Revista Colombiana de Ciencia Animal m, Vol. 5, No. 1, 2012. 91

Reportes de Caso

Sindrome nefrético ocasionado por Babesia
Spp. en un canino: reporte de caso

Nephrotic syndrome caused by Babesia spp. in a dog: A case report

Maria A. Guerra, Est.'; Carlos A. Ardila, cM.Sc. 2; Carlos A. Lépez, Esp.?
! Estudiante, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Fundaciéon Universitaria San Martin, Cali, Colombia.
2 Coordinador Policlinicas, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Fundacién Universitaria San Martin.
3 Pat6logo clinico, Laboratorio Clinico Veterinario Zoolab.

angelicaguerra_89@hotmail.com

Resumen

Un canino, macho, entero, de raza Weimaraner, de dos afios de edad, es presentado
a consulta por adelgazamiento progresivo y distension abdominal en el transcurso
de cuatro semanas. Al realizar examen clinico y las pruebas de laboratorio,
se confirmé la presencia de sindrome nefrético y enfermedad renal crénica,
posiblemente desencadenada por Babesia spp. El tratamiento se enfoco en el control
del hemoparidsito y manejo sintomdtico de las afecciones asociadas al sindrome. El
presente documento expone un caso clinico de sindrome nefrético, su diagnostico y
tratamiento.

Palabras clave: Ascitis, Babesia spp., hemopardsito, ectopardsito, enfermedad renal cronica.

Abstract

A two-years-old canine intact male Weimaraner is presented to the veterinary clinic
with a record of progressive weight loss and abdominal distension since 4 weeks
ago. Clinical examination and laboratory tests confirmed the presence of nephrotic
syndrome and chronic kidney disease, suspected to be caused by Babesia spp. The
treatment was focused on the hemoparasites and reduction of ascites. In this report
we discuss the nephrotic syndrome, its diagnosis and treatment.

Keywords: ascites, Babesia spp., chronic kidney disease, hemoparasites, ectoparasites.
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Introduccion

anormal del liquido en la cavidad peritoneal

(Mosby, 2004; Nelson y Couto, 2010). El primer
paso para su desarrollo es la alteracién de una o
ambas fuerzas de Starling encargadas de controlar
la distribucién de los liquidos en el organismo
(Ettinger y Feldman, 2007). Esta alteracién puede
estar determinada por el aumento de la presion
hidrostatica debido a «cirrosis (Todd, 1956),
insuficiencia cardiaca congestiva e hipertension
portal (Rothuizen, 2009), asi como por la disminucién
de la presién coloidosmotica, ocasionados por
hipoproteinemia debido a enfermedad hepatica
(Buritica et al., 2009), sindrome nefrético (Plancarte ef
al.,2004), enteropatias, quemaduras (Nufiez y Bouda,
2007), desnutricién, pérdidas agudas o crénicas de
sangre, inanicién (Brooks, 2005) y coagulopatias
(Ramirez, 2005). Otra causa es el incremento en
la permeabilidad de los capilares peritoneales por
neoplasias, inflamacién ocasionada por farmacos,
virus, bacterias y, en ocasiones, por el derrame hacia
la cavidad pleural de otros fluidos corporales, como
bilis, orina, jugo pancredtico, sangre y linfa (Ettinger
y Feldman, 2007; Plancarte et al., 2004).

l a ascitis es definida como la acumulacién

Por otra parte, el sindrome nefrético (SN) es definido
como la presencia de proteinuria, hipoalbuminemia,
hipercolesterinemia, hiperlipidemia y la
acumulacién de liquidos en el espacio intersticial
o las cavidades (Klosterman y Pressler, 2011). En el
SN, el mecanismo que desencadena la ascitis es la
reduccién de la presion coloidosmética, debido a una
pérdida masiva de proteina en la orina, que conlleva
la disminucién de la albumina sérica (Doucet et
al., 2007), encargada en un 80% de controlar el
pasaje de liquido intravascular e intersticial (Ford
y Mazzaferro, 2007); por lo tanto, se produce un
movimiento neto de liquido al intersticio (Doucet et
al., 2007; Harrison et al., 2002).

