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Resumen

Se describen 17 casos de pacientes con enfermedad pulmonar y se contrastan los
hallazgos clinicos y patoldgicos. Se establece en la discusion las dificultades para un
diagndstico certero y se realza la importancia de obtener imagenes avanzadas y biopsia
pulmonar para estos casos.

Abstract

Seventeen cases of patients with pulmonary disease are described, and their clinical
and pathological findings are compared. The discussion highlights the difficulties in
obtaining an accurate diagnosis and emphasizes the importance of advanced imagging anl
lung biopsy in these cases.

Key word: Neumonia, NINE, pulmonary desease, EPI.

Introduccion

Las enfermedades pulmonares ellas tienen guias diagnosticas, prondsticas
intersticiales (EPI) son aquellas que y terapéuticas bien establecidas.! 2 Si bien,
afectan principalmente a las paredes muchas EPI afectan el intersticio

alveolares y al intersticio que las rodea. En
personas son un grupo heterogéneo de
patologias  caracterizadas  por el
compromiso difuso del tejido pulmonar,
en su mayoria con importante
morbimortalidad asociada. Muchas de

verdadero, definido como el espacio
anatomico revestido por células epiteliales
alveolares y células endoteliales y tejido
conectivo, varias EPI comprometen
bronquios y espacio alveolar.? Los
neumologos clasifican las EPI como de
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causa conocida o idiopaticas. Entre las de
causa conocida se encuentran las
manifestaciones pulmonares de vasculitis
autoinmunes (poliarteritis, sindrome de
Churg-Strauss, etc.), enfermedades del
tejido conectivo (artritis reumatoide,
polimiositis, esclerosis sistémica, lupus
eritematoso  sistémico,  sarcoidosis),
toxicidad pulmonar inducida por fArmacos
(TPIF) y las por exposicion ocupacional
(silicosis, asbestosis, pulmon del granjero,
etc.).? Las EPI idiopaticas incluyen la
neumonia intersticial idiopatica (NII),
proteinosis alveolar pulmonar,
histiocitosis pulmonar de células de
Langerhans, hemangiomatosis capilar
pulmonar 'y enfermedad pulmonar
venooclusiva, varias de estas han sido
reportadas en perros y gatos.*> Otras
neumopatias idiopaticas son la fibrosis
pulmonar idiopatica (FPI), neumonia
intersticial no  especifica  (NINE),
enfermedad intersticial con bronquiolitis,
neumonia intersticial descamativa,
neumonia organizada criptogénica (COP),
neumonia intersticial aguda y neumonia
linfocitica.* La intersticiopatia mas
frecuente en personas es FPI y se clasifica
radioldgica e histopatolégicamente como
neumonia intersticial usual. En veterinaria
las EPI estan pobremente caracterizadas y
se diagnostican con poca frecuencia. La
EPI major descrita es la FPI que afecta
principalmente a la raza Westhighland
white terrier (WHWT). La gran mayoria
de las EPI se diagnostican por
histopatologia y en varios casos por
dictamen de neumologos tras una
adecuada evaluacion de la historia clinica,
interpretacion de las imagenes y analisis
de la biopsia pulmonar. La NINE es una
entidad con datos clinicos, radiologicos e
histopatolégicos  caracteristicos.  En
términos generales, las lesiones le la NINE
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se caracterizan por diversos grados de
inflamacion y fibrosis.!> En humanos
puede ser una manifestacion de
conectivopatias, =~ TPIF,  enfermedad
relacionada con inmunoglobulina G4
(igG4D), enfermedad de Rosai-Dorfman,
sindromes mielodisplasicos, VIH 'y
neumonitis por hipersensibilidad.®” En
raras ocasiones NINE es la histologia
reconocida en pacientes con
intersticiopatia, en quienes los esfuerzos
por encontrar posibles fendmenos causales
son inatiles.® A continuacion se describen
en detalle trece casos de EPI distintas a la
FPI, la mayoria con caracteristicos de
NINE, seguidos de una revision de la
literatura con enfoque clinico.

Materiales y Métodos

Se realizdé una busqueda en la base de
datos del Hospital Veterinario de Santiago,
que incluyo las siguientes palabras clave:
Enfermedad  pulmonar intersticial,
neumonia  intersticial 'y neumonia
intersticial no especifica. Se recopilaron
datos de los historiales médicos de todos
los perros que acudieron al hospital entre
enero de 2017 y mayo de 2025. La
informacion extraida de los historiales
médicos incluyé el motivo de consulta, los
hallazgos de la exploracién fisica, los
estudios de imagen, el hemograma
completo, la bioquimica sérica, la
oximetria de pulso, la gasometria arterial,
el lavado broncoalveolar (LBA), el
nimero de dias de hospitalizacion, la
dosis, la via de administracion y el tipo de
farmaco sospechoso de estar relacionado
con la toxicidad pulmonar, asi como su
evolucion. Se excluyeron todos los gatos.
Se excluyeron los casos sin biopsia o
tomografia pulmonar con cambios
caracteristicos de EPI, asi como los casos
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de FPI sin historial médico completo y en
los que se desconocia la evolucion clinica.

Resultados

Se encontraron treinta y cuatro casos de
EPI. Se excluyeron 21 casos, de los cuales
4 eran gatos y 17 perros. De los 17 perros,
ocho fueron WHWT con FPI y 9 fueron
perros con sospecha de EPI sin biopsia o
tomografia. Trece casos fueron incluidos.
La mayoria de los perros tuvo
antecedentes de enfermedad pulmonar
aguda (6/13 [50%]), hubo 5 perros con
enfermedad subaguda y 2 casos tuvieron
signos cronicos (promedio 20 dias, rango
21-70 dias). En los casos cronicos, hubo un
deterioro agudo de la funcidn respiratoria.
Los principales signos observados por los
propietarios fueron taquipnea (9/13
[81,8%]), respiracion laboriosa (8/13
[72,7%]) y tos (4/13 [36,3%]). Hubo uno
de los pacientes que evoluciond ha falla
respiratoria durante la hospitalizacion
mientras estaba en tratamiento por un
trastorno febril con anemia, colestasis no
obstructiva y diarrea crdonica. Este tltimo
mejord los signos con prednisona y
clorambucilo, excepto la diarrea. Este
perro ingresd con cambios pulmonares
bilaterales en la evaluacion ecografica
(Figura 1) pero no  presentd
manifestaciones de compromiso
respiratorio durante los primeros dias de su
hospitalizacion. La  tomografia del
paciente se realizd cuando empeord su
funcion respiratoria (Figura 3, izquierda).
Cuatro de los perros estuvieron tomando
medicamentos durante semanas antes de
que aparecieran signos respiratorios. Un
perro estaba recibiendo gemcitabina
durante las ultimas 3 semanas, después del
diagnostico de carcinoma pancreatico, el
otro perro estaba recibiendo rifampicina,
doxiciclina y enrofloxacina hace 8
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semanas debido a un probable cuadro de
brucelosis sistémica caracterizado por
osteomielitis y prostatitis, y el otro estaba
recibiendo doxiciclina, acido
ursodesoxicolico y una dieta de exclusion
por anemia hemolitica y diarrea cronica.

