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RESUMEN

Al investigar el perfil lipidico (colesterol y triglicéridos) de los perros, con un diagndstico
presuntivo de enfermedades enddcrinas, se logré comprobar que existe en su mayoria casos de
hiperlipidemia, siendo éste el motivo por el que se deberia realizar un analisis lipidico previo a
un examen hormonal. Objetivos:  Evaluar el perfil lipidico en 60 pacientes caninos con
dermatopatias y manifestaciones clinicas de enfermedades enddcrinas, sin distincion de sexo,
raza, con edades de 4 a 12 afios, divididos en tres grupos, 20 pacientes aparentemente sanos, 20
pacientes con alopecia y 20 pacientes con hiperqueratosis, de los cuales los 40 pacientes con
alopecia e hiperqueratosis presentaron signos clinicos de enfermedades enddcrinas
(hiperadrenocortisismo, hipotiroidismo, diabetes mellitus) como poliuria, polidipsia, letargia y
obesidad de manera indistinta. Resultados: Los pacientes que presentan hiperqueratosis, tienen
un porcentaje mas elevado de manifestacion de los signos enddcrinos, como la poliuria 75%, la
letargia 75%, la obesidad 50% vy la polidipsia en un 40%, en relacién a los pacientes con
alopecia y aparentemente sanos. Al evaluar los niveles séricos de colesterol, se observo que los
perros con alopecia tienen diferencia estadisticamente significativa con los pacientes testigos,
pero no hay diferencia significativa con perros que presentaron hiperqueratosis. Al evaluar los
niveles séricos de triglicéridos, se observd que los perros con alopecia tienen diferencia
estadisticamente significativa en relacién a los pacientes testigos, pero no hay diferencia
significativa con perros que presentaron hiperqueratosis. Conclusion: La Hipercolesterolemia
es un parametro indicativo en un examen previo a una enfermedad de origen enddcrino, no asi

la hipertrigliceridemia.

Palabras Clave. Colesterol, Trigliceridos, Hiperqueratosis, Alopecia.
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ABSTRACT

When investigating the lipid profile (cholesterol and triglycerides) of the dogs, with a
presumptive diagnosis of endocrine diseases, it was possible to verify that there are mostly
cases of hyperlipidemia, this being the reason why a lipid analysis should be performed prior
to a Hormone examination Objectives: To evaluate the lipid profile in 60 canine patients with
dermatopathies and clinical manifestations of endocrine diseases, without distinction of sex,
race, ages 4 to 12 years, divided into three groups, 20 apparently healthy patients, 20 patients
with alopecia and 20 patients with hyperkeratosis, of which 40 patients with alopecia and
hyperkeratosis presented clinical signs of endocrine diseases (hyperadrenocortis,
hypothyroidism, diabetes mellitus) such as polyuria, polydipsia, lethargy and obesity in an
indistinct manner. Results: Patients with hyperkeratosis have a higher percentage of
manifestations of endocrine signs, such as polyuria 75%, lethargy 75%, obesity 50% and
polydipsia in 40%, in relation to patients with alopecia and apparently healthy. When evaluating
serum cholesterol levels, it was observed that dogs with alopecia have a statistically significant
difference with the control patients, but there is no significant difference with dogs that
presented hyperkeratosis. When evaluating the serum levels of triglycerides, it was observed
that dogs with alopecia have a statistically significant difference in relation to the control
patients, but there is no significant difference with dogs that presented hyperkeratosis.
Conclusion: Hypercholesterolemia is an indicative parameter in a previous examination to a
disease of endocrine origin, but not hypertriglyceridemia.

Keywords. Cholesterol, Triglycerides, Hyperkeratosis, Alopecia.
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ABREVIATURAS Y SIMBOLOGIA

(HDL) Lipoproteinas de alta densidad

(VLDL) Lipoproteinas de muy baja densidad
(LDL) Lipoproteinas de baja densidad

(TSH) Hormona estimulante de tiroides

(T4) Tetrayodo tiroxina

(ng) nano gramos

(mL) mililitros

(nmol) nano mol

(mol/ L) mol por litro

(ATP) Adenosin Tri fosfato

(AGL) Acidos Grasos Libres

(TG) Triglicéridos

(ACAT) Acilcoenzima A colesterol aciltransferasa
(HMG CoA reductasa) Hidroxi 3metil glutanil coenzima A reductasa
(LCAT) Lecitina

(CETP) Proteina transportadora de esteres de colesterol
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(TRH) Tirotropina

(HDH) Hiperadrenocortisismo dependiente de la hipdfisis

(HDA) Hiperadrenocortisismo dependiente de adrenales

(HAC) Hiperadrenocortisismo

(FA) Fosfatasa Alcalina

(GLU) Glucosa

(Ca) Calcio

(Na) Sodio

(P) Fosforo

(T3) Triyodotironina
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CAPITULO I: INTRODUCCION

La prevalencia de enfermedades dermatoldgicas en la clinica veterinaria diaria en perros, nos
puede sugerir que muchos de estos animales diagnosticados son reincidentes, pudiendo
presentar estas patologias por un origen hormonal (Ruiz, Zaragoza, Duque, & Barrera, 2014).
Fisiolégicamente la adenohipdfisis segrega hormonas estimulantes, como la Hormona
estimulante de glandulas suprarrenales (ACTH) y la Hormona estimulante de Tiroides (TSH),
entre otras. La formacion de hormona tiroidea (TSH) depende principalmente de la
disponibilidad de yodo exdgeno y en el organismo esta confinado en el liquido extracelular
mayormente, su eliminacion se da a través del aire espirado y de la piel aunque principalmente
se eliminan por medio de la tiroides en forma de yodo tironina (tiroxina y triyodotiroxina)

(Marin, 2011).

Las hormonas tiroideas tienen un amplio efecto sobre el desarrollo y el metabolismo, entre
ellas tenemos la sintesis, degradacion de las grasas, intervienen en la sintesis de glucdgeno y en
la utilizacion de la glucosa (Marin, 2011). Los concentraciones normales de T4 (Tetrayodo
tiroxina) es 13-40ng/mL (Morgan , Bright, & Swartout, 2004). Las sefiales clinicas de niveles
anormales de T4 con frecuencia son vagas. Los signos clinicos dermatoldgicos del
hipotiroidismo canino son piel seca y escamosa, cambios de pelaje y alopecia, seborrea,

pioderma superficial, hiperpigmanetacion e hiperqueratosis (Durango, 2008).

Como consecuencia de una disfuncion hormonal, el paciente puede presentar sus niveles
hormonales disminuidos o aumentados sobre su valor fisiolégico, presentando enfermedades

de origen enddcrino.

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 13
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El hiperadrenocortisismo, es una enfermedad endocrina donde se incrementa la ACTH a
concentraciones superiores a 20-125 nmol (Morgan , Bright, & Swartout, 2004), la cual
favorece la accion de colesterol-esterasa que origina colesterol libre y estimula la disponibilidad
del colesterol mediante la captacién a partir de las lipoproteinas plasmaticas (Marin, 2011). La
alopecia es uno de los principales signos clinicos de los perros con hiperadrenocortisismo y
puede ser el primer sintoma que detecte el propietario. En esta enfermedad el exceso cronico
de cortisol produce un efecto inhibitorio de la fase de crecimiento del pelo (anagen) que lleva

a un fallo en el crecimiento del pelo y como consecuencia de esto la alopecia (Melian, 2006).

Existen otras patologias hormonales, como la provocada por la accion ineficiente de la insulina,
hormona producida por el pancreas que es capaz de activar el transporte de glucosa a través de
las membranas de las células del tejido adiposo y muscular, aumentando la sintesis y
translocacion del transporte de glucosa tipo 4. Entre las funciones de la insulina, esta favorecer
la captacién de &cidos grasos al estimular a la enzima lipoproteina lipasa, que degrada
triglicéridos (Fortich, 2011). Las concentraciones de glucosa en la sangre son de 3,38 - 6.88
mmol/L y las concentraciones superiores a estos conllevan la determinacion de la Diabetes

mellitus (Nufiez & Bouda, 2007).

Segun lo anteriormente descrito los factores en comun de las enfermedades enddcrinas como la
diabetes mellitus, hipotiroidismo, hiperadrenocortisismo entre otras, en su mayoria son las
alteraciones del perfil lipidico (colesterol y triglicéridos), por tal motivo se pueden analizar sus
concentraciones séricas antes de realizar un examen hormonal, sin descartar problemas de
origen alimentico de acuerdo a cada paciente. Por éste motivo se plante6 realizar esta

investigacion en pacientes no diagnosticados, pero con signos clinicos de enfermedades

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 14
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enddcrinas como poliuria, polidipsia, obesidad, letargia, y signos dermatoldgicos como la
alopecia e hiperqueratosis, siendo estos signos clinicos comunes en la mayoria de enfermedades

endocrinas.