Al mismo tiempo, ocurre una contraccién de las
arteriolas eferentes, lo cual produce la disminucién
de la presion hidrostatica y el aumento de la presién
oncotica en los capilares peritubulares, que favorece
la reabsorcion de sodio y agua en el tibulo proximal

y la rama descendente del asa de Henle (Eder, 1953).
Ademas, la reduccion del volumen arterial eficaz
estimula los barorreceptores yuxtaglomerulares
que desencadenan el sistema renina-angiotensina-
aldosterona (Guyton y Hall, 2006), y por mecanismos
de la angigotensina II se promueve la reabsorcién
de sodio en el tibulo proximal (Savada et al., 2008).
Similarmente, la aldosterona aumenta la reabsorcion
de sodio y la excrecién de potasio en el tubulo
colector (Savada et al., 2008).

Otra hipétesis para la formaciéon del edema en
el SN propone que la retencién de sodio es un
fenémeno renal primario, causado por un defecto
renal intrinseco que consiste en la disminucién de
la excresion del sodio que conduce a una expansién
del volumen plasmatico (Rondon-Berrios, 2011).

Este articulo tiene como objetivo describir un
caso de sindrome nefrético, su fisiopatogenia,
complicaciones y opciones de tratamiento.

Resultados

Anamnesis

Se presenta para consulta en la Clinica Veterinaria
de Occidente de la ciudad de Cali, un canino,
macho, entero de raza Weimaraner de 2 afios de
edad y 35 kg de peso por motivo de una distension
abdominal persistente desde hace cuatro semanas y
adelgazamiento progresivo.

Hallazgos en el examen fisico

Al examen fisico, se encontré6 una condicion
corporal de 1/5, mucosas palidas, taquicardia (138
latidos/min), abdomen distendido, ascitis, anasarca,
tiempo de llenado capilar aumentado (3 s), dolor
al realizar la palpacién en la regién mesogastrica
dorsal y presencia de ectopardsitos (garrapatas). El
paciente fue hospitalizado, tiempo durante el cual se
observé poliuria y polidipsia. En la tercera semana
de hospitalizacién, presentd tlceras en la mucosa
bucal (Figura 1) y hematoquecia.

Figura 1A - 1B. Ulceras en mucosa oral y lengua, respectivamente.



Plan diagndstico

Se realiz6 un hemograma (Tabla 1) en el cual se
evidenci6 anemia normocitica-normocrémica no
regenerativa de tipo moderada (Hto: 0,23 L/L,
intervalo referencia 0,37-0,55 L/L), hipoalbuminemia
(9 g/L, referencia 29-40 g/L), leucocitosis (38,7 x 10%/
mm?, referencia 6-17 x 103/mm?) debida a neutrofilia
(27,8 x 10°%mm? referencia 3-11,5 x 10%/mm?),
bandemia (5 x 103/mm?, referencia 0-0,3 x 103/mm?),
ademas de neutrdfilos toxicos ++. Las estructuras

Revista Colombiana de Ciencia Animal m/ Vol. 5, No. 1, 2012.

93

intracelulares de Babesia spp. fueron observadas en
menos del 1% de los glébulos rojos.

Al mismo tiempo, se hizo determinacién de
creatinina sérica, ALT (Tabla 2) y urianalisis (Tabla
3), y se encontrd proteinuria marcada (300 mg/dl),
densidad urinaria 1.022 y una ligera hiperazotemia.
La hipoproteinemia, la proteinuria, la densidad
urinaria por debajo de 1.030 y la hiperazotemia
estan asociadas a enfermedad renal.

Tabla 1. Hallazgos relevantes del hemograma.