Otro paciente recibié amoxiciclina con
acido  clavulanico, = metamizol 'y
esomeprazol mientras se estudiaba un
cuadro febril. Un paciente de raza
dachshund presentd cambios ecograficos
pulmonares leves bilaterales, que fueron
confundidos con una neumonia infecciosa
durante el estudio con una fiebre de 6
semanas, el diagnostico final fue una
poliartritis inmunomediada idiopéatica. Al
examen fisico la mayoria presentd algun
grado de disnea o taquipnea, excepto uno.
S6lo  algunos  presentaron  crépitos
bilaterales finos. La mayoria de los perros
tuvo una temperatura normal, tres perros
tuvieron fiebre y ninguno tuvo hipotermia.

La alteracion bioquimica mas frecuente
fue el aumento de los niveles de ALT
(promedio 87 UI/l, rango 34-270 UI/l) y
fosfatasa alcalina (340 UI/l, rango 180-
1200 UI/). El VGA promedio fue 42 %
(rango: 15-67 %), leucocitos 18 930 cél/ul
(rango: 13 400-58 790 cél/ul) y plaquetas
130 000-663 000 cél/ul. La leucocitosis
fué por neutrofilia con grados variables de
desviacion a la izquierda en todos los
casos. Se midid la saturacion mediante
oximetria de pulso (SpO2) en 11 de los 13
casos, la SpO2 promedio fué¢ de 88%,
rango 82%-93%. Se realizé gasometria
arterial en 3 casos. El promedio de PaO2 /
FiO2 117 (rango, 89-185). Todos los
pacientes recibieron suplementacion de
oxigeno, los tres tuvieron que ser
intubados para ventilacion mecanica
debido a hipoxemia refractaria (SpO2 <
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92% con FiO2 > 60%). En todos los casos
se realizd ecografia pleuropulmonar y
radiografia de térax. Todos los perros
presentaron diversos grados de lineas B
difusas bilaterales, en dos casos las lineas
B se limitaron solo a las regiones
ventrales. En 10 de los 13 perros hubo
engrosamiento e irregularidad pleural
bilateral. En 4 pacientes hubo areas con
signo de desgarro. Los once perros que
tuvieron radiografia presentaron un patréon
pulmonar intersticial no estructurado. Seis
perros también presentaron  patron
alveolar. Se realizo tomografia de torax en
9 perros. En todos hubo un patron de vidrio
esmerilado de distribuciéon multifocal, 7/9
presentaron algin grado de condensacion
de distribucion variable de ubicacion
preferentemente dorsales, en 4 casos hubo
nodulos de hasta 3 mm, tres casos
mostraron bronquiectasias por traccion y
en uno de los casos hubo patron reticulado
lineal interlobulillar.

Se realizé LBA en 5 casos. Todos tuvieron
aumento en el recuento celular con un
predominio de neutro6filos (promedio 60%,
rango 33-70%), macrofagos (promedio 22,
rango 15-35%) y linfocitos (promedio
12%, rango 9-24%). No se observaron
agentes infecciosos en ninguna de las
muestras y los cultivos fueron negativos;
salvo en un caso donde crecio
Acinetobacter sp. Diez  pacientes
recibieron corticosteroides y antibidticos
por via intravenosa. La mayoria recibid
dexametasona a 0.5 mg/kg dia. Tres perros
recibieron una o dos dosis de furosemida
hasta que la ecocardiografia descartd
edema pulmonar cardiogénico. La mayoria
de los perros recibieron antibidticos hasta
que el LBA dio negativo para bacterias o
no hubo respuesta clinica a los 3 dias de
antibioticos. Un  paciente  recibid
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antibioticos para una pielonefritis durante
su hospitalizacion.  Tres  pacientes
recibieron prednisona en casa a dosis de 2
mg/kg dia. Se observd respuesta
significativa a corticoides en 4 casos.
Cinco fueron eutanasiados y 4 fallecieron
durante la hospitalizacion. Tres perros
fueron sacrificados el primer dia por
insuficiencia respiratoria, por temas
financieros y un pronostico incierto. Dos
pacientes fallecieron durante las primeras
48 horas debido a colapso hemodinamico
durante la terapia ventilatoria con PEEP
alta. La mayoria de los perros que mejord
con corticoides lo hizo entre el quinto y
séptimo dia. Uno de los perros que mejoro
con corticoides falleci6 luego de
deteriorarse  subitamente la funcion
respiratoria, al suspender gradualmente el
tratamiento. Se realiz0 un andlisis
histopatolégico pulmonar en 6 de los 13
casos. En 5 casos fue post mortem. El
cambio principal fue una inflamacion
multifocal homogénea  con  areas
interpuestas de pulmén no afectado y
fibrosis, engrosamiento de los tabiques
alveolares con predominio de neumocitos
tipo II. En un caso hubo solo fibrosis
(Figure 4). En dos casos se observo dafio
alveolar difuso sobre un fondo fibrotico.
Ambos pacientes tenian antecedentes de
enfermedad pulmonar cronica.

Discusion

Existen mas de 200 EIP en personas y para
diagnosticarlas se requiere personal
médico y de imagenologia especializado,
ademas de patdlogos con amplia
experiencia en enfermedades pulmonares.!
Para facilitar su diagndstico, se agrupan en
EPI de causa conocida o desconocida y la
mejor herramienta para facilitar su
clasificacion es la historia y los hallazgos
en tomografia.® FEsta imagen puede
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mostrar cambios clasicos de FPI,
conocidos como patron de NIU (neumonia
intersticial usual), EPI mas comun en
personas y mejor documentada en
perros.>*® La tomografia también puede
mostrar cambios tipicos de COP,
proteinosis alveolar pulmonar y NINE.?
Seguin algunos consensos, la biopsia puede
llegar a ser prescindible si los hallazgos
tomograficos son caracteristicos.®!’ La
NINE es un tipo comin de EPI en
humanos que puede ser originada por
diversas causas p. e¢j., conectivopatias
(lupus, artritis reumatoide, enfermedad de
Still, etc.), TPIF, IgG4D, enfermedad de
Rosai-Dorfman, sindromes mielo
displasicos, VIH y neumonitis por
hipersensibilidad.'"'> En nuestro estudio,
la mayoria de las biopsias pulmonares
analizadas post mortem presentaron un
patron de NINE.