1.1 OBJETIVOS

1.1.1 OBJETIVO GENERAL

Evaluar el perfil lipidico en pacientes caninos con dermatopatias y manifestaciones clinicas de

enfermedades endocrinas.

1.1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar signos clinicos de enfermedades endocrinas  (hipotiroidismo,
hiperadrenocortisismo y diabetes mellitus) y dermatopatias (alopecia e hiperqueratosis) en
pacientes caninos.

2. Evaluar los niveles de colesterol y triglicéridos séricos en pacientes caninos para una

aproximacion diagnoéstica de dichas enfermedades enddcrinas

1.2 HIPOTESIS

Ha: Los niveles de colesterol y triglicéridos séricos se encuentran incrementados en pacientes
caninos que presentan dermatopatias y manifestaciones clinicas de enfermedades enddcrinas

como diabetes mellitus, hiperadrenocortisismo e hipotiroidismo.

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 15
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CAPITULO II: REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 LIPIDOS

Son compuestos apolares hidrofobos polimorficos a diferencia de las proteinas y carbohidratos

de elevado peso molecular, son parte esencial de los organismos vivos y pueden originarse

totalmente o en forma parcial de condensaciones de tioésteres o unidades de isopreno (Hoyos

Serrano & Rosales Calle , 2014) (Melo & Cuamatzi, 2006) (Teijon Rivera, 2006).

2.1.1 Clasificacién
Se pueden clasificar de la siguiente manera:

Por la interaccién con el agua:

Insolubles, como los esteres de colesterol

Insolubles algo polares, como los di-triacilglicéridos, acidos grasos de cadena larga y
colesterol,

Insolubles altamente polares, como los fosfolipidos y monoacilgliceroles,

Solubles a bajas y altas concentraciones micelares, como los acidos grasos de cadena
larga,

Lipidos solubles, donde se encuentran los cuerpos cetonicos y &cidos grasos de cadena

muy corta.

Por su funcién se clasifican en:

Acidos grasos, que son la fuente de energia de las células,

Triacilgliceroles que sirven de combustible para las células,

Lipidos de membrana que tienen como funcion la sefializacion de las biomenbranas;
Lipidos que se oxidan en el Gltimo término para producir ATP estan aqui los cuerpos

cetdnicos, los acidos grasos de cadena larga, triacilglicéridos y las ceras
MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 16
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- Lipidos que ejercen una funcion estructural y se localizan en los depdsitos lipidicos
intracelulares y en el plasma, como los fosfolipidos (Palou & Andreu, 2008)
(Newsholme & Leech, 1986).

Igualmente se pueden clasificar en simples, compuestos y derivados;

- Los simples, son no saponificables y no hidrolizables, éstos no liberan &cidos grasos
como son los terpenos, esteroides y prostaglandinas,

- Los compuestos, son saponificables y cuando se hidrolizan liberan acidos grasos como
los triacilgliceroles, fosfolipidos, glicolipidos y ceras,

- Los derivados, donde se encuentran los esteroles (Case, Carey, Daristotle, & Hirakawa,
2001) (Mufioz Ocotero & Parra Delgado, 2015).

Los lipidos tienen varias funciones fisioldgicas, estructurales y metabolicas, entre ellas esta
formar parte de la superficie y la membrana celular, por medio del anabolismo y catabolismo
de las moléculas de triacilglicerol proporcionan Yy reservan energia a corto y largo plazo,
regulan hormonas tiroideas, actua en el reconocimiento de las células, la especificidad de la

especie y la inmunidad de los tejidos (Teijon & Garrido, 2006) (Appleton & Vanbergen, 2013).

2.1.2 Metabolismo, absorcion y digestién de los lipidos

El metabolismo de los lipidos se da por dos vias, la exdgena por medio de la dieta y la enddgena
que es producida por medio del propio organismo. La digestiébn comienza por la boca, al
mezclar saliva con el alimento donde se segrega la enzima lipasa lingual producida

por los estimulos nerviosos de la masticacion, ésta lipasa lingual determina el comienzo de la
digestion de los lipidos de la dieta en el estbmago, el hidrolisis de los triglicéridos da como
resultados acidos grasos y diacilglicéridos, e intestinalmente se encuentra la lipasa pancreéatica

gue ayuda a su degradacién (Breininger & Pintos, 2007).

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 17



0z "‘”“@ ATV, 2ugy

UNIVERSIDAD DE CUENCA

—
T

LATM3UD 3

a
[ {8

— .
2

i
Para ser absorbida la grasa debe ser hidrolizada a glicerol y &cidos grasos libres (AGL), como
el monoglicérido y el diglicéridos. Cierta cantidad de triglicéridos es resintetizada dentro de las
células intestinales y se juntan con los esteres de colesterol para formar los quilomicrones (Case,
Carey, Daristotle, & Hirakawa, 2001).

La absorcion de las grasas en el intestino delgado, se da por medio de las sales biliares
secretadas por el higado y en caso de los perros existe en forma conjugada, como la glicina o
taurina. La bilis ayuda al metabolismo y activacion de las lipasas, pues emulsifican la grasas
formando pequefios globos hidrosolubles llamadas micelas, ademas de organizar moléculas
lipidicas hidrosolubles para que puedan acceder a la capa acuosa de las microvellosidades del
intestino facilitando su absorcion acompafiado de vitaminas y minerales (Bergman, Havel, &
Wolfe, 1971) (Breininger & Pintos, 2007).

Las micelas se rompen en la capa acuosa del borde del cepillo del intestino delgado, donde
liberan las particulas de grasa las mismas que son absorbidas por los enterocitos y bilis que
permanece en la luz intestinal descendiendo por el intestino para ser nuevamente reabsorbida
por el higado (Bergman, Havel, & Wolfe, 1971) (Breininger & Pintos, 2007).

El glicerol y &cidos grasos libres en el enterocito se utilizan para sintetizar nuevamente
triglicéridos los cuales junto al colesterol, fosfolipidos y las proteinas son liberados a los vasos
linfaticos de las vellosidades en forma de quilomicrones o lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), para desembocar en los vasos linfaticos principales como el conducto toracico
llegando a las car6tidas luego a la circulacion sanguinea cerca del corazén y finalmente ser

capturados por el tejido adiposo y el higado (Schenck, 2008).
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2.2 COLESTEROL

Es un compuesto aciclico, solido cristalino amarillo claro, tiene un aspecto de muesca al
observarlo al microscopio, es soluble en cloroformo y otros solventes de grasa, distribuido de
forma libre y esterificada, con una solubilidad de 0,2mg/100ml de agua y la solubilidad que
tiene a nivel sanguineo se debe a las lipoproteinas; solo se encuentra en el tejido de los animales
y esta ausente en los procariotes (Ruiz Tapia, et al, 2009) (Devlin, 2004) (D M, Sreekumari,

Kannan, & Vaidyananthan, 2011).

2.2.1 Metabolismo del colesterol

Se realiza principalmente en el higado, el cual se encarga de sintetizar, esterificar y eliminar
colesterol a través de los conductos biliares; la sintesis del colesterol endégeno se da por todas
las células aunque principalmente por el higado, el intestino delgado y la piel; como el colesterol
no es soluble en agua se transporta al unirse a las proteinas formando las lipoproteinas, en el
yeyuno se absorbe el colesterol esterificado como &cido graso y antes de que se absorba se
invierte por medio de la enzima esterasa pancreéatica y ya en la mucosa intestinal es resintetizado
por la accion de la enzima acil-coenzimaA colesterol aciltransferasa (ACAT), dando lugar a los
quilomicrones (Pibot , Biourge, & Elliott, 2007) (Bergman, Havel, & Wolfe, 1971) (Ruiz Tapia,

et al, 2009).