Parametro Valor dia 1 Valor dia 20  Valor dia 29 Unidades Valor de referencia
Hematocrito 17,9 23,6 25,3 % 37-55
VGM 72 79 75 fL 60-77
CGMH 32,9 32 32,7 g/L 32-36
Reticulocitos 0 0 0 103 /mm? > 60
Plaquetas 151 102/l 200-900
Proteinas totales 52 42 56 g/L 60-75
Leucocitos 38,7 103/mm? 6,0-17
Neutrofilos seg. 27,8 103/mm3 3-11,5
Bandas 5 103/mm?3 0-0,3
Monocitos 3,1 103/mm?3 0,1-4,8
Neutrofilos toxicos ++
Poiquilocitosis ++ ++
Hemoparasitos Babesia spp

Tabla 2. Alteraciones de la bioquimica sanguinea
Parametro dia 20 dia 29 Unidades r:?(::-): n‘:(i!a
BUN - 16,7 mmol/L 0,98-3,7
Creatinina 151,5 184,1 pmol/L 60-126
Proteinas totales @~ ----- 30,7 g/L 57-75
Albamina = - 9 g/L 29-40
Globulina e 21,7 g/L 24 -39
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Tabla 3. Hallazgos del urianalisis

Valor del Valor del

. . P . Valor de
Parametro pac1e;(§e dia p:ic;eélgte referencia
Aspecto Ligeramente

turbio
Proteinas* 300 mg/dl 100 mg/ 0
dl
pH 6,0 5,0 55-7,5
Densidad 1,022 1,011 1,030
* %

*Medicion obtenida mediante tira reactiva
**Medicién obtenida por medio de un
refractémetro Goldberg de uso humano

Nueve dias después, se realiz6 cuadro hematico,
bioquimica sanguinea, parcial de orina y andlisis de
liquido peritoneal. En este hemograma (ver tabla 1),
se observé anemia moderada (Hto: 0,25 L/L, intervalo
referencia 0,37-0,55 L/L) normocitica-normocrémica
noregenerativay nose evidencié Babesia. Conrespecto
a la bioquimica (Tabla 2), se encontré hiperazotemia
e hipoproteinemia por hipoalbuminemia severa
e hipoglobulinemia. En el urianalisis (Tabla 3), se
encontré proteinuria moderada (100 mg/dl) y los
hallazgos citologicos del liquido peritoneal (Tabla 4)
fueron compatibles con trasudado puro.

Tabla 4. Resultados del citoquimico de liquido peritoneal

. Caracteristicas
Parametro del liquido
Aspecto Transparente
Densidad * 1,006

Recuento de células nucleadas 1,5 x 103/mm?3

Proteinas ** 15 g/L

*Medicion obtenida por medio de un refractémetro Goldberg
de uso humano
**Medicién obtenida mediante tira reactiva

Se realiz6 un estudio radiografico de térax para
evaluar la presencia de posible enfermedad
cardifaca concomitante, y no se encontraron signos
radiogréficos compatibles con dicha enfermedad.

Se sugiri6 la evaluacion de triglicéridos y remitir
el paciente a la medicién de la presién arterial en
otro centro veterinario, pero el propietario, por
motivos econémicos y personales, no llevo a cabo
las sugerencias.

Los diagnoésticos diferenciales para este paciente
fueron: enfermedad hepatica, enfermedad cardiaca,
enfermedad entérica, enfermedad sistémica,
enfermedad renal, neoplasia, trauma y parasitosis.

Plan terapéutico

El tratamiento instaurado fue: furosemida en una
posologia de 1 mg/kg cada 12 horas via oral (PO), dos
comprimidos al dia PO de complejo multivitaminico
ymedicamentos homeopaticos, como Médula Osea®,
Dren Renal®y Cordén Umbilical® a razén de 1ml PO
cada 12 horas por cada medicamento. Debido a la
presencia de Babesia, se administré dipropionato de
imidocard (Imizol®, laboratorios Schering-Plough)
en una posologia de 6 mg/kg, con repeticién a los
15 dias. Se administrd eritropoyetina (Eritromax®,
laboratorios Sumimed) en una posologia de 100 UI/
kg cada tres dias hasta completar tres dosis. Ademas,
se administré benazepril (Banacep®, laboratorios
Calier) a 0,5 mg/kg diariamente de por vida.