En todo paciente con patologia pulmonar
no explicada del todo por infeccion,
aspiracion o insuficiencia cardiaca, se
debe realizar un tomografia e idealmente
biopsia. Debido a los costos y el
pronostico incierto, esta imagen no se
realizd en todos los casos y tampoco la
biopsia. No obstante, la realizacion de
biopsia y/o tomografia permitidé un
diagnostico razonable de EPI del tipo
neumonia intersticial. Desde un enfoque
pragmatico, ante la sospecha de NINE u
otra neumonia intersticial, se debe
considerar la suspension de cualquier
farmaco que no parezca indispensable.
Existe una larga lista de medicamentos
relacionados con TPIF. Los mas
frecuentes son farmacos para el cancer,
principalmente ciclofosfamida,
metotrexato, bleomicina, gemcitabina y
bleomicina, también antibidticos como
nitrofurantoina y sulfas, antiarritmicos
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como la amiodarona y medicamentos
inmunosupresores como ciclosporina,
azatioprina y leflunomida.'> En perros se
ha sospechado TPIF por citarabina,
bleomicina y lipidos.!*!1316 En gatos se ha
relacionado el uso de bromuro de potasio
con signos respiratorios.!”'® En dos de
nuestros pacientes, hubo exposicion a
farmacos. La gemcitabina utilizada en uno
de los pacientes coincide temporalmente
con el desarrollo de neumopatia. Es un
anadlogo de pirimidina que se usa
ampliamente en personas para tratar el
cancer de mama, colon, ovario y pancreas.
Se estima que la frecuencia de TPIF con la
gemcitabina oscila entre el 2,7 % y el 24
%.192% Los patrones de lesion mas
comunes son NINE, lesiones similares a
neumonitis por hipersensibilidad y
hemorragia alveolar.!” El mecanismo de
toxicidad se desconoce. Otra causa
potencial de NINE en personas son
algunas enfermedades sistémicas
autoinmunes o idiopaticas como lupus,
sarcoidosis, esclerosis, artritis reumatoide,
vasculitis, entre otras.!">2122  Incluso
existen casos relacionados con
enfermedad inflamatoria intestinal
(IBD).>* Aunque no hubo enfermedad
autoinmune confirmada en todos nuestros
casos, se documentd compromiso
sistémico en dos pacientes sin una causa
identificable y a un paciente se le
diagnostico poliartritis inmunomediada.
Uno de los perros ingresd con un patron
intersticial y desarrolld insuficiencia
respiratoria mientras recibia tratamiento
por un cuadro febril relacionado con
colestasis, anemia y diarrea de dos meses
de duracion. Inicialmente, se identificé un
patron ecografico pulmonar con lineas B
bilaterales asociadas a focos leves de
consolidacion subpleural. Este hallazgo se
produjo tras la busqueda de neumonia que
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explicara la fiebre persistente.
Inicialmente se tratdé con doxiciclina, dado
que la serologia dio positivo para
enfermedad por rickettsias. Debido a una
colestasis no explicada por hemdlisis, se
realizd una biopsia hepatica. Al séptimo
dia de hospitalizacion, se inicid
tratamiento con corticosteroides debido al
deterioro  respiratorio con  patrén
tomografico de neumonia intersticial y
fiebre persistente. Un esquema de
prednisona y  clorambucilo  logrd
mantenerlo bien durante 4 meses. Este
caso presento caracteristicas de /BD con
colangitis  asociada, un fenémeno
inmunomediado bien descrito en humanos
y que puede complicarse con NINE.?* Sin
embargo, la ausencia de biopsia intestinal
no permite concluir el diagnostico. El otro
perro tuvo fiebre por varios meses con
hiperglobulinemia y lesiones inflamatorias
piogranulomatosas en bazo y linfonodos,
con un patréon histolégico pulmonar de
NINE. Todas las muestras fueron
negativas para micobacterias y micosis.

Después de leer el estudio de Lydia et al.
he indagar mas sobre enfermedades raras,
podria haber sido un caso de igG4D o
alguna enfermedad relacionada.’* Este
perro fue sacrificado antes de evaluar
respuesta a terapia inmunosupresora.
Segun estudios realizados en personas, un
porcentaje no menor de pacientes presenta
NINE idiopatica y respuestas razonables al
tratamiento con corticosteroides.
Se observd una respuesta positiva en la
mitad de los pacientes que iniciaron
dexametasona. Uno de los perros tenia una
urosepsis y se pensd en SDRA. Un articulo
mostré una mejora en la supervivencia y
una reduccion de los dias de ventilacion
mecanica con el uso de dexametasona en
personas con SDRA.? Las principales
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causas del SDRA son la sepsis y la
aspiracion.’>?”  Ningun perro  tuvo
neumonia por aspiracion y el paciente que
cumpli6 los criterios de urosepsis no tuvo
cambios histologicos de SDRA. Ademas,
cuando se suspendieron los corticoides
tuvo una descompensacion respiratoria
fatal. Koster y Kirberger (2014)
publicaron dos casos de EPI con respuesta
a corticosteroides en perros. En ambos
casos, la respuesta clinica se mantuvo
hasta seis meses, fecha de publicacion del
estudio, en el que ambos perros aitn
recibian prednisona.?® En el estudio de
Phillips y cols., donde describen a un perro
con sospecha de COP, se observé remision
mientras tomaba corticosteroides durante
al menos 8 meses.”’ Es probable que la
disminucion de las  dosis  de
corticosteroides haya sido muy rapida en
uno de nuestros pacientes que experimento
recaida.

Algunos autores han documentado altas
tasas de recurrencia en las EPI idiopaticas
corticosensibles. Por lo tanto, los expertos
recomiendan suspender el tratamiento
gradualmente en un plazo de 4 a 6 meses,
sin interrumpirlo en el plazo de un afio.!
Dos pacientes presentaron signos muy
cronicos 'y fueron refractarios al
tratamiento con corticosteroides. Tras
consultar ambos casos con un médico
neumoélogo, se concluyd que podrian
tratarse de exacerbacion aguda de fibrosis
pulmonar (EAFPI), en lugar de NINE. El
deterioro agudo, el predominio de fibrosis
en la histopatologia pulmonar y la
presencia de crepitantes con radiografia
normal durante meses previos al deterioro
abrupto de la funcién respiratoria son
caracteristicas de la EAFPI. Segin la
literatura, la EAFPI presenta un patron
histologico predominantemente fibrotico
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con dafio alveolar difuso y edema. La
escasa experiencia de los patologos
veterinarios en patologia pulmonar
probablemente explique estas

discrepancias. La EAFPI tiene pésimo
pronodstico en humanos y la mayoria
fallece en el plazo de un mes si no se
realiza un trasplante de pulmoén.3° El grupo
de la Dra. Reinero fue pionero en la
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introduccion de estos temas con dos
revisiones bibliograficas, recopilando toda
la informacion disponible. Dada la baja
prevalencia de estas enfermedades, la
colaboracion de diferentes especialistas a
nivel mundial es esencial para recopilar el
mayor numero de casos posible y
comenzar a comprenderlas mejor.

Figura 1. Hallazgos ecogrdficos pulmonares en un perro con sospecha de enfermedad
autoinmune sistémica relacionada a enfermedad inflamatoria intestinal. Tanto las lineas B
como los desgarros pleurales son discretos pero consistentes. A la derecha se aprecia un

nodulo.

Figura 2. Patron intersticial no estructurado en un paciente con sospecha de NINE. El TC

v los hallazgos histopatologicos en la figura 5.
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Figura 3. 4 la derecha tomografia del pulmon de un perro con sospecha de COP, notese las
areas de multifocales de condensacion y vidrio esmerilado difuso. A la izquierda tomografia
de un perro con sospecha de NINE, note el patron reticular, vidrio esmerilado difuso y
brongquiectasias por traccion.

W, )

Figura 4. Muestra histopatologica del pulmon de un bulterrier con FPL

10
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Figura 5. 4 la izquierda tomografia y a la derecha histopatologia de paciente con EPI
cronica sin respuesta a corticoides. En la tomografia se aprecia aumento de la opacidad
pulmonar leve-moderada difusa, de tipo vidrio esmerilado con focos de consolidacion
multifocales de predominio periférico. En la histopatologia los septos alveolares se
encuentran engrosados por edema, congestion capilar y moderado infiltrado inflamatorio
mixto, constituido por macrofagos, linfocitos, eosinofilos y neutrodfilos polimorfonucleares.
Los espacios alveolares muestran exudado proteindceo fino con abundantes macrofagos
alveolares y células epiteliales reactivas, con citoplasma basofilo y nucleos aumentados de
tamarnio. En algunos sectores se aprecian focos inflamatorios perivasculares y
peribronquiolares, acompariados de fibrosis intersticial incipiente
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REPORTE DE CASO: Acidosis tubular renal en un perro de 2 meses de edad.

CASE REPORT: Renal acidosis in a 2-month old dog.

