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Recientemente atendimos en nuestra Consulta de
Medicina Interna a una perra de 6 afios de edad de raza
Pastor vasco con un cuadro de poliuria/polidipsia de un
mes de evolucion. Otro veterinario habia diagnosticado
una insuficiencia renal basindose en los altos valores
de urea y creatinina obtenidos. Realizé también una
serologia de leishmaniosis v el resultado fue negativo.
Finalmente. instaurd un tratamiento a base de antibio-
terapia y corticoterapia (prednisolona). El estado del
animal iba empeorando y su duefio decidio acudir a
nuestra consulta para recabar una segunda opinion.

En la exploracion fisica del animal se encontré una
acusada palidez de mucosas y una moderada linfoadeno-
patia periférica generalizada, siendo destacable también
el grave estado de adelgazamiento de la perra. Con la
intencion de obtener mds datos sobre la posible etiologia
de la insuficiencia renal, se tomaron muestras de sangre
y se realizé un hemograma y un perfil bioquimico. Los
resultados fueron: anemia normocitica normocromica
no regenerativa (hematies: 3.5 x 10°/mm?*; hemoglobina:
7.3 g/dl; hematocrito: 22%; VCM: 64: CMHC: 32), leu-
copenia (leucocitos: 2,7 x 103/mm?; neutréfilos: 57% =
1539/mm: linfocitos: 40%= 1080/mm?: monocitos: 3%
= 81/mm*) y muy ligera trombocitopenia (plaquetas:
195 x 10¢/mm?). En el frotis sanguineo se observé ani-
socitosis, presencia de dacriocitos y ovalocitos, eritro-
blastosis (20 eritroblastos/100 leucocitos) y presencia de
linfocitos de aspecto inmaduro. En el perfil bioquimico
destaco el aumento del BUN (74 mg/dl; valor de refe-
rencia; 11,5-23,5 mg/dl) y de la creatinina (2,5 mg/dl:
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valor de referencia: 0.8-1,5 mg/dl) asi como una ligera
hipoproteinemia (5.4 g/dl; valor de referencia: 5,7-7,7
g/dl). Ademis se detecté hipercalcemia (12,8 mg/dl:
valor de referencia: 8,4-9.5) y para asegurar que se tra-
taba de verdadero aumento del calcio sérico se calculo
su valor ajustado en relacién con la albimina (calcio
ajustado: 13.2 mg/dl: valor de referencia < 12 mg/dl).

Los hallazgos hematolégicos son mds graves que la
tipica anemia por enfermedad renal cronica, que ade-
mds no suele ser tan severa. La bicitopenia y eritroblas-
tosis, la presencia de linfocitos de aspecto inmaduro
circulantes y las alteraciones morfologicas de los
hematies, hicieron sospechar de un problema en la
médula 6sea. Por ello se tomaron muestras de médula
Osea en la cresta iliaca. Ademds, dada la existencia de
linfoadenopatia se tomaron también muestras de gan-
glios popliteos por puncién-aspiracion con aguja fina.

El estudio citologico de la médula dsea revelo la pre-
sencia de una poblacion celular mayoritariamente for-
mada por linfocitos inmaduros de aspecto bldstico y
pricticamente la ausencia de precursores eritroides y
mieloides.

En las muestras citologicas obtenidas de los ganglios
se encontré una poblacion linfoide monomarfica de
aspecto inmaduro que permitio realizar el diagnostico
citolégico de linfoma.

Dado el mal estado general del animal, la existencia
de una insuficiencia renal cronica y la invasion de la
médula dsea por linfocitos tumorales (linfoma en esta-
dio V) no se intentd tratamiento quimioterdpico y se
decidio la eutanasia.

El cancer es la principal causa de hipercalcemia en el
perro. El tumor que mds frecuentemente se asocia con
hipercalcemia es el linfoma (Ogilvie, 1996). Existen
varios mecanismos para explicar el desarrollo de la
hipercalcemia en pacientes con cdncer. En el caso del
linfoma parece ser que las células tumorales inducen
la elaboracién de péptidos relacionados con la para-
thormona los cuales estimulan la resorcién osteoclasti-
ca del hueso (Rosenthal. 2001). Las manilestaciones
clinicas de la hipercalcemia por enfermedad maligna
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son resultado de la alteracion de la funcién renal. La
hipercalcemia da lugar a una incapacidad de concen-
trar la orina, la accién vasoconstrictora del calcio dis-
minuye el flujo sanguineo y la filtracién glomerular, el
epitelio sufre cambios degenerativos, necrosis y calci-
ficacion. Asi, inicialmente la hipercalcemia origina
una poliuria funcional con polidipsia secundaria. Si la
hipercalcemia es severa o persistente se puede llegar a
azotemia y fallo renal (Rosenthal, 2001: Ogilvie,
1996).

Antes de instaurar un tratamiento sintomatico es
importante identificar la causa de la hipercalcemia ya
que la inapropiada administracion de algunos firmacos
puede interferir la identificacion exacta de este trastorno
metabdlico y agravar el proceso. Esto se hace especial-
mente cierto con la administracién de glucocorticoides.
La prednisolona es utilizada, aunque existe cierta con-
troversia en cuanto a su administracion, en el tratamien-
to de las glomerulonefropatias, que son la causa mds
habitual de insuficiencia renal. Es también efectiva en el
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tratamiento de la hipercalcemia ya que inhibe la activi-
dad del factor activador de osteoclastos, las prostaglan-
dinas y la vitamina D, asi como la absorcion intestinal
del calcio. Ademis, la prednisolona, tiene accion citoto-
xica sobre los linfocitos tumorales y forma parte de la
mayoria de los protocolos de quimioterapia para el tra-
tamiento del linfoma. Por tanto, la administracion de
prednisolona puede ralentizar y enmascarar la extension
del linfoma y retrasar su diagnostico.

Asi, en el caso que describimos, probablemente, el
linfoma incipiente (0 no). origind hipercalcemia la cual
produjo un fallo renal caracterizado clinicamente por
PU/PD y azotemia. El tratamiento inicial con glucocor-
ticoides (prednisolona) controlé el desarrollo del linfo-
ma enmascarando asi la enfermedad primaria.

Aunque la causa de una insuficiencia renal suele ser
dificil de determinar es importante intentar esclarecer
su origen, partiendo, al menos, de una correcta explora-
cion fisica y de perfiles bioquimicos mds completos
que las Unicas determinaciones de urea y creatinina.
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