Se sugiere dieta comercial hiposddica con altos
contenidos de taurina, L-cartinitina, vitaminas
del complejo B y magnesio (h/d® Hills), dieta que
no fue suministrada por el propietario, por lo cual
se continué suministrando concentrado de gama
media.

Datos de evolucion

Dado el tipo de enfermedad en la cual solo se hacen
medidas de control mas no curativas, el propietario
opta por realizar la eutanasia debido a la evolucién
desfavorable del paciente. Posteriormente, se realizé
la necropsia y se encontraron las lesiones expuestas
en las figuras 2A y 2B. Se tomaron muestras de
rifién, higado y bazo, y se reportaron solo cambios
histopatoldgicos en rifones (Figura 3).

Figura 2. Liquido en cavidad abdominal (flechas) encontrado en
la necropsia. Este liquido era transparente y se obtuvieron 24
litros.
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Figura 3. Hallazgos en necropsia. A) petequias en la cipsula renal. B) Union corticomedular y regién medular hemorragicas.

Discusion

El sindrome nefrético es el resultado de la alteracién
en la permeabilidad de la pared glomerular
(Avendanio et al., 2009) como consecuencia de un
transtorno electroquimico en el que se pierde la
electronegatividad de la barrera de filtracién o por
la modificacién estructural de la barrera de filtrado
que conlleva un incremento de sus poros (Adler et
al., 1996).

El sintoma mas caracteristico del sindrome nefrético
es el edema o la ascitis inducida por proteinuria
persistente generalmente mayor de 3,5 g/dl e
hipoalbuminemia inferior a 10-15 g/L (Alvarez
et al., 2003), que es compatible con los hallazgos
encontrados en este paciente (Tabla 1), en la que la
albimina se encontraba en 9,0 g/L. Segtin Birchard
y Sherding (1996), la pérdida de peso al igual que
la hiperazotemia estan presentes en los pacientes
con sindrome nefrético, caracteristicas que fueron
evidenciadas en el paciente de este reporte; por el
contrario, otras alteraciones secundarias, como la
hiperlipidemia, hipercoagulabilidad, trombosis,
hipertensiéon  arterial, hipertensién sistémica,
reportadas por Klosterman y Pressler (2011), no
fueron evaluadas, pero si deben ser tenidas encuenta
como parte del cuadro clinico de esta enfermedad.
También se reportan desérdenes endocrinos, como
la disminucién de la produccién de eritropoyetina
(Avendafio et al., 2009), que puede explicar la anemia
normocitica-normocrémica encontrada en el cuadro
hematico.

Las principales causas de sindrome nefrético, en
perrosy gatos,sonlaglomerulonefritisylaamiloidosis
(Birchard y Sherding, 1996). Se ha determinado que
entre el 20 y el 60 % de los casos de glomerulonefritis
en pequefios animales estan asociados a
glomerulonefritis membranoproliferativas (Ettinger
y Feldman, 2007). La Babesia spp. se encuentra

reportada como causante de glomerulonefritis
membranoproliferativa (Ettinger y Feldman, 2007)
y de enfermedad glomerular (Shelly, 2011), lo cual
puede relacionarse para este caso como el agente
causal del SN y posteriormente de la falla renal.

En el SN, el daho glomerular se da por el
depodsito de complejos antigeno-anticuerpo en
la cara subendotelial de la membrana glomerular
(Radostits, 2002; Harrison et al., 2002). A medida que
se acumulan los inmunocomplejos, mecanismos
como la activacién del sistema del complemento o
del sistema de coagulacion, en los cuales se presenta
depésito de fibrina, migracién de polimorfonucleares
(leucocitos) y agregacion y adhesion de plaquetas,
contribuyen a la lesion del glomérulo (Avendafio et
al., 2009; Ettinger y Feldman, 2007).