Macarena Nahum MV.
macarenanahuml@gmail.com

Recibido: 09 Diciembre 2025
Aprobado: 23 Abril 2026

Resumen

El siguiente reporte describe el caso de un paciente canina de 2 meses de edad, hembra, raza Shih Tzu,
peso 0.705 kg, con acidosis tubular renal que ingresé para atencion de urgencia al Hospital Veterinario de
Santiago de Chile por decaimiento, inapetencia y diarreas de 2 dias de curso. No presentd anormalidades en el
examen clinico. El andlisis de electrolitos y gases en sangre arrojo acidosis metabodlica severa, con pH 7.049,
bicarbonato 6.7 mEq/L, potasio 3.07 mEq/L. Se realizaron manejos con fluidoterapia, bicarbonato y potasio,
principalmente. Luego de 8 dias de hospitalizacion, se otorgd el alta con indicacion de gluconato de potasio y
citrato de potasio. Luego de 3 meses, se descontinuaron los medicamentos orales y la paciente no volvio a
presentar signos clinicos.

Abstract

The followin report describes the case of a 2-month- old female Shih Tzu, weighing 0,75 Kg, with renal
tubular acidosis. She was admitted for emergency car to the Hospital Veterinario de Santiago, Chile, due ti
lethargy, inappetence and diarrea of two days’duration. No abnormalities were found on clinicla examination.
Electrolyte and blood gas anélisis rvealed severa metabolic acidosis, with a pH 7,049, bicarbonate 6,7 mEq/L and
potassium 3,07 mEq/L. Treatment consisted primarily of fluid therapy, bicarbonate and potassium. After eight
days, she was discharged an sent home with potassium gluconate and potassium citrate. Three months later, the
oral medication were discontinued and the patient remained asymptomatic.

Introduccion

El equilibrio acido base es fundamental para la
fisiologia. Una anormalidad en este afecta
directamente la funcion celular y orgénica. Su
evaluacion es muy valiosa tanto como para
llegar al diagnostico, como para el seguimiento
y pronostico del paciente enfermo. !

Los principales procesos implicados en la
regulacion acido base son las reacciones buffer,
que son reacciones quimicas inmediatas que
ocurren en respuesta a cambios en los fluidos y
que se encargan de absorber o liberar acidos o
bases que estén en exceso o déficit; regulacion
respiratoria a la presion parcial de dioxido de

carbono (PCO2) y la regulacién renal de las
concentraciones de bicarbonato de sodio
(HCO3), actuando ambas ultimas como
mecanismos compensatorios del trastorno acido
base, buscando minimizar los cambios
generados en el pH.!

La acidosis metabolica se caracteriza como una
disminucion en la concentracion de HCO3, con
consiguiente disminucion del pH sanguineo,
generada por una pérdida de HCO3 o por
aumento de 4acidos. !

Los tubulos renales regulan la homeostasis
acido base mediante la reabsorcion del HCO3 y
la excrecion de acidos.
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La acidosis tubular renal describe un trastorno
tubular, poco frecuente, que genera acidosis
metabodlica. Existen varios tipos; siendo la
estudiada en este reporte la tipo I o distal, que se
caracteriza por la incapacidad de los tubulos
distales para excretar acidos. 2

En medicina veterinaria, la acidosis va asociada
a una baja supervivencia en perros que llegan de
urgencia.

Resefia y anamnesis

Paciente hembra canina de 2 meses de edad,
peso 0.705 Kg; ingres6 para atencion de
urgencia al Hospital Veterinario de Santiago,
con signos clinicos inespecificos: decaimiento
severo, diarreas, anorexia y vomitos de 2 dias de
curso.

La paciente naci6 en casa y ninguno de los otros
cachorros de la camada, ni su padres,
presentaban signos clinicos. En la Ecografia
Fast no se observdé ninguna anormalidad en
torax, ni abdomen. La ecografia abdominal
realizada por el ecografista concluyo
pneumoperitoneo discreto e higado de aspecto
inflamatorio/infiltrativo leve.

En un principio, por el peso del paciente, se
manejo sélo con el valor de los gases venosos.

VOLUMEN 14 N1. ABRIL 2026

Manejo intrahospitalario, evolucion en
hospital y resultado de examenes.

El primer manejo realizo en el servicio de
urgencias, fue la  administracion  de
fluidoterapia, con suero Ringer Lactato y
potasio (mediante ampolla de cloruro de
potasio): se administr6 1 bolo de suero a 5
ml/kg, luego quedo la fluidoterapia a 3 ml/kg/hr
suplementado con 15 ml de KCI. La paciente
continu6 con decaimiento severo, anorexia,
acidosis e hipokalemia pese a suplementacion
con KCL

Se decidié administrar una dosis completa de
HCO3, calculado con la siguiente formula: 0.3
x (18 — HCO3 paciente) x kg de peso. Mejoro
considerablemente el d&nimo del paciente pues
estaba atento, con examen clinico y
hemodinamia estable, pero persistia la anorexia
y diarreas, sin sangre.

En los gases venosos control, luego de la
primera dosis de HCO3 continuaba la
hipokalemia (siendo mds severa que en la
gasometria anterior) y present6 hiponatremia.

Los gases venosos, luego de 8 horas de
fluidoterapia, fueron los siguientes: (Tabla 2)

PARAMETRO VALOR REFERENCIA PARAMETRO VALOR REFERENCIA

Temperatura 37 37-39.3 'Fl;emp’erat.u:aill. :13;59 :13;63‘?530
—— resion sistolica -

Presion sistolica 115 120-150 Frecuencia 120 80-150

Frecuencia cardiaca 100 80-150 cardiaca

Tiempo llene capilar 2 <2 Tiempo de llene | 1 <2

pH 7.049 7.351-7.443 capilar

pCO2 24 33.6-41.2 pH 7.142 7.351-7.443

Hematocrito 36% 40-60% pcoz__ 27.6 33.6-41.2

Na 130 145-154 Hematocrito 27% 40-60%

K 3.05 4.1-5.3 Na 139.9 145-154

Cl 104.8 105-116 gl ?56655 ‘1‘-015'51-?6

iCa 1.12 1.2-1.5 iCa 126 1215

Glu 90 G|U 83

Lactato 1.3 <2 Lactato 14 <2

HCO3 6.7 21-24 HCO3 9.5 21-24

Anién gap 20 12-25 Anién gap 15 12_25

Tabla 1: Examen clinico y gases venosos de
ingreso.

Tabla 2. Examen clinico y gases venosos post 8 hrs
de fluidoterapia.
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PARAMETRO VALOR REFERENCIA Se decidi6 administrar nuevamente HCO3
Temperatura 38.3 37-39.3 endovenoso. Ademas, se agregd gluconato de
Presion sistolica 110 120-150 potasio a dosis de 1 ml cada 12 hrs y citrato de
Frecuencia cardiaca 130 80-150 potasio 0.5 ml cada 8 hrs via oral. Se cambio a
Tiempo de llene capilar | 1 <2 suero glucosado 5% por persistir hipoglicemias
pH 7356 7 351-7.443 de 50-60 mg/dl, con signos clinicos asociados tal
pCO2 278 33.6-41.2 como decaimiento severo.
Hematocrito 32 40-60% _
Na 1271 145-154 PARAMETRO VALOR REFERENCIA
K 28 4.1-53 Temperatura 38.7 37-39.3
Cl 104.8 105-116 Presion sistolica 118 120-150
iCa 104 1215 F_recuencia cardiaca_ 120 80-150
Glu 80 Tiempo de llene capilar | 1 <2
pH 7.347 7.351-7.443
Lactato 0.8 <2 pCO2 27.2 33.6-41.2
HCO3 15.7 21-24 Hematocrito 24% 40-60%
Anién gap 9.3 12-25 Na 133.1 145-154
Tabla 3. Resultado del examen clinico y gases K 3.02 4.1-56.3
arteriales post primera administracion de HCO3 Cl 109.1 105-116
endovenoso. iCa 1.19 1.2-1.5
Glu 74
A las 24 hrs de la administraciéon de HCO3 y haéﬁoaéo (1);550 ;? o
continuar con fluidoterapia, la paciente presento Anion gap 12.0 1205

nuevamente acidosis metabdlica, hipokalemia
aun mas severa que en el examen anterior, pese
a suplemento de potasio con KCl endovenoso,
ademas de hipoglicemia y anemia. Continuaba
con anorexia, y nuevamente se encontraba
decaido, con estado de conciencia normal.