Segun Watson (1996), las concentraciones de triglicéridos, HDL-colesterol en plasma suele ser
mas altas en los machos esterilizados y mas baja en hembras no esterilizadas, pero no de

colesterol total en plasma, donde las concentraciones son significativamente mayor en las

hembras no esterilizadas en comparacion con machos enteros (Barrie,Watson, & Stear, 1993)
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Tanto el colesterol, los triglicéridos y las lipoproteinas parecen incrementar durante el estro y
metaestro en las perras, en relacion a las apoliproteinas que puede estar en rangos variables e

incluso normales (Downs, Zani, Wills, Crispin , & Bolton, 1994)

2.2.2 Funciones del Colesterol

Entre las funciones del colesterol tenemos: formar parte de la membrana celular produciendo
un efecto de modulacion sobre el mismo; produce un efecto aislante en las fibras nerviosas,
actian en la sintesis de hormonas esteroideas de los principales tejidos como génadas Yy corteza
adrenal; el colesterol no membranoso forma los acidos biliares que se lleva a cabo en el higado
y se almacenan en la vesicula biliar; producen vitamina D3 la cual deriva de 7-
dehidrocolesterol; intervienen en la esterificacion donde el grupo del OH (hidroxilo) del
colesterol se esterifica con los acidos grasos para formar ésteres de colesterol, lo cual ocurre en
el organismo por la transferencia de una molécula PUFA ( Acidos grasos poliinsaturados) por
la lecitin colesterol acil transferasa (Teijon & Garrido, 2006) (D M, Sreekumari, Kannan, &

Vaidyananthan, 2011).

2.3 LIPOPROTEINAS
Son macromoléculas complejas cuya funcién es transportar los lipidos de su lugar de absorcién
al lugar de catabolismo o almacén. Cuentan con una molécula lipidica, formada por un nlcleo

central o core de lipidos neutros no polares de ésteres de colesterol y triglicéridos

hidréfobos, rodeados por una capa externa hidrofilica constituida por fosfolipidos, colesterol
libre y apoliproteinas (cuya funcion es el reconocimiento de receptores y activacion de enzimas
particulares), esta capa permite que la lipoproteina sea soluble y forme particulas grandes que

sirven para transportar grasas del intestino hacia la circulacion por medio de los vasos linfaticos,
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los &cidos grasos se depositan y almacenan en el musculo y tejido adiposo (Nufiez & Bouda,
2007) (Watson, 1996) (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz, Luis

Fernando, 2010).

Las lipoproteinas se clasifican de acuerdo a su densidad en Quilomicrones (Q), VLDL
(Lipoproteinas de densidad muy baja), IDL (Lipoproteinas de densidad intermedia) no se ha
verificado su presencia en perros, LDL (Lipoproteinas de densidad baja) y HDL (Lipoproteinas

de densidad alta).

Las HDL se sub clasifican en:

- HDL1, que es la unica presente en los perros

- HDLZ2, que se encuentre en los gatos y seres humanos

- HDLZ3, se ha identificado su presencia en los humanos, pero no se ha verificados en los
perros (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz, Luis Fernando,

2010) (P G & J M, 2010).

Los quilomicrones, son los encargados de transportar por via exdgena los lipidos de la dieta al
torrente sanguineo, mientras que por via enddgena (entre los tejidos) se lo realizan otras
lipoproteinas como las VLDL, HDL, LDL IDL (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ;

Uribe Velasquéz, Luis Fernando, 2010) (P G & J M, 2010).

Las lipoproteinas LDL predominan en algunos mamiferos como el hombre y los simios los
cuales son propensos a incrementos de colesterol LDL y por ende a la ateroesclerosis; en el
perro y la gran parte de mamiferos predominan los HDL que son menos sensibles a
concentraciones elevadas de LDL y resisten mas a la ateroesclerosis (Pibot , Biourge, & Elliott,

2007).

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 21



UNIVERSIDAD DE CUENCA

T o
‘ﬂnam IACIZAIVIY |
N

2.3.1 Quilomicrones

Tienen un vida corta, por esta razén no se encuentran en el ayuno, primero se forma lo
quilomicrones nacientes para luego pasar a ser quilomicrones maduros que se forman por otras
apoliproteinas dadas por el HDL una vez que pasan por el torrente sanguineo por medio de los
vasos linfaticos (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz, Luis Fernando,

2010).

2.3.2 Lipoproteinas de muy baja densidad VLDL

Son particulas de gran tamafio pero menor a los Q; se diferencia de los Q porgue no contienen
apo A-1 y presentan la forma compleja de apo B. Estan constituidos por triglicéridos
producidos por el higado a partir de los &cidos grasos libres sintetizados, transportan
triglicéridos plasmaticos en estado de ayuno y aumentan cuando se presenta una
hipertrigliceridemia luego de una ingesta alta en grasas, la LPL ( Lipoproteinlipasa) actlan
sobre las VLDL para liberar acidos grasos libres y dar lugar a las IDL que son ricas en esteres
de colesterol pero pobres en triglicéridos (L Errico,et al, 2013) (Osorio, José Henry; Suaréz,

Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz, Luis Fernando, 2010).

2.3.3 Lipoproteinas de densidad intermedia IDL

Son ricas en ésteres de colesterol, tienen escasez de apoproteinas y por eso contribuyen poco a
los triglicéridos y colesterol circulantes. Se cree que aproximadamente la mitad de las particulas
son atrapadas a nivel hepatico por receptores que reconocen la apoproteina E, mientras que la
otra mitad son transformadas en LDL mediante un proceso complejo donde interviene la lipasa
hepatica (L Errico, et al, 2013) (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz,

Luis Fernando, 2010).
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2.3.4 Lipoproteinas de baja densidad LDL

Estas se caracterizan por su contenido de apo B-100 y tiene como componente lipidico en su
gran parte los ésteres de colesterol; su funcidn es transportar y entregar colesterol a las células,
incluyendo tejidos periféricos y el higado. Las LDL de los perros participan en el transporte de
los TG y colesterol y son captadas por el higado y otros tejidos, al igual que otras especies
tienen mecanismos bien adaptados para mantener concentraciones bajas de LDL dados por la
presencia de una apoproteina sintetizada por el higado que permite que las LDL sean utilizadas
rdpidamente por el higado y eliminadas de la circulacién (L Errico,et al, 2013) (Osorio, José

Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz, Luis Fernando, 2010).

2.3.5 Lipoproteina de alta densidad HDL

Son de forma discoidal, de tamafio mas pequefio que las demas, son pobres en lipidos y se
producen en el higado y en el intestino a partir del catabolismo de las lipoproteinas ricas en

triglicéridos; contienen lecitina, apo A-1, lecitin-colesterol acil transferasa (LCAT) y colesterol
libre. Las HDL ayudan a eliminar el exceso de apoproteinas y trasladan el colesterol de los
tejidos extra hepaticos al higado, mediante el proceso inverso del colesterol que es esencial para
mantener el equilibrio de los esteroles. Otra funcion de las HDL es proveer de colesterol a las
glandulas productoras de hormonas como los testiculos, ovarios y corteza suprarrenal, esta
lipoproteina predomina en el perro vy sirve de proteccion ante casos de ateroesclerosis e
hipercolesterolemia, ademéas el transporte inverso del colesterol es una herramienta
antiaterogénica. En perros la ausencia de la enzima CETP permite que las moléculas de HDL2
adquieran continuamente esteres de colesterol dando como resultado la formacion de las unicas

moléculas HDL 1 los cuales se transfieren al higado para su eliminacion o reutilizacion y no

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 23



UNIVERSIDAD DE CUENCA

[ATH3UD 30 QACIZA3VI

3
forman moléculas de LDL o VLDL que transfieren el colesterol a los tejidos periféricos, esta
funcion sugiere la menor incidencia de arterosclerosis en animales que en los humanos (P G &

J M, 2010)(L Errico,et al, 2013) (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz,

Luis Fernando, 2010).