Leisewitz et al. (2001) y Jacobson (2006) describen
que la hipoxia en los tejidos desencadena la mayor
parte de los sintomas evidenciados en Babesia spp.,
incluso la hipoxia tiene un mayor impacto sobre el
dafio renal que el causado por la hemoglobinuria en
perros. Estos hallazgos sugieren el rapido deterioro
de la funcién renal encontrada en el paciente de este
caso.

Uno de los mecanismos involucrados en la hipoxia es
la destruccién de los eritrocitos por el hemoparasito,
la cual se presenta por la unién de anticuerpos a la
superficie del glébulo rojo y la activacién del sistema
del complemento, dafo oxidativo, incremento de la
fagocitosis, creacion de esferocitos y la disminucién
de la elasticidad osmética (Solano y Baneth, 2011).

Cuando la lesién glomerular se extiende y mads
del 75% de las nefronas se tornan afuncionales, se
produce la falla renal y aparecen nuevos sintomas
asociados a cronicidad (Avendafio et al., 2009), como
hiperazoemia, anemia normocitica-normocrémica
no regenerativa, poliuria-polidipsia, disminucién
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del apetito, mala condicién corporal, pérdida de
peso, erosiones en las mucosas y una incapacidad
de concentrar la orina a una densidad no mayor de
1.010 (Schaer, 2006; Barrera, 2007). Por lo anterior, y
teniendo en cuenta pardmetros de creatinina segin
la International Renal Interest Society (IRIS), se
clasifica este paciente en el primer dia de consulta
con falla renal en estadio 2 que, posteriormente,
avanzo a falla renal en estadio 3; sin embargo, la IRIS
también sugiere la medicién de la presion arterial y
la relacién proteina/creatinina urinaria (IRIS, 2007),
parametros no analizados en este paciente, porque
no fueron aprobados por el propietario.

Para el diagndstico de SN, se recomienda tener en
cuenta informaciéon de la historia clinica, examen
fisico o pruebas diagndsticas que identifiquen
hallazgos, como la presencia de ascitis o edema,
hipercolesterinemia, hipoalbuminemia, proteinuria
persistente o la presencia de una fuente primaria
de glomerulopatia, como son los trastornos
inmunomediados,  parasitos, infecciones o)
neoplasias. El diagnéstico definitivo se obtiene
mediante la biopsia renal (Birchard y Sherding,
1996); en este caso, los hallazgos evidenciados
en la histopatologia renal del paciente indicaron
glomérulos con proliferacién y esclerosis del
mesangio y de la cdpsula de Bowman, necrosis
en el epitelio tubular, tdbulos contorneados
dilatados con material proteinaceo en sus luces,
y, en el espacio intersticial, se observaron focos de
infiltrado inflamatorio crénico linfoplasmocitario,
lo que diagnéstica la afeccion renal, mas la pérdida
continua de proteina en orina, evidenciada en los
tabulos contorneados (Figura 4).

Figura 4. Hallazgos histopatologicos de los rifiones. Glomérulos
con proliferacién y esclerosis del mesangio y de la capsula de
Bowman (1). En los tiibulos contorneados tanto proximales como
distales, se puede apreciar necrosis en el epitelio tubular, otros
se observan dilatados con material proteindceo en sus luces (2).
En el espacio intersticial, se pueden observar focos de infiltrado
inflamatorio crénico linfoplasmocitario (3). (Objetivo 40X, tincién
con hematoxilina-eosina).