PARAMETRO VALOR REFERENCIA
Temperatura 38.5 37-39.3
Presion sistolica 110 120-150
Frecuencia cardiaca 130 80-150
Tiempo llene capilar 1 <2

pH 7.130 7.351-7.443
pCO2 18.8 33.6-41.2
Hematocrito 28% 40-60%

Na 129 145-154

K 2.08 4.1-5.3

Cl 105.8 105-116
iCa 1.10 1.2-1.5

Glu 68

Lactato 0.4 <2

HCO3 7.1 21-24
Anién gap 18.0 12-25

Tabla 4. Examen clinico y gases venosos 24 hrs
post administraciéon de HCOS3.

Tabla 5. Examen clinico y electrolitos venosos post
segunda dosis de HCOG3.

No se realizaron cambios en la fluidoterapia, ni
prescripcion. El paciente seguia anoréxico,
generando hipoglicemias leves asintomaticas y
diarreas sin sangre. Se tomaron nuevamente
electrolitos venosos para control.

PARAMETRO VALOR REFERENCIA
Temperatura 37.6 37-39.3
Presion sistolica 110 120-150
Frecuencia cardiaca 140 80-150
Tiempo de llene capilar | 1 <2

pH 7.431 7.351-7.443
pCO2 34.3 33.6-41.2
Hematocrito 17% 40-60%

Na 134.1 145-154

K 5.09 4.1-5.3

Cl 111.1 105-116
iCa 1.11 1.2-1.5

Glu 58

Lactato 0.7 <2

HCO3 23.0 21-24
Anion gap 5.0 12-25

17



REVISTA HOSPITALES VETERINARIO - DIGITAL.

ISSN-0719-3440

Tabla 6. Examen clinico y gases venosos 24 hrs de
la segunda dosis de HCOG3.

PARAMETRO VALOR REFERENCIA
Leucocitos 16.4 6.0-17.0
Eritrocitos 1.62 5.40-7.8
Hemoglobina 3.1 13.0-20.0
Hematocrito 10.1 40.0-60.0
VCM 62.5 66.0-77.0
HCM 19.1 19.5-24.5
CHCM 30.6 28.5-36.5
Plaquetas 76 170-575
Seg. absolutos 12.956 3.000-11.500
Bacili. absolutos 820 0-300
Reticulocitos 0.3

Tabla 7. Hemograma de la paciente a los 5 dias de
ingreso a hospital.

Se decidio administrar un bolo de glucosa a 200
mg/kg y obtener un hemograma para poder evaluar
el grado real de anemia.

Se realiz6 una transfusiéon de sangre entera
fresca, con hematocrito objetivo de 25%. La
cantidad a transfundir se calculé6 mediante la
formula: 90 x peso kg [(hematocrito deseado —
hematocrito paciente)/hematocrito donante]; se
transfundieron 25 ml totales. El hematocrito
post transfusion quedd en 26%. Luego de la
transfusion, mejord considerablemente el &nimo
de la paciente, ademds comidé de manera
voluntaria. No volvio a presentar hipoglicemias,
por lo que se cambi6 la fluidoterapia a suero
Ringer Lactato.

Una vez la paciente estaba mas estable (36 hrs
después de la transfusion), se realizaron
examenes de sangre y urianalisis completos, con
electrolitos/gases venosos control.

PARAMETRO | VALOR | UNIDAD REFERENCIA
Leucocitos 9.8 X10%/mm3 6.0-17.0
Eritrocitos 5.03 X10%/mm3 5.40-7.8
Hemoglobina | 11.1 Gr/dl 13.0-20.0
Hematocrito | 35.9 % 40.0-60.0
VCM 71.5 fL 66.0-77.0
HCM 22.0 Pg 19.5-24.5
CHCM 30.9 g/dl 28.5-36.5
Plaquetas 749 X103 /mm3 | 170-575
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Seg. Absol. 6566 /mm3 3.000-11.500
Albumina 3.1 g/dL 2.6-4.0
Colesterol 130 mg/dL 116-254
Creatinina 0.2 mg/dL 0.5-1.8
Fosf. alcalina | 150 U/L 11-101
Fosforo 9.6 Mg/dL 3.0-6.1
Proteinas 5.2 g/dL 5.5-7.5
totales

Uremia 30 mg/dL 19-55
Tiempo 7.7 Segundos <10 seg
protrombina

TTPa 25 Segundos <25 seg
Urianalisis Normal

Tabla 8. Exédmenes de sangre y orina a los 7 dias
de ingreso a hospital.

La paciente se encontraba con el examen clinico
normal, comiendo de manera voluntaria y sin
pérdidas gastrointestinales, por lo que se otorgd
el alta con la prescripcion de gluconato de
potasio y citrato de potasio. Al control de los 7
dias se encontraba bien de animo, comiendo de
manera  voluntaria y  sin  pérdidas
gastrointestinales. Se realizaron exdmenes
control y seguimiento por 3 meses. Todos los
resultados de los exdmenes se encontraron
dentro de rangos normales, la paciente no volvio
a necesitar hospitalizacion y los medicamentos
fueron disminuidos gradualmente, hasta la
suspension total en 1 mes.

Discusion

La evaluacion acido base se realiza mediante la
ecuacion de Henderson — Hasselbalch, la que
indica que el pH estd determinado por la
proporcion entre la concentracion de HCO3- y
la presion parcial de CO2 (PCO2).!

La PCO2 es controlada por los pulmones y es
considerada como la contribucion de la
respiracion en el balance acido-base, y el HCO3-
es regulado por los rifiones y representa la
contribucion metabdlica en el balance acido-
base.?

La evaluacion del equilibrio dcido-base se basa

en evaluar la contribucidon del sistema
respiratorio (representado por la PCO?2), versus
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el sistema metabolico (representado por la
concentracion de HCO3-). Cuando se presenta
una anormalidad en alguno de estos sistemas
habra cambios en el otro, para poder compensar
la alteracion de pH.*

La compensacion respiratoria frente a un
trastorno metabdlico primario es rapida y
completa en horas. Como hay evidencia que la
funcidn respiratoria puede cambiar rapidamente,
habrd compensacién respiratoria frente a
cualquier trastorno metabdlico.’

La compensacion metabdlica frente a algin
trastorno respiratorio ocurre en 2 fases: primero
habrd un cambio inmediato, generando
alteraciones rapidas en la concentracion de
HCO3-, cuya magnitud estara dada por la
anomalia que se genere en la PCO2. Y luego, un
cambio tardio que puede completarse en 2-5
dias. !