Tabla N° 1.- Predominio del tipo de Lipoproteinas segun la especie

PREDOMINIO DEL TIPO DE LIPOPROTEINAS SEGUN LA ESPECIE

MAMIFEROS LDL MAMIFEROS HDL
Hombre y la mayor parte de simios Perro
Conejo Gato
Hamster Caballo
Cobaya Rumiantes
Cerdo Rata
Camello Raton
Rinoseronte Mayor parte de los mamiferos

Fuente: (Pibot , Biourge, & Elliott, 2007)

Tabla N°2. Caracteristicas de las lipoproteinas caninas

CARACTERISTICAS DE LAS LIPOPROTEINAS CANINAS
Lipoproteinas . Densu‘:l’ad de Mov"'d?d‘ Trigliceridos Esteres de CoI?steroI Proteinas |Fosfolipidos PrmCIpaIe:s
hidratacion g/ml | electroforética colesterol libre Apoprotein
QUILOMICRONES 0.930 Estadio inicial 90 2 1 2 5 B4gA, C, E
VLDL <1.006 B (prep) 60 13 7 15 B1oo, B48
LDL 1.019-1.87 B 10 38 8 22 22 B1oo
HDL — — 4 16 5 50 25 —
HDL 1 1.025-1.100 a2 — — — — — E,A,C
HDL 2 1.063-1.100 al — — — — — A,CE
HDL 3 1.100-1.210 al — — — — — A,C
Fuente: (Pibot , Biourge, & Elliott, 2007)
2.4 TRIGLICERIDOS

Son sustancias no polares, insolubles en agua, son triésteres de glicerol con acidos grasos;
funcionan como reservorios de energia en animales y por consiguiente son la clase de lipidos
mas abundantes en ellos, aunque no son componentes de las membranas celulares. Los

triglicéridos estan menos oxidados que los hidratos de carbono o las proteinas, y por lo tanto,
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rinden significativamente méas energia por unidad de masa en su oxidacién completa (\Voet,

2009). Las obstrucciones biliares provocan hipertrigliceridemia. En la hepatitis cronica se

observa hipotrigliceridemia (Nufiez Ochoa & Bouda, 2007).

2.5 HIPERLIPIDEMIA

Es una patologia donde se encuentran concentraciones plasmaticas de colesterol o triglicéridos
elevados, la cual se comprueba luego de doce horas de ayuno, ya que luego de consumir

alimentos es normal su incremento (Cruz Carrillo, Moreno Figueredo, & Tobdn, 2011).

Existen varios tipos de hiperlipidemia entre ellas tenemos la primaria y secundaria, la primaria
o idiopatica se subdivide en hiperquilomicronemia idiopatica, hipercolesterolemia idiopatica,
hiperlipoproteinemia idiopatica. La secundaria es producida por varias etiologias y patologias
como la obesidad, hiperadrenocortisimo, hipotiroidismo, diabetes mellitus, pancreatitis,
sindrome nefrotico, colestasis y dietas ricas en grasas, tambien se pueden originar de manera
genética y en el caso de los perros de raza doberman pincher y rotwailer se presenta una
hipercolesterolemia dada por el aumento de LDL. En los perros y gatos es comin la
hipertrigliceridemia por la eliminacion disminuida de los quilomicrones y de VLDL o por la
produccion exagerada de éstas, siendo ambas trasportadoras de triacilgliceridos, cuando estas
dos se encuentran incrementedas se produce la lipemia (Cruz Carrillo, Moreno Figueredo, &

Tobén, 2011).

5.1.1 HIPOTIROIDISMO

La glandula tiroides actta en la absorcién y utilizacion de yodo, ademas de la secrecién, control
y metabolismo de las hormonas tiroideas, la tiroides da origen a dos hormonas la T4 (Tiroxina)

secretada por la tiroides a nivel extra tiroideo y T3 (Tiroiodotironina) producida por la
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deyonizacion de la T4, para la circulacién de estas hormonas la mayor parte se une a proteinas
y pequefias cantidades circulan de manera libre a nivel tisular, su déficit de secrecion de esta

glandula o la falta de accion de la misma se define como hipotiroidismo (Marca, Loste, Sanz,

Séez, Verde, & Ramos, 1996).

Se considera que el hipotiroidismo es una de las endocrinopatias mas frecuentes en perros y
rara en gatos, se clasifica en tres grupos los cuales dependen del sitio de origen, el primario se
presenta en la glandula tiroides y constituyen el 95% de los casos en los perros y son producidas
por la atrofia idiopatica y tiroides linfocitica. El hipotiroidismo secundario y terciario se dan en
la adenohipofisis e hipotalamo por la disfuncion de las células tirotrépicas hipofisiarias y son
poco comunes (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe Velasquéz, Luis Fernando,

2010) (Marca, Loste, Sanz, Séez, Verde, & Ramos, 1996) (Machicote, 2011).

Las alteraciones del peso corporal, resistencia a la insulina y el perfil lipidico, son cambios en

el metabolismo de paciente con hipotiroidismo (Tvarijonaviciutea, Jaillardon, & Ceron, 2013).

2.5.1.1 Signos Clinicos

Se manifiestan reduciendo su metabolismo celular y sus efectos sobre el estado de animo,

presentan letargia, incremento de peso corporal, no por causas de dieta ni apetito, alopecia

bilateral, el aspecto de la cola de rata, pelo seco, intolerancia al ejercicio, anemia, disnea en
reposo, mucosa palido, lipidosis corneal, cianosis y mixedema. La auscultacion del corazén revela
bradicardia y arritmia en todos los perros (Osorio, José Henry; Suaréz, Yirli Johanna ; Uribe

Velasquéz, Luis Fernando, 2010) ( Srikala & Satish , 2014).

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE 26



UNIVERSIDAD DE CUENCA

T o
‘ﬂnam IACIZAIVIY |
N

2.5.1.2 Diagnostico de Laboratorio.

Para un diagndstico especifico se deberia medir las concentraciones hormonales de T4 libre y
T4 toral, pero también se puede realizar varios exdmenes complementarios como el hemograma
donde por lo general se encuentra una anemia normocrémica normocitica no regenerativa, en
el perfil bioquimico lo principal es la Hiperlipidemia en el 75% de los perros afectados, se han
descrito casos de descensos del factor VIII de coagulacion y aumentos en el tiempo de
coagulacion activado ACT y tromboplastina parcial, en el electrocardiograma hay bradicardia
sinusal, menos amplitud en los complejos QRS y aparicién de ondas T invertida, pero no son
cambios especificos de enfermos de hipotiroidismo, mediante la histopatologia cutanea se
puede encontrar varias lesiones como la hiperqueratosis, atrofia de las glandulas sebaceas,
queratosis folicular, y mixidema que nos permite sospechar de hipotiroidismo (Machicote,

2011) (Marca, Loste, Sanz, Saez, Verde, & Ramos, 1996).

2.5.2 HIPERADRENOCORTISISMO

El hiperadrenocorticismo espontaneo (HAC), se produce por dos razones, la hiperproducccion
de ACTH vy sus péptidos, también es conocido como hiperadrenocoritisimo dependiente de la
pituitaria, los cuales representan el 15% de los casos en perros y su etiologia principal son los
adenomas, la segunda razén es causada por el incremento del cortisol, por una enfermedad
dependiente de la adrenal y representan el 85% de los casos restantes. Es una de las
endocrinopatias mas comunes de los perros viejos, la cual comienza en forma lenta y progresiva
(Castillo , Wolberg , & Ghersevich, 2006) (Beltran Martinez, 2010) (L.A et al, 2014).

El hiperadrenocortisismo producido por el exceso de glucocorticoides estimula la lip6lisis y

degradacion excesiva de lipidos, la cual supera la capacidad de regulacion del higado,
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produciendo una éstasis biliar y estimulando asi la producién de VLDL (Taskinen, Esko,

Pelkonen, & Timo, 1983) (Pibot , Biourge, & Elliott, 2007) (Nufiez & Bouda, 2007).

2.5.2.1 Presentacion y manifestaciones clinicas.

Se presentan en edades promedio de 6 a 10 afos, las razas mas afectadas son pastor aleman,
poodle, y dachshund, entre los signos clinicos que presentan los perros son, poliuria, polidipsia,
polifagia, debilidad muscular, abdomen péndulo, jadeo excesivo, conjuntivitis, cistitis,
neumonias, cambios de comportamiento, signos neuroldgicos, hepatomegalia y anestro y los
signos dermatoldgicos son alopecia difusa o asimétrica, pelo mate seco y quebradizo, seborrea
leve, escamas finas y secas, comedones y estrias en la zona ventral del abdomen, piel fina e
hipotonica, hiperpigmentacion, dermatofitosis secundaria, arrancamiento del pelo sin
dificultad, piodermas, dermatitis por malazzecias, calcinosis cutanea y demodicosis

(Machicote, 2011) (Nufiez & Bouda, 2007).

2.5.2.2 Diagnéstico de Laboratorio

En un inicio, se puede observar un suero o plasma lipémico; el diagndstico es especifico mediante
la supresion de dexametasona, para determinar la concentracion del ACTH, también se presentan
cambios en el perfil bioquimico donde se encuentra FA, ALT elevada, GLU elevada, Urea

disminuida, Ca y Na elevados ligeramente, P elevado (Nufiez & Bouda, 2007).