Las alteraciones hematologicas encontradas
tanto en el hemograma como en el leucograma

de este paciente estan asociadas a inflamacién
crénica, aunque estas también podrian deberse
a hemopardsitos. La hiperazotemia, proteinuria
e hipoproteinemia (desencadenada por
hipoalbuminemia severa) se encuentran ligadas a
pérdidas renales. El trasudado puro, en este caso, es
causado por hipoalbuminemia severa. Las ulceras
bucales identificadas en el paciente provienen de
la degradacion de la urea a amoniaco por medio
de la ureasa, la cual es una enzima bacteriana que,
ademas, puede producir alitosis (Ettinger y Feldman,
2007).

El anélisis citoquimico del liquido peritoneal fue
compatible con un trasudado simple o puro. Este
tipo de trasudado se encuentra en pacientes con
SN como consecuencia de la hipoproteinemia y se
caracteriza por tener coloracion incolora o clara,
gravedad especifica entre <1,015 y celularidad <1.500
células/ul (Ettinger y Feldman, 2007; Alleman, 2003).

Las lesiones en los tubulos contorneados tanto
proximales como distales, en los que se aprecia
necrosis, son también reportados por Mathe et al.
(2007), pero la degeneracion vacuolar hidropica,
también reportada por el mismo autor, no fue
evidenciada en este caso. La presencia de estos
dafios puede ser explicada por la liberacién de
radicales libres y efectos dafiinos de las citoquinas
que se asocian a injuria endotelial e incremento de la
permeabilidad vascular encontrada en caninos que
padecen babesiosis (Solano y Baneth, 2011).

El tratamiento del SN se basa en atacar su causa
primaria y proporcionar medidas tendientes a
controlar las complicaciones que conducen al
progreso de la enfermedad (Birchard y Sherding,
1996; Shelly, 2011; Littman 2011). Para manejo
de la causa primaria del SN, en este paciente fue
suministrado dipropionato de imidocarb (Camacho
et al; 2003; Boozer y Mancitire, 2003), que ha
ocasionado un dilema terapéutico, pues, ha sido
reportado como nefrotéxico para perros, potros,
vacas, ovejas y caballos (Schmitz, 2007).

Para pacientes en estadio 2, se sugiere el consumo de
una dieta baja en fésforo y el manejo de la acidosis
metabdlica cuando esté presente; junto con estas
recomendaciones, los pacientes en estadio 3 deben
de complementarse con la reduccién de la ingesta
de proteinas, suministrar darbepoetina cuando el
hematocrito sea <0,20, tratar el vomito, anorexia y
mantener hidratacion (IRIS, 2007).

La disminucién de la proteina dietaria como
tratamiento de la enfermedad renal busca reducir la
hiperazotemia y la morbilidad en pacientes renales
crénicos (Elliot et al., 2000; Jacob et al., 2002, IRIS,



2007; Vaden, 2011). Sin embargo, esta restriccion
proteica causa controversia, ya que diferentes autores
reportan que no disminuye la progresion de la falla
renal tanto en perros como en gatos (Brown et al.,
1990; Brown et al., 1991; Adams et al., 1994; Finco
et al., 1998; Elliot, 2006). La busqueda de un bajo
contenido proteico de la dieta con proteinas de alta
digestibilidad y calorias no proteicas cumplirian el
objetivo de disminuir la hiperazotemia y mantener
una adecuada condicién corporal del paciente (Elliot
et al.,20006), posicién compartida con los autores de
este articulo.

El uso de la darbepoetina es controversial, ya
que pueden formarse anticuerpos anti-EPOh
que inhabiliten su efecto (Avellanada, 2010). No
obstante, en este paciente se decidi6 el uso de este
medicamento basados en estudios que evaluaron
su eficacia y en los cuales se obtuvieron resultados
variables (Randolph et al, 1999; Henry, 1994).
La formacién de dichos anticuerpos puede ser
controlada si se usara eritropoyetina canina y no
humana (MacLeod et al., 1998).