La acidosis metaboélica se caracteriza por una
disminucion de la concentracion de HCO3- y
disminucion del pH. A grandes rasgos, es
generada por procesos patologicos que provocan
pérdida de HCO3- o que generan aumento de
acidos. Para diferenciar estos procesos, se utiliza
el anion GAP, el que representa la cantidad de
aniones no medidos. En animales sanos, las
cargas negativas las componen principalmente
la albumina, el fosfato y lactato, en menor
medida. ©

Las causas se agrupan en dos; las que generan
pérdida de HCO3, y las que generan aumento de
acidos, las que estan descritas en la figura 1.
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am gy

G causes of

Bicarbonate loss (hyperchloremic metabolic acidosis)
Normal anion gap®
o Renal tubular acidosis
« Intestinal loss
 Saline administration

Acid gain

Increased anion gap*

« Common causes
D—Diabetic ketoacidosis
U—Uremia
E—Ethylene glycol toxicity
L—Lactic acidosis

e Other possible causes

o Metaldehyde
OSalicylate toxicity
OPropylene glycol
OMetformin
OMethanol

sensitivity and can be normal despite the presence of gained acid.

*Note—The anion gap can be misleading in the presence of hypoalbuminemia where it loses

Figura 1. Causas comunes de acidosis metabdlica.
(Hopper, 2023).

El tratamiento se basa en la resolucion del
proceso patologico. En casos de pérdida de
HCO3-, se indica la administracion de
bicarbonato de sodio, que es una solucion
hipertdnica que aumenta la concentracion sérica
de sodio y contribuye la expansion vascular.
Esto generard aumento en la produccion de
CO2, y si el paciente no tiene una respiracion
adecuada, podria presentar una acidosis
respiratoria. *

La acidosis tubular renal ocurre cuando los
ritones no pueden mantener la homeostasis
acido-basica normal por defectos tubulares en la
excrecion de acidos o la reabsorcion de
bicarbonato.?

Los rifiones contribuyen al mantenimiento de la
homeostasis 4cido-base a través de la
reabsorcion de HCO3 en el tibulo proximal, y
la regeneracion de HCO3 en el conducto
colector. *

La reabsorcion de HCO3 implica la secrecion de
acidos en el tubulo proximal mediante el
intercambiador NHE3 y el transportador
adenosina trifosfato. Luego, el HCO3 reacciona
con el H+ para formar CO2 y agua, el que se
absorbe libremente a través de la membrana
tubular proximal y se forma el acido carbonico,
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que se transforma luego en HCO3. Este se
reabsorbe en la sangre y se secreta de nuevo en
el lumen tubular. ElI HCO3- también se
reabsorbe en la rama ascendente del asa de
Henle

En el conducto colector también ocurre un
proceso de generacion de HCO3, el que es
secretado en el lumen del tubulo colector. 3

La acidosis tubular puede ocurrir por uno o mas
defectos en el transporte de H+ o HCO3. Puede
ocurrir en pacientes con tasa de filtracion
glomerular normal o disminuida y en pacientes
con enfermedad renal cronica. Las principales
formas de presentacion son acidosis tubular
renal tipo 1- distal, caracterizada por excrecion
de acido alterada; acidosis tubular renal tipo 2 —
proximal, causada por defectos en la reabsorcion
de bicarbonato, acidosis tubular renal tipo 3 —
distal + proximal, forma rara de expresion;
acidosis tubular renal tipo 4 — hiperpotasémica,
causada por excrecion anormal de

acido y potasio en el conducto colector. 2

La acidosis tubular distal tipo 1 presenta, como
defecto primario, una disminucion en la
excrecion de acido o un aumento de
permeabilidad de la membrana hacia iones
hidrogeno. Los pacientes presentan sintomas
como poliuria, polidipsia, dolor muscular,
nefrolitiasis, nefrocalcinosis y retraso del
crecimiento. Suelen tener niveles de HCO3
entre 10-20 mm/L, con niveles séricos de
potasio menor a 3.5 mm/L, con anion gap
normal, ya que la pérdida de HCO3 genera
retencioén de cloro. >
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Distal (type 1) RTA

Proximal (type 2) RTA

Hyperkalemic (type 4) RTA

Primary defect

Symptoms

Urine pH
Serum HCO,
Serum K*
Serum anion gap

Diagnostic tests

Treatment

Diet and lifestyle

modifications

Pharmacotherapy

Decreased distal acid excretion or
increased H" membrane

permeability

Polydipsia, polyuria, muscle
weakness, nephrolithiasis,
nephrocalcinosis, growth
retardation or failure to thrive,

rickets
>53
10-20 mmol/L
Low (< 3.5 mmol/L)
Normal
Positive urinary anion gap after

NH," loading test

Increased citrus fruit and fluid
intake, restricted intake of
Na", oxalate, fructose, and
animal protein, normal Ca**
intake

NaHCO, or KHCO,

(1-2 mmol/kg/day), KCl or
K-citrate (in patients with

severe hypokalemia)

Decreased proximal
reabsorption of HCO,

Musde weakness or paralysis (if
severely hypokalemic), growth
retardation in carly childhood

<55

16-20 mmol/L

Low (< 3.5 mmol/L)
Normal

Fractional excretion of
HCO;™ > 15% or urine
pH > 7.5 after HCO,

loading test

Glycosuria, hypophosphatemia,
and hypouricemia indicates

Fanconi syndrome

Limit acid-based foods (animal
source protein), increase
alkali-based foods (fruits and
vegetables)

Alkali therapy (usually K-citrate
10-15 mmol/kg/day), fluids,
clectrolytes, vitamin D,
phosphate,
hydrochlorothiazide

Reduced excretion of acid and

K" in the collecting duct

Often asymptomatic, occasional
muscle weakness of cardiac

arthythmia

<55

16-22 mmol/L

High (5.5-6.5 mmol/L)
Normal

Urinary K* < 40 mmol/L or
fractional K*
excretion < 20%, abnormal
scrum aldostcrone, with ncar-

normal renal function

Dietary K™ restriction, increase
alkali-based foods, limit acid-
based foods

Low-dose fludrocortisone, loop
diuretics (if fludrocortisone
not tolerated), oral NaHCO,
if serum HCOy™ < 22 mmol/
L, K* binders (patiromer or
SZC)

Ca’* calcium ion, HCO;™ bicarbonate, K* potassium, KC/ potassium chloride, Na* sodium, NaHCO; sodium bicar
bonate, NH," ammonium, RTA renal tubular acidosis, SZC sodium zirconium cyclosilicate

Figura 2. Clasificacion de la acidosis tubular renal,

caracteristicas

tratamiento. (Hall, 2015).

diagnésticas y

opciones de

El diagnoéstico se realiza mediante una brecha
anionica positiva después de prueba de carga
NH4, que es un andlisis de sangre que mide el
equilibrio entre acidos y bases* Hasta la fecha
de publicacion de este articulo, este tipo de
analisis no esta disponible para animales en
Chile.

El tratamiento farmacoldgico consta de la
administracion de alcalinizantes como cloruro
de potasio endovenoso, bicarbonato de sodio
endovenoso u oral, citrato o carbonato de
potasio oral para lograr normalizar los niveles de
potasio y el pH; ademés de restringirse a una
dieta con aumento de citricos y liquidos, ingesta
restringida de sodio y proteina animal. 4
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Conclusion

La acidosis tubular renal es una enfermedad
renal de baja frecuencia en nuestros pacientes
que, de no ser manejada a tiempo, puede ser
mortal.