2.5.3 DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus, es frecuente en perros y gatos y poco frecuente en otras especies, se puede
desarrollar por la presencia de hormonas que presentan resistencia a la insulina como los
glucocorticoides y los progestagenos, o puede ser secundaria a otras enfermedades como la

pancreatitis o insuficiencia pancreatica exogena (Pérez Alenza, 2014) (Nufiez & Bouda, 2007).
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Tabla N°3. Tipos de Diabetes en el perro y en el gato.

TIPOS DE DIABETES EN EL PERRO Y EN EL GATO

DIABETES PERROS GATOS
TIPO 1 Frecuente Rara
TPO 2 No descrita Muy frecuente

Poco frecuentes ( 5-10% | Poco frecuentes (90% de los gatos
de perros que desarrollan| que presentan Hiperadrenocortisismo

Otros tipos [Corticoides Cushing) hipofisiario o adrenal)
Progesterona Frecuente Rara
Pancreatitis Frecuente Frecuente
Hormona del crecimiento Rara Frecuente

Fuente: (Pérez Alenza, 2014)

2.5.3.1 Signos Clinicos

Los signos clinicos de la diabetes son poliuria, polidipsia, polifagia, en algunos hay pérdida de
peso y obesidad, cetoacidosis, uremia, cataratas, dolor abdominal, hepatomegalia, cuerpos
cetonicos en el aliento, anorexia, vomitos, astenia, respiracion de Kussmaul (répiday profunda)

y coma (M. Hardy, 1988).

2.5.3.2 Diagnostico de laboratorio

La concentracion de colesterol aumenta en las VLDL vy las IDL y disminuye en las HDL
(Wilson, et all, 1986). El tratamiento con insulina disminuye habitualmente el nivel de
triglicéridos séricos, pero la colesterolemia puede seguir elevada por el aumento de la sintesis

del colesterol (Glesson, Hejazi, Kwong, Fong-Chang, Thanh , & Alfred , 1990).

El aumento de los triglicéridos y los &cidos grasos libres inducen a la persistencia de la insulina
por inhibicion de la oxidacion de la glucosa y de la sintesis de glucogeno (Guenther, 1997). Los

acidos grasos libres estimulan la gluconeogeénesis, que contribuyen a la produccion inapropiada
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de glucdgeno (Rebrin, Steil, Getty, & Bergman, 1995). El aumento precoz de los acidos grasos
libres estimula la produccion de insulina, inclusive cuando los niveles de glucosa son bajos. Por
medio de un mecanismo complejo, el aumento de los niveles séricos de triglicéridos y &cidos
grasos libre puede ocasionar una hiperglucemia y una diabetes. Si se corrige la hiperlipidemia

la diabetes es reversible (Mingrone, y otros, 1999).
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CAPITULO IlI: MATERIALES Y METODOS

3.1 MATERIALES

3.1.1 Bioldgicos

En el presente estudio se analizaron 60 perros con signos clinicos de enfermedades endocrinas
como, poliuria, polidipsia, letargia y obesidad. Asi también estos pacientes presentaban signos
dermatologicos como alopecia e hiperqueratosis. Con una edad entre 4 y 12 afios, de cualquier

razay sexo, que llegaron a las diferentes clinicas veterinarias de la ciudad de Cuenca.

3.1.2 Fisicos y Quimicos
- Guantes de examinacion
- Termdmetro rectal
- Estetoscopio
- Mandil
- Tubos Vacutainer 10ml
- Guantes de examinacion
- Torniquete médico

- Jeringas de 5Sml, con ajuga hipodérmica 21 G

3.1.2.2 EQUIPOS Y MATERIALES DE LABORATORIO
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- Mandil
- Torundas de Algodén
- Alcohol antiséptico

- Espectrofotometro.

3.1.3 Materiales de campo y escritorio

- Hojas de campo, donde se registro datos del paciente, anamnesis, signos clinicos de
cada uno de los pacientes que llegaron a las clinicas veterinarias de la ciudad de Cuenca,
a los cuales se les procedi6 a tomar las muestras sanguineas si cumplian con los

requisitos para esta investigacion. (ANEXO 1)

- Hojas de laboratorio, donde se registré los datos los pacientes, asi como el resultado del
analisis de colesterol y triglicéridos que se realizé en cada uno de ellos. (ANEXO 2)

- Impresiones de resultados de laboratorio (ANEXO 3).

3.2 METODOS

3.2.1 Tipo de estudio

Se realizd un estudio prospectivo en perros con signos clinicos dermatoldgicos como alopecia
e hiperqueratosis y signos clinicos enddcrinos como poliuria, polidipsia, letargia, obesidad,
ademas de pacientes aparentemente sanos como testigos, todos ellos provenientes de clinicas

veterinarias de la ciudad de Cuenca.

Se analizaron parametros fisiologicos y de laboratorio, dando relevancia al Colesterol,

Triglicéridos, ya que son variables de interés del estudio.
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3.2.2 Ubicacién del proyecto- descripcion de la zona

La presente investigacion se realizé en el canton Cuenca, provincia Azuay —Ecuador, que posee
con una altitud de 2.350 msnm, cuenta con una temperatura entre 12 — 18°C y una pluviosidad
de 400 mm, se desarroll6 en la area urbana de la ciudad que incluye clinicas veterinarias de la

ciudad (GAD Municipal Cuenca, 2015).

3.2.3 Poblacion y muestra

Para esta investigacion se determind el perfil lipidico en 60 perros, de los cuales se formaron
tres grupos cada uno de 20, el primer grupo es el grupo testigo conformado por perros
aparentemente sanos, el segundo grupo constd de perros que padecen de alopecia y el tercer

grupo consto de perros que padecen de hiperqueratosis.

3.2.4 Criterios de inclusion

Los pacientes presentaron signos clinicos de enfermedades enddcrinas (hipotiroidismo, diabetes
mellitus e hiperadrenocortisismo) como son poliuria, polidipsia, letargia, obesidad y signos
dermatol6gicos como alopecia e hiperqueratosis, machos y hembras esterilizadas, sin distincion
racial, con edades comprendidas entre 4 a 12 afios, y que eran alimentados con producto

balanceado.

3.2.5 Criterios de exclusion
No se determiné el perfil lipidico en pacientes con las siguientes caracteristicas: hembras
gestantes, en estro, administradas progestageno, lactantes, edad de 1 a 3 ni mayores a 12 afios,

alimentados con comida casera 0 mixta y no esterilizados.
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3.2.6 Valoracion y toma de muestras

A cada uno de los pacientes que llegaron a las clinicas veterinarias se abri6 un expediente
médico con sus datos, examen objetivo general y particular. Luego de ello se clasifico a los
pacientes con signos clinicos como letargia, obesidad, poliuria, polidipsia, alopecia,
hiperqueratosis, que son pacientes que entre sus diagnosticos diferenciales estan enfermedades

enddcrinas como la diabetes mellitus, hiperadrenocortisismo, hipotiroidismo entre otras.

3.2.7 Extraccién de sangre

La extraccion de la sangre se realizd luego de 12 horas de ayuno de solidos y liquidos por
venopuncion de la vena yugular con jeringas de Sml y ajugas de 21G, se extrajo 3ml de sangre
y se colocd en tubos vacutainer sin anticoagulante, se etiquetd y colocd en una rejilla en un

cooler en medio de geles refrigerantes donde se transportd al laboratorio.

3.2.8 Andlisis de perfil lipidico mediante espectrofotometria ultravioleta.

La muestra en el laboratorio se centrifugd para poder extraer el suero sanguineo, después de
ello se extrajo 2mg de suero con la ayuda de una pipeta y se coloco en el espectrofotdmetro
(andlisis cuantitativo y cualitativo de suero sanguineo) para analizar colesterol, triglicéridos, el

mismo que emitio los resultados luego de varios minutos.

Una vez obtenidos los resultados de cada paciente fueron anotados en la ficha del laboratorio,

ademas de impresos para tener respaldos de cada uno.

3.3 ANALISIS ESTADISTICO

3.3.1 Disefio Experimental
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En esta investigacion se utilizo el analisis de varianza (ANOVA) con un muestreo intencional
o dirigido, es decir solamente a perros que presenten signos dermatoldgicos como alopecia
hiperqueratosis, ademas de poliuria, polidipsia, letargia, obesidad que son signos clinicos de
enfermedades endocrinas como son la diabetes mellitus, hipotiroidismo e

hiperadrenocortisismo. Ademas, se realizo pruebas de Correlacion en cada una de las variables.

