origen. La densidad
urinaria representa la capacidad de concentrar orina que tiene el rifién y es una de las
primeras funciones que se alteran en la insuficiencia renal (Cortadellas. 2010). Para
medir la densidad urinaria debe utilizarse un refractometro ya que la proporcionada por
tiras reactivas no es fidedigna (Cortadellas. 2010; Hutter. 2010). Segun varios autores,
se sospecha de insuficiencia renal aguda cuando se desarrolla una azotemia aguda
asociada a la persistencia de isostenuria, es decir una densidad similar a la del plasma
que se halla entre los valores de 1,008 y 1,012 (Cortadellas. 2010; Nelson y Couto.
2000). Sin embargo, valores entre 1012-1025 indican incapacidad para concentrar. El
valor exacto de lo que se considera una densidad normal, varia ampliamente segin la
bibliografia consultada, por ello resulta indispensable interpretarla acompafiada de los
otros parametros del urianalisis. Las densidades normales se transforman en bajas
cuando se ven afectados los tubulos renales. En caso de duda se recomienda realizar
mediciones seriadas (Cortadellas. 2010). En un animal sano que se encuentra
deshidratado, el rifion concentrarda mas de lo normal con el fin de recuperar el agua que
se ha perdido, aumentando la densidad urinaria. En pacientes renales el rifion es incapaz
de realizar esta compensacion (Cortadellas. 2010). Los valores normales del pH urinario
estan entre 6 y 7. Cualquier pH puede ser normal si el resto de los parametros estan
normales. La insuficiencia renal se acompaiia frecuentemente de acidosis metabdlica,

disminuyendo el pH urinario a valores de 5 y 5,5 (Hutter. 2010).
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La evaluacion mas precisa de la funcion renal es la medicion de la tasa de filtracidn
glomerular y es el método mas sensible para la deteccion temprana de disfuncion renal
ya que resulta directamente proporcional a la masa funcional renal, pero debido a que es
un método lento y costoso, se utilizan biomarcadores de la funcion renal. Aunque estos
biomarcadores generalmente no son especificos debido a que algunos de ellos son
secretados por multiples tejidos, resultan utiles en la clinica para abordar al diagnoéstico
siendo la creatinina el mas utilizado en nuestro medio (Mugford. 2018; Ettinger y
Feldman. 2007). Actualmente se conocen marcadores de la funcion renal maés
especificos y que detectan de manera precoz el dafio renal como lo es la arginina
dimetilada simétrica (SDMA) que se elimina por filtracion renal y excrecion lo que hace
que su concentracidn sérica dependa de los cambios en la tasa de filtracion glomerular.
Otra de sus ventajas es que no estd influenciada por la masa muscular. Existen otros
marcadores que se encuentran en estudio actualmente como son la cistatina ¢ y enzimas
urinarias (Mugford 2018) pero que no se encuentran disponibles todavia para su uso en
nuestro medio.

El valor sérico de creatinina, se mantiene dentro de su rango normal hasta que haya una
reduccion de 39%-68% en la tasa de filtracion glomerular, por lo que se la considera
poco sensible. A pesar de ello debido a la disponibilidad de los laboratorios para
medirla y su bajo costo es muy utilizada. Otra consideracidén que debe tenerse en cuenta
respecto a la creatinina es que debido a que es un producto del metabolismo muscular,
varia con la masa muscular del animal, lo que significa que en un animal joven o con
poca masa muscular podria sobrestimar la funcién renal, mientras que en adultos o
animales musculosos podria aportar falsos positivos urinarios (Mugford. 2018). Tanto la
creatinina como el nitrogeno ureico sanguineo aumentan en proporcion directa a la
gravedad del dafio renal intrinseco y a la disminucion de la tasa de filtracion glomerular
(Cortadellas. 2010). Los valores de urea pueden modificarse por muchos parametros
extrarrenales, por lo tanto su concentracion es considerada menos especifica (Ettinger y
Feldman. 2007) y debe interpretarse siempre en conjunto a los valores de creatinina.
Todavia no se disponen de laboratorios que puedan medir biomacadores mas
especificos que la creatinina (SDMA, etc.) por lo tanto se la sigue utilizando como el
mejor parametro de la funcidn renal. Teniendo en cuenta la clasificacion de la Sociedad
Internacional de Interés Renal, ya descripta en materiales y métodos, el paciente se
ubicaria en el grado dos de insuficiencia renal aguda (creatinina 1,7- 2,5) con aumentos

progresivos de creatinina en sangre, oliguria y sindrome urémico.
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Los hallazgos en el hemograma del paciente coinciden con los resultados obtenidos por
otros autores en casos de uremia aguda. Sin embargo, podria encontrarse anemia leve en
la insuficiencia renal aguda en aquellos casos en que se hayan producido hemorragias
gastrointestinales. La anemia es un hallazgo caracteristico en la insuficiencia renal
cronica debido a la disminucién de la eritropoyetina (Bainbridge y Elliot. 2013;
Cortadellas. 2010; Ettinger y Feldman. 2007).