El andlisis de electrolitos y gases en sangre en
tiempo real es fundamental, tanto para el
diagnostico como para el  manejo
intrahospitalario. Se debe detectar la acidosis, la
hipokalemia y los niveles de HCO3 lo antes
posible, para evitar desenlaces fatales.

El objetivo del tratamiento en estos pacientes es
normalizar el pH.

No hay reportes, hasta la fecha de esta
publicacion, sobre la duracion del tratamiento
oral, ni la esperanza de vida en estos pacientes.
En este caso, el uso de medicamentos orales no
fue de largo plazo. Tampoco existen reportes,
ni estudios que expliquen el momento o la edad
de aparicion de los signos clinicos o la presencia
de factores que gatillen su expresion.
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REPORTE DE CASOS: Osteodistrofia hipertrofica en 2 perras.

CASE REPORT: Hypertrophic osteodystrophy in two female dogs.
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Resumen

Se presentan 2 casos de ODH en perras atendidas de urgencia en el Hospital Veterinario
de Santiago. Se exponen los hallazgos clinicos, de laboratorio y las imagenes radiograficas, asi
como el tratamiento y su posterior evolucion. Se concluye que este seria el primer reporte de

un perro de raza pequeiia con ODH.

Abstract

Two cases of hypertrophic osteodystrophy in female dogs treated as emergencies at
the Hospital Veterinario de Santiago are presented. Clinical and laboratory findings,
radioghraphic images, treatment, and subsequent outcomes are described. Iti s concluded that
this is the first reporte case of HO in small breed dog.

Key Words: OH, ODH, osteopatia, cojera.

Introduccion

La osteodistrofia hipertrofica (ODH) es una
enfermedad ortopédica del crecimiento en
perros jovenes que afecta con mayor
frecuencia a perros de razas grandes y
gigantes de entre 2 a 8§ meses de edad que
afecta la metafisis de los huesos largos;
preferentemente radio, la ulna y la tibia. Sin
embargo, también se ha documentado en
perros de tamafio mediano y perros de raza
mestiza, asi como en perros de hasta 15
meses de edad y en huesos como la
mandibula, el humero, las costillas, la
escapula y los huesos metacarpianos 234

Se desconoce, hasta la actualidad, una
etiologia especifica y se cree que
probablemente sea multifactorial. Se han
encontrado asociaciones con el virus
distemper?, causas hereditarias®,
vacunacion reciente ’, causas autoinmunes
e inflamatorias %, e incluso se ha descrito
que podria deberse a un déficit de vitamina

C°. Hasta ahora, se mantiene como una
enfermedad ortopédica idiopatica poco
comun en la poblacion canina general,
siendo probable que sea una causa
infradiagnosticada de cojera y/o malestar
general en cachorros, sobre todo en los
casos leves.

Los signos clinicos varian de leves y
autolimitados  hasta  signos  graves,
sistémicos y potencialmente mortales.
Generalmente los tutores consultan por
letargo, debilidad, cojera o falta de voluntad
para caminar. En el examen fisico la
caracteristica mas distintiva de esta
enfermedad es la hinchazén metafisaria
distal y simétrica de los huesos largos
afectados, que a menudo estan calientes al
tacto, dolorosos, firmes y diversos grados
de pirexia.! En casos graves pueden haber
ruidos respiratorios anormales, secrecion
oculonasal, pioderma, hematoquecia,
diarrea, vomitos, vulvovaginitis e incluso
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un sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS). 7

Desde el punto de vista radiografico, el
rasgo mas caracteristico es la presencia de
la “doble linea fisaria” en las extremidades
afectadas, la cual es una linea radiolucida
paralela a la fisis y suele ser mas evidente
en el radio distal y la ulna distal.!® También
se puede observar un margen esclerdtico
subcondral por colapso del hueso
trabeculado y aumento de volumen de los
tejidos blandos adyacentes.!! Los signos
clinicos de letargo, depresion, disminucion
del apetito y cojera pueden aparecer entre
48 y 72 horas antes de que se manifieste la
evidencia radiografica.” En los casos de
curso cronico, se puede observar reaccion
periostal lisa alrededor de las metafisis.!!

En la evaluacion histopatologica de los
huesos afectados se ha observado que las
trabéculas metafisarias estan interrumpidas
paralelas a la placa de crecimiento, lo que
corresponde a la lucidez en la region
metafisaria en las radiografias.

El tratamiento depende de la severidad de
la enfermedad. El paciente puede necesitar
solo antiinflamatorios no esteroidales como
tratamiento  ambulatorio cuando la
enfermedad es leve, pero cuando es mas
grave  puede llegar a  necesitar
hospitalizacion, fluidoterapia, AINEs o
corticoides e incluso una analgesia con
opioides’®, segun la severidad de la
enfermedad.®’

La ODH comparte algunas caracteristicas
con multiples enfermedades, como la
artritis séptica o fisitis séptica, panosteitis,
artropatias autoinmunes,
hiperparatiroidismo nutricional secundario,
nucleo de cartilago retenido,
osteocondrosis disecante (0OCD),
enfermedades transmitidas por garrapatas y
osteopatia hipertréfica. La ODH debe
diferenciarse de la osteopatia hipertrofica,
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que a menudo se asocia con una masa
pulmonar neoplasica y se caracteriza
radiograficamente por un crecimiento 0seo
peridstico e hinchazon de la extremidad
distal. Si hay signos clinicos que indiquen
enfermedad sistémica, como vOmitos,
diarrea, afectacion respiratoria, fiebre o
letargo, se debe descartar una enfermedad
infecciosa como  parvovirus,  Virus
distemper o neumonia antes de comenzar
con esteroides. El prondstico se considera
bueno en casos leves a moderados y
reservado en casos graves. La muerte es
poco frecuente, pero puede producirse en
caso de fiebre prolongada y desnutricion. '3

En este reporte, se describen dos casos de
osteodistrofia  hipertrofica  atendidos
durante el afio 2024 en el Hospital
Veterinario de Santiago, Chile.

Caso N°1

Canino, hembra de 4 meses, entera, raza
Fox terrier, 3 kilos. Fue adoptada hace una
semana, vive en departamento y es mascota
unica. Vacunada con la primera dosis de
Octuple hace una semana. La paciente
ingres6 para atencion de urgencia por
cojera bilateral de miembros anteriores,
decaimiento y anorexia, de curso 24 horas.

Al examen fisico presentaba aumento de
volumen y dolor a la palpacion de la
metafisis distal radio-ulnar bilateral y
temperatura de 39,7°C. No se observaron
otras anormalidades.

Se realizo6 radiografia de miembros
anteriores, en la que se evidencia una linea
radioliicida en la metafisis del radio distal
derecho, compatibles con osteodistrofia
hipertrofica leve aguda (Figura 1). En la
radiografia del miembro anterior derecho
no se identificaron anormalidades.
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Figura 1. Ay B, vista ML y AP del miembro anterior derecho. C Ampliacion de la vista AP, se observa el
signo de la “doble linea fisiaria” paralela a la fisis de crecimiento (flecha).

Respecto del tratamiento, se le administrd
metamizol a dosis de 25 mg/kg via oral
cada 8 horas por 5 dias, carprofeno a dosis
de 4,4 mg/kg via oral cada 24 horas, por 5
dias.

En el control de los 5 dias, los tutores
relataron que la paciente se encontraba de
buen dnimo y apetito. Se decidid6 mantener
carprofeno por 10 dias mas.

A fecha de confeccion de este reporte
(Diciembre 2025), se constatdé via
telefonica que la paciente respondio bien al
tratamiento, se recuperd completamente y
no tuvo secuelas.