3.3.2 Pruebas estadisticas

Estadistica descriptiva

- Intervalo de confianza al 95%
- Homogeneidad de varianza

- Prueba de ANOVA

- Prueba de Tukey

- Prueba de Correlacion
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CAPITULO IV: RESULTADOS

4.1 Distribucion de la muestra

El presente estudio se realiz6 en el Laboratorio Santa Cecilia de propiedad del Dr. Ivan Brito,
con un total de 60 muestras obtenidas de las clinicas veterinarias del &rea urbana de la ciudad
de Cuenca.

Se formaron tres grupos, el primer grupo de 20 perros aparentemente sanos o llamado grupo
testigo, el segundo grupo de 20 perros que presentaban alopecia, el tercer grupo de 20 perros
con hiperqueratosis. Pero ademéas de ello cabe recalcar que los pacientes con alopecia e
hiperqueratosis, presentaron signos clinicos enddcrinos como poliuria, polidipsia, letargia,
obesidad, de manera indistinta.

En analisis estadistico a continuacion se rige a los objetivos de esta investigacion descrito
previamente.

Grafico 1. Porcentajes de los pacientes con manifestaciones clinicas de las enfermedades

enddcrinas en relacion a los dos grupos de pacientes con signos dermatolégicos.

Manifestaciones de signos clinicos en
dermatopatias
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Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

Como se muestra en el grafico 1, los pacientes que presentan signos dermatoldgicos como la
hiperqueratosis son los que en su gran mayoria presentan signos clinicos de enfermedades
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endocrinas como la poliuria en un 75%, la letargia en un 75%, la obesidad en un 50% vy la
polidipsia en un 40%, cabe recalcar que esto se puede deber a que la hiperqueratosis o
liquenificacion es un signo clinico dermatoldgico que indica cronicidad de cualquier
enfermedad presente en el paciente (Harvey & Mckeever).

Tabla N 4. Estadistica descriptiva de los valores de colesterol en tres grupos de estudio

COLESTEROL COLESTEROL COLESTEROL

TESTIGO ALOPECIA HIPERQUERATOSIS

Media 165.47 2 | Media 222,15 | Media 211.99
Error tipico 9.09 Error tipico 11.16 Error tipico 13,59

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

a. Utiliza el tamafio de la muestra de la media arménica = 20,000.

b. Estadisticamente significativo en relacion al grupo testigo
Al evaluar los niveles séricos de colesterol, se pudo determinar que los perros con alopecia
tienen diferencia estadisticamente significativa con los pacientes testigos, pero no hay

diferencia significativa con perros que presentaron hiperqueratosis.

Tabla 5. Estadistica descriptiva de los valores de triglicéridos en tres grupos de estudio

TRIGLICERIDOS TRIGLICERIDOS TRIGLICERIDOS

TESTIGO ALOPECIA HIPERQUERATOSIS

Media 111,60 @ | Media 14420 P | Media 156.31 P
Error tipico 10.07 Error tipico 10.34 Error tipico 13.00

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora
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a. Utiliza el tamafio de la muestra de la media armdnica = 20,000.

b. Estadisticamente significativo en relacion al grupo testigo
Al evaluar los niveles séricos de triglicéridos, se pudo determinar que los perros con alopecia
tienen diferencia estadisticamente significativa en relacion a los pacientes testigos, pero no hay

diferencia significativa con perros que presentaron hiperqueratosis.

En el anélisis de varianza del colesterol de los tres grupos de estudio se logré determinar que
existe una probabilidad del 0,19% que las concentraciones de colesterol sean iguales en

animales con alopecia, hiperqueratosis y el grupo testigo.

El andlisis de varianza de los niveles de triglicéridos en los tres grupos de estudio existe una
probabilidad del 2% de que estas sean iguales, en animales que padecen de alopecia,

hiperqueratosis y el grupo testigo.
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CAPITULO V: DISCUSION

Segun Osorio et al, (2011), en su estudio en caninos criollos sobre el perfil lipidico segun la
edad y sexo, analizd la correlacion entre las cantidades lipidicas del suero de seis grupos
(machos jévenes, machos adultos, hembras jovenes hembras adultas, machos, hembras). Se
determiné niveles de triglicéridos, colesterol total y colesterol HDL, LDL y VLDL, y
observaron que los valores del colesterol total y colesterol HDL son més altos, mientas que los
de triglicéridos, colesterol VLDL y colesterol LDL son més bajos, y en la presente investigacion
se logré determinar que los niveles de colesterol total tanto en pacientes aparentemente sanos,
alopécicos y con hiperqueratosis son mayores en relacion a los niveles séricos de triglicéridos
encontrados en los tres grupos de estudio.

Ruiz, et al (2014), en su investigacion sobre perfil lipidico plasmatico incluyé perros con
enfermedades cutaneas como dermatitis atdpica y demodicosis, perros con enfermedades
enddcrinas como hipotiroidismo e hiperadrenocortisismo y con enfermedades infecciosas como
la leishmaniosis, ellos observaron un incremento estadisticamente significativo en las
concentraciones de colesterol y de triglicéridos, en los casos de hiperadrenocortisismo,
hipotiroidismo y dermatitis atopica por el aumento del colesterol transportado por las HDL-
colesterol y LDL-colesterol, excepto en el caso de leishmaniosis debido a un incremento solo
de la LDL. En esta investigacion se logré corroborar lo dicho por Ruiz, et al (2014) ya que
determind que las concentraciones de colesterol y triglicéridos incrementaron de manera
significativa en pacientes que padecen enfermedades enddcrinas como el hipotiroidismo e
hiperadrenocortisismo, de las misma manera se pudo evidenciar que los niveles de colesterol
HDL son estadisticamente diferentes en los tres grupo de estudio (pacientes aparentemente

sanos, que padecen de alopecia y que padecen de hiperqueratosis), y que los niveles de LDL
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colesterol son igual estadisticamente en los perros que padecen de alopecia e hiperqueratosis

y el grupo testigo o aparentemente sanos.

Segun Barrie et al, (1992) la prevalencia de la hiperlipidemia a nivel mundial en los caninos es
del 14%, y segun nuestra investigacion efectivamente se puede comprobar que existe
hiperlipidemia en los pacientes que padecen enfermedades endocrinas como

hiperadrenocortisismo, hipotiroidismo y diabetes mellitus.

En la presente investigacion se puede observar que las enfermedades enddcrinas como la
diabetes mellitus, hiperadrenocortisimo e hiporitoidismo presentaron hipercolesterolemia en su
analisis bioquimico, de la misma manera Ruiz Tapia et al, 2009, en su investigacién sobre la
Incidencia de la hipercolesterolemia debida a enfermedades enddcrinas e infecciosas en
medicina canina, en los pacientes caninos del Hospital Clinico Veterinario de la Universidad
de Extremadura, observé que las enfermedades endocrinas como el hiperadrenocortisismo,
hipotiroidismo, diabetes mellitus presentaron hipercolesterolemia al igual que en las
enfermedades infecciosas como la leishmaniosis, leptospirosis y ehrlichiosis, se ha descrito en
la leishmaniosis canina que puede incrementarse la concentracion de colesterol, aungue se
desconoce el mecanismo exacto. Puede ser provocado por las alteraciones hepéticas que en
algunos casos la enfermedad es capaz de producir, e incluso por la interaccién del parasito con
el metabolismo lipidico, ademas de que causa glomerulonefritis, en el caso de la ehrlichiosis el
aumento del colesterol puede estar relacionado con la glomerulonefritis que provoca el depésito
de los inmunocomplejos. En cuanto a la leptospirosis, la hipercolesterolemia puede atribuirse
al dafo renal con el que cursa la enfermedad y la hepatopatia que puede provocar, caracterizada

por presentar un componente biliar obstructivo.
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Gonzéles Dominguez & Bernal (2011), en su investigacion sobre el diagndstico y manejo de
la obesidad, indican que la gonadectomia ha sido definida como un factor de riesgo importante
en el sobrepeso y la obesidad, ya que los requerimientos metabdlicos disminuyen bajo esta
condicion el 20 y el 25%. La supresion de los efectos metabdlicos de los estrdgenos y los
androgenos mediante la gonadectomia puede elevar el consumo de alimento, cuando el
requerimiento energético del animal disminuye como consecuencia de la reduccion del indice
metabdlico y de la actividad fisica. De esto se deriva que el aumento de la esterilizacién
quirdrgica y la falta de adecuacion de las dietas para estos animales, puede explicar el
incremento en la frecuencia de obesidad desde 1960, e incluso la posibilidad de aumento de la
frecuencia, incluyendo los paises que actualmente han sido poco afectados por este hecho,
segun nuestros resultados podemos indicar que la obesidad representa un signo clinico con una
frecuencia de méas del 50% en los dos grupos de estudios ( pacientes que padecen de alopecia y
pacientes que padecen de hiperqueratosis), siendo un factor influyente el hecho de que estos
pacientes fueron esterilizados y ademéas consumian solo dieta a base balanceado de tipo
comercial.