Los pacientes que padecen de SN pueden presentar
otros signos, como debilidad, letargia y disnea,
que pueden ser atribuidos a la anemia, por lo que
Birchard y Sherding (1996) recomiendan terapia de
transfusion. A pesar de que algunos de estos signos
fueron observados en el paciente, no fueron tan
marcados como para recurrir a este procedimiento.

Otrosautoresrecomiendan el uso de antitrombdéticos,
como la aspirina en animales con hipoalbuminemia
por su alto riesgo de presentar tromboembolismos;
ademads, la aspirina disminuye la proteinuria, la
fibrosis renal y la activacién plaquetaria producida
durante el proceso inflamatorio, la cual incrementa
el dafo renal (Longhofer et al., 1991; Grauer et al.,
1992a; Grauer et al., 1992b; Littman, 2011). En este
paciente, no se utilizaron antitrombdticos, lo que
también puede estar relacionado con las lesiones
renales macroscopicas y microscopicas, ya que los
trombos pueden conllevar infartos renales y causar
zonas hemorragicas.

Nelson y Couto (2010) recomiendan que el
tratamiento de la ascitis se enfoque en provocar
una disminucién gradual de esta por medio de la
administraciéon de diuréticos, como la furosemida
y la espirinolactona (Maddison y Page, 2004); para
este caso, la escogida fue la furosemida, debido a su
mayor potencial de diuresis y un efecto sobre el tono
venoso a través de prostaglandinas vasodilatadoras,
mientras que la espironolactona no es tan potente
y se programé usarla solo en caso de observarse
un edema refractario a otros tratamientos, asi
como lo sugiere Sumano y Ocampo (2006).
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Administrar inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (ECA) suele ser de gran ayuda para
evitar la reabsorcion de sodio y agua y sus efectos
hipertensivos (Ettinger y Feldman, 2007), y a la vez
son catalogados como medicamentos que reducen
la proteinuria (Klosterman y Pressler, 2011), razén
por la cual se decidié6 emplear benazepril en este
paciente, que buscaba, principalmente, su efecto en
la disminucién de la proteinuria.

El pronéstico de esta enfermedad va ligado a las
alteraciones secundarias ocasionadas por el SN
(Birchard y Sherding, 1996), y existe una relacién
inversamente proporcional al nivel de creatinina en
plasma, en la cual entre mayor sea la concentracién
de creatinina menor serd el tiempo de supervivencia
(Klosterman y Pressler, 2011), por lo cual a este
paciente se mantuvo en prondstico reservado y se
determiné que se encontraba en una fase avanzada
de la enfermedad.

Conclusiones

Siendo la babesiosis una enfermedad de comun
presentacion en caninos, es necesario reconocer que
sus efectos lesivos no solamente se limitan sobre
los glébulos rojos, sino también a 6rganos de vital
importancia, como el rifién.

El desarrollo de otras ayudas diagnosticas, como la
medicién detriglicéridos, relacion proteina/creatinina
urinaria, presién arterial y gases sanguineos y un
monitoreo continuo del hematocrito, creatinina,
nitrégeno ureico en sangre (BUN), permitiria un
diagnéstico, tratamiento y prondstico mas preciso
del paciente con SN.

El pronéstico de SN es reservado; este debe tener
en cuenta variables, como la causa primaria
de la nefropatia, enfermedades anteriores,
complicaciones, edad, respuesta al tratamiento y
disposicién del propietario.

El factor nutricional es el punto fundamental para
el mantenimiento del paciente. El clinico debe
buscar el balance adecuado del aporte proteico que
conserve la condicién corporal y que no contribuya
al aumento de los desechos nitrogenados en sangre;
esto se puede alcanzar con el uso de fuentes proteicas
de alta digestibilidad.

A pesar que el dipropionato de imidocarb estd
aprobado para el tratamiento de la Babesia, puede
ser un agente nefrotéxico que empeore el cuadro
clinico de SN, por lo cual se recomienda realizar
investigaciones con otro tipo de medicamentos,
entre los que se incluirian los de origen homeopatico.
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