Caso N°2

Canino, hembra, entera, mestiza, 11 meses
y 9,7 kilos. Fue adoptada hace un mes, vive
en casa donde convive con dos perros
adultos. Habia recibido una dosis de vacuna
octuple 1 mes antes de la consulta.

La paciente acudi6 para tencion de urgencia
por decaimiento de curso 3 semanas,
hiporexia de 3 dias, dificultad para caminar
de curso 3 dias y un vomito 2 dias antes de
la consulta. Fue atendida en otro centro
veterinario 5 dias antes del ingreso, donde
le administraron un antiinflamatorio y una

dosis parenteral de amoxicilina/acido
clavuléanico.

Al examen fisico la paciente presentd un
estado mental normal, mucosas rosadas con
tiempo de llene capilar 17, frecuencia
cardiaca de 179 latidos por minuto, PAS 97
mmHg y temperatura de 40.9° C. Se
observo aumento de volumen de los tejidos
blandos de la epifisis radio-ulnar bilateral y
molestia a la palpacion de la misma zona.
La paciente se mantuvo en decubito lateral
y vocalizaba a la palpacion de la zona
metafisiaria.

Se hospitalizd y se administr6 metadona a
0.2 mg/kg c/8 hr via endovenosa (IV),
metamizol a dosis de 25 mg/kg c¢/8 hr [V y
carprofeno a 4.4 mgkg/24 hrs via
subcutanea. Debido a que persistia el dolor,
se incrementd la dosis de metadona a 0.25
mg/kg ¢/6 hrs IV y se sum6 dexametasona
a dosis de 0.5 mg/kg IV cada 24 hrs.

En los exdamenes de sangre y orina se
detectd neutrofilia leve (13.689/mm?), con
desviacion a la izquierda leve (baciliformes
507/mm? ), hipoalbuminemia leve de (2,3
g/dL), hipercalcemia total leve (15 mg/dL),
hipercolesterolemia leve (317 mg/dL),
aumento de fosfatasa alcalina leve (231
U/L), hiperfosfatemia (10,1 mg/dL),
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relacion proteina/creatinina en orina de 1,1
(Figura 2).

En el estudio radiografico de ambos
miembros anteriores se observo presencia
de lineas radiolucentes de margen irregular
y borde esclerotico, paralelas a la fisis distal
de la fibula y radio distal bilateral. Ademas,
se observaron focos de reaccion periostal

adyacentes al radio y ulna bilateral (Figura
2).
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La paciente presentd una evolucion
favorable, siendo dada de alta al quinto dia
con buen apetito, buen d&nimo, sin aumento
de volumen en las extremidades y una
marcha normal. Se prescribié prednisona a
dosis de 1 mg/kg ¢/12 hr via oral, por 7 dias.

En control por via telefonica, 18 meses
después, el tutor comenta que se encuentra
completamente sana y no tuvo ninguna
recaida de la enfermedad ni secuelas.

Hematologia

- Neutrofilos: 13689/mm3
- Neutrofilos inmaduros
(baciliformes): 507 /mm3

Bioquimica

- AlbUmina: 2.3 g/dL.

- Calcio: 15 mg/dL.

- Colesterol: 317 mg/dL.

- Fosfatasa alcalina: 231 U/L
- Fosforo 10,1 mg/dL.

Urianalisis

- Densidad urinaria 1.030

- pH6.0

- Proteinas >30 mg/dL.

- Cristales urato amorfos escasos.
- Mucus en regular cantidad.

- Relacion proteina/creatinina: 1.1

Tabla 1. Resultados de examenes de laboratorio.

pH 7,32

CO2 35,9 mmHg
HCO3 18,2 mmol/L
HEMATOCRITO 36%

SODIO 136 mmol/L
CALCIO IONIZADO 1,3 mmol/L
LACTATO 2,4 mmol/L

Tabla 2. Gasometria de ingreso
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Figura 2. Ay B, vista ML y AP del miembro anterior izquierdo. C Ampliacion de la vista AP, se observa el signo

de la “doble linea fisiaria” paralela a la fisis de crecimiento en radio y ulna (flecha), con esclerosis del drea
metafisiaria del radio. D Ampliacién de la vista ML, se observa reaccién periosteal adyacente al margen

anterior de la didfisis proximal del radio (flecha).

Discusion La osteodistrofia hipertrofica se
ha diagnosticado en 40 razas de perros, asi
como en perros mestizos. Se ha descrito una
predisposicion racial especifica en el caso
del Gran Danés, el Boxer, el Pastor
Aleman, el Setter Irlandés y el Weimaraner;
por lo tanto es probable que un factor
hereditario desempefie un papel en la
patogénesis de la enfermedad.'* EI primer
caso presentado en este articulo, documenta
la enfermedad en un paciente de raza Fox
terrier y, si bien se han reportado casos de
ODH en razas medianas, este seria el
primer reporte en un perro de raza pequefia.

El primer caso representa un ejemplo de la
presentacion leve y agudo de la
enfermedad; la paciente logré un buen
control del dolor y del estado febril s6lo con
el uso de AINEs y metamizol, sin necesidad
de hospitalizacion. En cambio, el segundo
caso representa un caso severo, pues la
paciente muestra dolor intenso en las
extremidades, que necesitd hospitalizacion,
uso de opioides y corticoides. Ademas, se
observo un curso clinico de varias semanas
y reaccion periostal lisa adyacente a las
metafisis, caracteristico de los casos
crénicos.

Desde un punto de vista tedrico, un
diagnostico diferencial para ambos casos
seria la osteomielitis séptica de origen

hematogeno, que corresponde a una
infeccion bacteriana de las fisis de
crecimiento. Ademés de la similitud en
algunos aspectos clinicos como la presencia
de fiebre y el aumento de volumen y dolor
en el area de las metafisis, una condicion asi
generaria cambios radiograficos o6seo de
tipo agresivo, con una zona de transicion
mal definida e irregular, potencialmente
idénticas a las observadas en la ODH.!' Sin
embargo, la ODH muestra caracteristicas
que generan un escenario muy sugerente,
como la presentaciébn en perros jovenes,
afectacion bilateral y ubicacion metafisiaria
de las lesiones.

En los casos presentados se habian
administrado vacunas recientemente. Pese
a que la literatura menciona una posible
asociacion entre ambos eventos, la relacion
de causalidad resulta imposible de
confirmar. Considerando que las vacunas
sucesivas no generaron recaidas de cuadro,
parece improbable un vinculo entre las
vacunas y la ODH.

Los hallazgos hematoldgicos inespecificos
de esta patologia incluyen leucocitosis
caracterizada por neutrofilia y monocitosis,
asi como anemia leve no regenerativa,
trombocitosis o trombocitopenia. El
analisis bioquimico sérico pudo revelar
hiperfosfatemia y una actividad elevada de
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la fosfatasa alcalina- caracteristica de los
animales jovenes- junto con hallazgos
inespecificos como  hipoalbuminemia,
concentraciones bajas de nitrogeno ureico
en sangre (BUN) y creatinina. ’

En el segundo reporte de caso presentado,
la paciente presentaba neutrofilia con
desviacion a la izquierda, hiperfosfatemia,
aumento de la fosfatasa alcalina e
hipoalbuminemia leve, lo cual corresponde
con los cambios hematologicos y
bioquimicos esperados en esta enfermedad.

En este reporte de casos, ambas pacientes
se recuperaron completamente del cuadro
clinico y ninguna presentd secuelas.
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