Junto al desarrollo de la obesidad de los caninos se encuentran las alteraciones en su perfil
lipidico (colesterol y triglicéridos), las cuales se encuentran elevadas y por éste motivo puede
dar inicio a enfermedades enddcrinas como la diabetes y de tipo cardiovascular como la
hipertension, insuficiencia cardiaca congestiva, ateroesclerosis, osteoartritis, muerte subita e
hipertension renal (Zhang & Reisin, 2001). En esta investigacion en la evaluacion de los signos
clinicos de las enfermedades enddcrinas se pudo encontrar que el 85% de los pacientes
presentan obesidad, siendo un indicativo de alguna enfermedad de origen metabolico o incluso

cardiovascular.
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los signos clinicos, poliuria, letargia, obesidad y polidipsia se presentan en las
enfermedades endocrinas como la diabetes mellitus, hipotiroidismo e
hiperadrenocortisismo, en pacientes con hiperqueratosis como signo clinico
dermatoldgico predominante en comun.

Las enfermedades endocrinas como la diabetes mellitus, hipotiroidismo,
hiperadrenocortisismo, presentan hipercolesterolemia como pardmetro bioquimico en
comun, no siendo asi la hipertrigliceridemia. Por esta razon es un indicativo previo a un
examen hormonal para un diagnostico definitivo.

El analisis bioquimico del colesterol sirve para una aproximacion diagndstica de
enfermedades enddcrinas (hipotiroidismo, hiperadrenocortisismo, diabetes mellitus) en
perros que presenten alteraciones dermatoldgicas como la alopecia, pero los
triglicéridos no sirven para una aproximacion diagnostica de enfermedades endocrinas

ya que se encuentran de igual manera en pacientes con alopecia e hiperqueratosis.

RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar otros estudios en la poblacion canina, tomando en cuenta

parametros como la edad, raza, sexo.
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ANEXOS
ANEXO 1. Hoja de campo
ANEXO 2. Hoja de laboratorio
CA HOJA DE CAMPO
UNIVERSIDAD DE CUENCA
Remitente: Pacients: -\'
Clinica: Raza:
Propietario: Sexo:
N* de Muestra: Edad:

.
P
Tipo de Prueba:

A M

e . o
Perfil Lipidico sanguineo k____:)
p

NS

Signos clinicos cutaneos:

Alopecia i:) Hiperqueratosis (:_:_) /

./E;pecmcacinnes del Medico \Veterinario: \
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&A HOJA DE LABORATORIO
UNIVERSIDAD DE CUENCA
Remitente: Paciente: “\
Clinica; Raza:
Propietario: Senn:
N* de Muestra: Edad:
\. J
4 )
Parametros normales del Perfil Lipidico sanguineo canino:
*  Triglicéridos: 0,6 — 1,2 mmoliL

\_ * Colesterol: 2,85 — 7,78 mmoliL (Murfiez Ochoa & Bouda, 2007)

4 )

e

Resultados del paciente:
Colesterol: elevado o normal Cbaje O alopecia Ohiperqueratosis O
Trigliceridos: elevado O normal O bajo O alopecia Ohiperqueratosis O

\_ J

f/gspmiﬁcaciones del Médico \Veterinario: \n
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ANEXO 3. Resultados
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ANEXO 4. Cuadros de tabulacion de datos
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PACIENTE SANOS
V.
NORMALES | 135-270mg/dl | HASTA 38,1mg/dl 35-65mg/dl HASTA 150mg/dl
HDL LDL
PACIENTES |COLESTEROL | TRIGLICERIDOS| COLESTEROL COLESTEROL

1 1474 83,3 59,4 714

2 163,5 97,2 86,5 57,6

3 96,8 87,1 43,9 35,5

4 136,6 90,8 67,3 51,1

5 146,9 101,3 66,8 59,9

6 175,2 105,7 62,4 91,7

7 170,1 106,6 65,7 83,1

8 154,3 73,3 50,8 88,8

9 158,3 111,1 55,7 80,3

10 144,2 97,9 62,8 61,8

11 126,9 94,8 47,1 60,8

12 137,8 85,6 55,2 65,5

13 140,6 280,2 61,9 22,7

14 136,8 144,2 67,3 40,7

15 178,0 156,0 97,0 49,8

16 281 129 92 47,2

17 196 113 76 97,4

18 205 109 79 104,2

19 232 95 84 129

20 182 71 93 74,8
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PACIENTE ENFERMOS

V.NORMALES | 135-270mg/dl | HASTA38,1mg/dl | 35-65mg/dl | HASTA 150mg/dl SIGNOS CLINICOS Y DERMATOLOGICOS
PACIENTES COLESTEROL TRIGLICERIDOS | HDL COLESTEROL | LDL COLESTEROL |  ALOPECIA | HIPERQUERATOSIS | POLIURIA | POLIDIPSIA | OBESIDAD | LETARGIA
1 204 113 45,7 135,7 X X X X
2 206 118 32,74 149,66 X X X
3 186 124 35,38 125,82 X X X X
4 310 9% 211 80 X X X X
5 179 151 108 40,8 X X X
6 223 123 152 46,4 X X X X
7 290 107 193 75,6 X X X
8 247 120 144 79 X X X
9 184 110 42,31 119,69 X X X
10 248 109 167 n X X
11 125 93 75 31 X X X X
12 216 176 134 47 X X X X X
13 121 104 65 35 X X X X
14 225 193 123 63 X X X
15 309 139 163 120 X X X
16 167 172 78 65 X
17 210 79 36 58 X X X X
18 174 209 59 73 X X X
19 207 193 135 33 X X X
20 202 81 146 40 X X X
21 137 93 50 69 X X X X X
n 254 116 124 106,8 X X
23 338 134 99 102,2 X X X X
24 330 150 158 142 X X X X
25 21 152 147 43,6 X X X X X
2 310 94 87 204,2 X X X X
27 189 147 131 28,6 X X
28 172 132 74 716 X X
29 28 91 126 83,8 X X X
30 297 128 137 134,4 X X X
31 158 199 78 40,2 X X X X
2 231 214 97 91,2 X X
33 189 167 72 83,6 X X X
34 149 209 81 26,2 X X
35 171 192 64 68,6 X X X X
36 192 231 87 58,8 X X X X
37 249 268 ) 103,4 X X
38 243 296 75 108,8 X X
39 182 198 73,7 68,7|x X X
40 210 190 95,3 76,7|x X




ANEXO 5. Analisis estadistico complementario

COLESTEROL

Grafico 1.Valores representados de colesterol en los tres grupos de estudio

COMPARACION DE VALORES COLESTEROL EN TRES
GRUPOS DE ESTUDIO

350,0
300,0
250,0
200,0
150,0
100,0
50,0
0,0

B COLESTEROL TESTIGO

sttt

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

B COLESTEROL ALOPECIA

m COLESTEROL HIPERQUERATOSIS

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

Tablal. Estadistica descriptiva de los valores de colesterol en tres grupos de estudio

COLESTEROL COLESTEROL COLESTEROL
TESTIGO ALOPECIA HIPERQUERATOSI
S

Media 165.47a | Media 222.15 | Media 211.99

b b
Error tipico 9.09 Error tipico 11.16 Error tipico 13.59
Mediana 156.27 | Mediana 208.00 | Mediana 214.00
Moda #N/A Moda 210.00 | Moda 189.00
Desviacion estandar | 40.63 Desviacion estandar | 49.93 Desviacion estandar 60.78
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Varianza de la|1650.8 | Varianza de la|2492.7 | Varianza de la muestra | 3694.2
muestra 3 muestra 7 1
Curtosis 2.52 Curtosis -0.20 Curtosis -0.26
Coeficiente de | 1.26 Coeficiente de | 0.92 Coeficiente de | 0.44
asimetria asimetria asimetria
Rango 184.21 | Rango 172.00 | Rango 217.00
Minimo 96.79 Minimo 158.00 | Minimo 121.00
Maximo 281.00 | Maximo 330.00 | Maximo 338.00

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 2. Estadistica descriptiva de comparacion entre tres grupos de estudio correspondiente a

casos de Colesterol

ANALISIS DE VARIANA (ANOVA) - COLESTEROL

Suma de Media
cuadrados gl cuadrética F Sig.
Entre grupos 36534,995 2 18267,498 6,992 ,002
Dentro de grupos 148918,270 57 2612,601
Total 185453,266 59

Fuente: Investigacién Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 3. Tabla 11. Valores calculados prueba de Tukey para comparar los tres grupos de

estudio.
Subconjunto para alfa = 0.05
PACIENTES N 1 2
TESTIGO 20 165,47 a
HIPERQUERATOSIS 20 211,994 b
ALOPECIA 20 22215 b
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Sig.