Segin la bibliografia es frecuente la presencia de leucocitosis en la uremia aguda,
debido a la inflamacion, infeccion o estrés (Cortadellas. 2010). Sin embargo,
ocasionalmente en las enfermedades inflamatorias agudas, la utilizacion tisular de
leucocitos puede ser mayor que la capacidad de la médula Osea para satisfacer la
demanda. En estos casos, los recuentos totales de gldbulos blancos y de neutrofilos se
reducen (Rebar. 2003), lo que podria explicar los hallazgos en este paciente el cual
manifesto leucopenia.

El tratamiento instaurado en este paciente consistio en la combinacion de un tratamiento
médico necesario para estabilizar y eliminar la bacteriemia y por otra parte un
procedimiento quirargico para la resolucion de la lesion necrotica de la lengua. Para
tratar la deshidratacion y anorexia del paciente, se utilizé el cristaloide ringer lactato y
dextrosa. En la insuficiencia renal aguda es comun la presentaciéon de hiperpotasemia
acompafiada de acidosis metabolica, por lo tanto la solucion de ringer puede utilizarse
en casos en los cuales la hiperpotasemia no sea marcada (Latimer; Mahaffey y Prasse.
2005) debido a que cuando se genera aumento del potasio en sangre, es frecuente que se
presenten disturbios cardiacos como ser bradicardia, arritmias y paro cardiaco. En el
ionograma del canino se hallaron elevaciones ligeras de potasio. Sin embargo, mediante
la realizacion de un electrocardiograma, se comprobd que estas alteraciones cardiacas
no estaban presentes en este paciente.

La antibioticoterapia utilizada consistié en un primer momento en la aplicacion de
penicilina estreptomicina, a pesar de que la estreptomicina considerada nefrotoxica por
el dafio que puede ejercer sobre los tubulos renales, debido a la efectividad de esta
combinacion para eliminar la bacteria de forma precoz se decidid su utilizacion. Otra
parte importante del tratamiento médico consiste en la dieta. En caninos con
insuficiencia renal, las dietas reducidas en proteinas deben emplearse para reducir las

concentraciones séricas del nitrogeno uréico (Latimer, Mahaffey y Prasse. 2005).
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Como tratamiento de la lesién necrética en la lengua que impedia la alimentacion
normal del paciente, se decidi6 realizar la reseccidon de la porcion afectada, teniendo en
cuenta que los caninos pueden tolerar bien una amputacion del del 60% de la lengua
(Fossum. 2009). Sin embargo como se observé tendencia a la progresion de la necrosis,
se decidié por el tratamiento de la wvasculitis. Debido a que la wvasculitis es un
compromiso inmunomediado asociado a la leptospirosis, puede requerir de un
tratamiento independiente a la enfermedad primaria, con drogas que disminuyan este
tipo de respuesta por parte del organismo como son los corticoides (Tilley. 2008). La
administracién de este tipo de drogas es objeto permanente de discusion, pues inhiben la
liberacion de prostanglandinas renales lo que genera una menor perfusion renal
pudiendo agravar el dafio. No obstante se recomienda, en los cuadros agudos de
vasculitis, el uso durante 2 o 3 dias de glucocorticoides fluorados como dexametasona o
betametasona en dosis de 0,1-0,2 mg/kg cada 24 horas IM, SC O IV (Guida y Gomez.
2010), controlando la hidratacién del paciente. Debido a la participacion de la lengua en
funciones vitales para el animal, se decidid priorizar su recuperacion y de evitar la
progresion de la necrosis con el uso de corticoides, mas alla del compromiso renal, para
evitar la pérdida total de la lengua, 1o que afectaria de manera negativa la calidad de

vida del animal.

CONCLUSIONES
La glosectomia parcial ofrece buenos resultados en casos de necrosis de la punta de la

lengua debido a que evita las complicaciones sistémicas que podrian generarse como
consecuencia de la necrosis, ademas los caninos pueden adaptarse rapidamente luego de
la realizacion de la misma a ingerir agua y comida cuando dejan de tener dolor. Sin
embargo, en algunos pacientes, la lesion necrotica en la lengua puede ser el resultado de
las vasculitis inmunomediadas generadas por la leptospiremia. Es en estos casos donde
sera necesario utilizar corticoides en dosis inmunosupresoras para controlar la vasculitis
y lograr la mejoria clinica.

Deberiamos tener presente que la leptospirosis es una etiologia de dafio renal agudo y se
debe advertir a los propietarios de su importancia zoonotica ya que puede resultar en
una enfermedad grave en humanos si se trata de serovares para los cuales no se ha
generado inmunidad. El tratamiento precoz con antibidticos permite la recuperacion

temprana del animal y evita el avance de la enfermedad.
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