1,000 805 |

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

TRIGLICERIDOS

Grafico 2. Valores representados de triglicéridos en tres grupos de estudio

COMPARACION DE VALORES TRIGLICERIDOS EN TRES
GRUPQOS DE ESTUDIO

300,0
250,0
200,0

150,0

o

B TRIGLICERIDOS TESTIGO

B TRIGLICERIDOS ALOPECIA

100,0
0,0
12 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

19 20

TRIGLICERIDOS HIPERQUERATOSIS

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 4. Estadistica descriptiva de los valores de triglicéridos en tres grupos de estudio

TRIGLICERIDOS TRIGLICERIDOS TRIGLICERIDOS

TESTIGO ALOPECIA HIPERQUERATOSIS

Media 111.60 a | Media 14420 b | Media 156.31 b
Error tipico 10.07 Error tipico 10.34 Error tipico 13.00
Mediana 99.58 Mediana 130.00 Mediana 143.00
Moda #N/A Moda #N/A Moda #N/A
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Desviacion 45.02 Desviacion 46.24 Desviacion estandar 58.13
estandar estandar

Varianza de la | 2027.09 | Varianza de la | 2138.17 | Varianza de la muestra | 3378.82
muestra muestra

Curtosis 10.87 Curtosis -1.17 Curtosis 0.48
Coeficiente de | 3.02 Coeficiente de | 0.37 Coeficiente de | 0.97
asimetria asimetria asimetria

Rango 209.20 Rango 152.00 Rango 205.00
Minimo 71.00 Minimo 79.00 Minimo 91.00
Maximo 280.20 Maximo 231.00 Maximo 296.00

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 5. Estadistica descriptiva de comparacion entre tres grupos de estudio correspondiente a

casos de triglicéridos.

ANALISIS DE VARIANA (ANOVA) - TRIGLICERIDOS

Suma de Media

cuadrados gl cuadratica F Sig.
Entre grupos 21385,048 2| 10692524 4,252 ,019
Dentro de grupos | 143337 471 57| 2514,692
Total 164722,519 59

Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora
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Tabla 6. Valores calculados prueba de Tukey para comparar los tres grupos de estudio.

Subconjunto para alfa = 0.05

PACIENTES N 1 2
TESTIGO 20 111,6045 a

ALOPECIA 20 144,2 b
HIPERQUERATOSIS 20 156,3105 b
Sig. 108 727

COLESTEROL HDL

Grafico No 3. Valores representados de colesterol HDL en tres grupos de estudio

COMPARACION DE VALORES HDL COLESTEROL EN TRES
GRUPOS DE ESTUDIO

250,0
200,0
150,0
100,0
cuhdbbi it dwddd i wwil
oo ARk RO TR o A
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

m HDL COLESTEROL TESTIGO mHDL COLESTEROL ALOPECIA HDL COLESTEROL HIPERQUERATOSIS

Fuente: Investigacién Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 7. Estadistica descriptiva de los valores de colesterol HDL en tres grupos de estudio
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HDL HDL HDL COLESTEROL
COLESTEROL COLESTEROL HIPERQUERATOSIS
TESTIGO ALOPECIA
Media 68.69 a Media 100.04 b | Media 104.60 b
Error tipico 3.49 Error tipico 10.40 Error tipico 9.97
Mediana 66.25 Mediana 91.15 Mediana 94.50
Moda #N/A Moda 87.00 Moda 75.00
Desviacion 15.59 Desviacion 46.51 Desviacion estandar | 44.58
estandar estandar
Varianza de la | 243.10 Varianza de la|2163.23 | Varianza de la| 1987.21
muestra muestra muestra
Curtosis -0.82 Curtosis -0.83 Curtosis -0.01
Coeficiente de | 0.36 Coeficiente de | 0.27 Coeficiente de | 0.63
asimetria asimetria asimetria
Rango 53.10 Rango 160.26 Rango 175.62
Minimo 43.90 Minimo 32.74 Minimo 35.38
Maximo 97.00 Maximo 193.00 Maximo 211.00
Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora
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Tabla 8. Estadistica descriptiva de comparacion entre tres grupos de estudio correspondiente a

casos de colesterol HDL.

ANALISIS DE VARIANA (ANOVA) - HDL COLESTEROL

Suma de Media
cuadrados gl cuadrética F Sig.
Entre grupos 15292,930 2 7646,465 5,221 ,008
Dentro de grupos 83477,006 57| 1464510
Total 98770,025 59
Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora
Tabla 9. Valores calculados prueba de Tukey para comparar.
Subconjunto para alfa = 0.05
PACIENTES N 1 2
TESTIGO 20 68,6855 a
ALOPECIA 20 100,0375 b
HIPERQUERATOSIS 20 104.604 b
Sig. 1,000 ,925
Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora
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COLESTEROL LDL

Grafico 4. Valores representados de colesterol LDL en tres grupos de estudio

COMPARACION DE VALORES HDL COLESTEROL EN TRES GRUPOS DE ESTUDIO

200,0
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Fuente: Investlgacmn Dlrecta, Elaboracion: La Autora
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Tabla 10. Estadistica descriptiva de los valores de colesterol LDL en tres grupos de estudio

LDL LDL LDL COLESTEROL
COLESTEROL COLESTEROL HIPERQUERATOSIS
TESTIGO ALOPECIA

Media 68.66 a Media 86.39 a Media 71.19 a
Error tipico 5.74 Error tipico 10.55 Error tipico 7.12
Mediana 63.66 Mediana 72.30 Mediana 73.80
Moda #N/A Moda #N/A Moda #N/A
Desviacion 25.65 Desviacion 47.20 Desviacion estandar | 31.86
estandar estandar

Varianza de la | 657.89 Varianza de la | 2228.10 Varianza de  la| 1014.83
muestra muestra muestra

Curtosis 0.27 Curtosis 0.33 Curtosis -1.18

MVZ. KARLA ADRIANA ORTIZ CALLE

59



UNIVERSIDAD DE CUENCA

6.

[AW3U3 30 OAOIZAZVU |
<

Coeficiente de | 0.46 Coeficiente de | 0.91 Coeficiente de | 0.07
asimetria asimetria asimetria

Rango 106.35 Rango 182.20 Rango 99.62
Minimo 22.65 Minimo 22.00 Minimo 26.20
Maximo 129.00 Maximo 204.20 Maximo 125.82
Fuente: Investigacién Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 11. Estadistica descriptiva de comparacion entre tres grupos de estudio correspondiente

a casos de colesterol LDL.

ANALISIS DE VARIANA (ANOVA) - LDL COLESTEROL

Suma de Media

cuadrados gl cuadrética F Sig.
Entre 3679.170 2| 1839585 1,415 251
grupos
Dentrode | 2,195 478 57| 1300272
grupos
Total 77794,648 59

Fuente: Investigacién Directa, Elaboracion: La Autora

Tabla 12. Valores calculados prueba de Tukey para comparar

Subconjunto para alfa = 0.05
PACIENTES 1
TESTIGO 20 68,6633 a
HIPERQUERATOSIS 20 71188 a
ALOPECIA 20 86,3925 a
Sig. 274
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Grafico 5. Correlacion Colesterol-Triglicéridos en alopecia.

CORRELACION COLESTEROL-
TRIGLICERIDOS ALOPECIA

250
[ J
200 o .. P
..... .
150 L ST °
o e °
100 « ¢ o® ¢ 0 ....
oo
50
0
0 50 100 150 200 250 300 350
Fuente: Investigacion Directa, Elaboracion: La Autora
Grafico 6. Correlacion Colesterol — Triglicéridos en Hiperqueratosis
CORRELACION COLESTEROL-
TRIGLICERIDOS HIPERQUERATOSIS
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Grupo 7. Correlacién colesterol HDL vy colesterol LDL en pacientes que padecen alopecia.
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CORRELACION Colesterol HDL - Colesterol
LDL ALOPECIA
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Grupo 8. Correlacion colesterol HDL y colesterol LDL en pacientes que padecen

hiperqueratosis.
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