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RESUMEN 

Las drogas antiinflamatorias esteroidales y no esteoridales son 
ampliamente usadas para modificar la respuesta inflamatoria y proveer en 
algunos casos analgesia. Los antiinflamatorios mas usados en Medicina 
Veterinaria son los derivados de los salicilatos (aspirina}, pirazolonas 
(dipirona) y del ácido propiónico (naproxen}. De los pacientes presentados en 
el consultorio particular, se reciben aproximadamente de 2 a 3 casos por mes 
de intoxicación por ácido propiónico. Las alteraciones que induce la 
administración del ácido propiónico en el perro van desde gastritis, úlceras 
gastroduodenales e insuficiencia renal. El objetivo de este trabajo fue evaluar 
los signos clínicos en los casos presentados a consulta particular con 
diagnóstico de intoxicación por ácido propiónico. Se analizaron 112 casos con 
expedientes clínicos de perros que fueron presentados a consulta con la 
historia de haber recibido antiinflamatorios y sospechosos de padecer un 
problema de intoxicación por el mismo, en base a los exámenes clínicos de 
cada uno de ellos. Las causas de administración del ácido propiónico en 
perros fueron diversas : Fracturas (26%) ; Discopatias (19%); Miositis por 
traumatismo (1 0%) ; Luxaciones (8%} ; Heridas (6%} ; Ruptura del ligamento 
cruzado anterior (5%} y Otras (26%). De los 112 perros, 25 pacientes (22%) 
no presentaron signología alguna, mientras que el 78% (87 casos) 
presentaron signos gastrointestinales, siendo los mas comunes: 
Deshidratación (71%), Anorexia (43%), Melena (42%), Vómito (41%}, 
Depresión (40%), Hematemesis (36%), Dolor Abdominal (33%}, Mucosas 
pálidas (22%}, Tiempo de llenado capilar prolongado (22%), Muerte (1 0%}, 
Poliuria-polidipsia (9%}, Diarrea (8%}, Choque Hipovolémico (5%) y Peritonitis 
como consecuencia de la perforé1ción pilórica (2%}. Los hallazgos de 
laboratorio más sobresalientes en los casos de intoxicación por ácido 
propiónico encontrados en este trabajo fueron : Anemia (60%) ; leucocitosis 
(52%) ; Reacción leucemoide (5%) ; Aumento de los valores séricos de ALT 
(6%} ; AST (0%) ; Creatinina (53%), FAS (fosfatasa alcalina sérica} (53%}, 
NUS (47%} y; Gravedad específica baja en orina (38%}. La necropsia se 
realizó sólo a 55 pacientes, los resultados mas significativos fueron : Ulcera 
gastrointestinal de leves a graves 26 casos (47%} ; Melenas 21 (38%} ; Daño 
hepático 13 (23%} ; y Daño renal 7 (13%). En el 88.4% de estos casos, los 
propietarios de los pacientes han sido quienes lo han administrado sin previa 
consulta mientras que el porcentaje restante ha sido el Médico Veterinario 
quien lo ha prescrito. Por lo que se recomienda informar al propietario que no 
es recomendable administrar ácido propiónico sin prescripción médica, en 
cualquier síntoma de inflamación que presente su perro, por los efectos 
colaterales. 



INTRODUCCIÓN 

Las drogas anti-inflamatorias esteroidales y no esteroidales son 

ampliamente usadas para modificar la respuesta inflamatoria y proveer en 

algunos casos analgesia (7,42). 

De los antiinflamatorios no esteroidales se consideran 2 grandes 

grupos : los derivados del Acido enólico, donde las bases químicas más 

impOfta,ntes son la di piro na y el acetaminofén (2,6, 18,25) y los derivados del 
{ 

ácido carboxílico donde los mas representativos son los salicilatos (acido 

acetil salicílico) ; derivados del ácido aminonicotinico (flunixin) y los 

derivados del ácido propiónico como el naproxen (5,15,17,22,26,35,41); este 

último salió a la venta en México en 1976 (27). 

1'-'o El mecanismo de acción y los efectos farmacológicos de todos los 

antiinflamatorios no esteroidales son similares. Comparten una habilidad 

común de bloquear la síntesis de prostaglandinas inhibiendo a la enzima 

ciclo-oxigenasa (4,8,16,18,21,23,26,32,36,37,42,44), además; se cree que 

esta clase de drogas inhiben la formación de quininas que antagonizan 

farmacológicamente la sustancia de reacción lenta (SRS-S) del músculo liso y 

del endotelio vascular (2,5,17,31). Las propiedades farmacocinéticas varían 

dependiendo del tipo de agente y de las especies animales en las que se usa 

(6). 
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El naproxen es un ácido orgánico, antiinflamatorio no esteroidal, 

derivado del ácido propiónico que inhibe la síntesis de prostaglandinas por lo 

cual, tiene propiedades analgésicas, antipiréticas y antiinflamatorias, por lo 

tanto se utiliza como tratamiento paliativo en casos de artritis, espondilitis 

anquilosante y lesiones de tejido blando después de un trauma o cirugía. 

Se sabe que los efectos terapéuticos así como los tóxicos de los 

antiinflamatorios no esteroidales se deben a la inhibición de la enzima ciclo

oxigenasa y a la reducción subsecuente de la síntesis de prostaglandinas, por 

lo que se hace necesario hacer una breve revisión de los efectos de las 

prostaglandinas en el organismo. 

Las prostaglandinas modulan las secreciones gástricas e intestinales 

como la inhibición de la secreción del ácido clorhídrico (PGE2, PG12), 

modulan la motilidad gastrointestinal ; la PGE en particular provee 

citoprotección, produciendo vasodilatación en la mucosa gástrica y aumento 

en la producción de moco gástrico e intestino delgado, por lo que, en general, 

mantienen la secreción y composición del moco; la PGE también estimula la 

secreción de bicarbonato ; las prostaglandinas estimulan a las células 

epiteliales gastrointestinales e incrementan el movimiento del agua y 

electrolitos dentro del intestino delgado ; preservan el aporte sanguíneo 

gástrico, además de ser los mensajeros intracelulares para el estímulo del 

movimiento celular. 
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Las prostaglandinas son una familia de aproximadamente 50 ácidos 

grasos insaturados de 20 carbonos que se encuentran presentes en varios 

tejidos corporales, se ha comprobado que juegan un papel importante en el 

funcionamiento normal del sistema gastrointestinal, renal, cardiovascular, 

respiratorio y reproductivo. 

Estos agentes actúan inhibiendo el sistema enzimático responsable de 

convertir el ácido araquidónico en eicosanoides, que son unos de los 

mediadores químicos de la inflamación. Los antiinflamatorios no esteroidales 

son derivados del ácido enólico ( pirazolonas y benzotiazinas) o del ácido 

carboxílico (salicilatos, ácidos propiónico, ácido antranílico, ácido 

aminonicotínico, quinolinas e inolinas). Los antiinflamatorios mas usados en 

medicina veterinaria son los derivados de los salicilatos (aspirina), 

pirazolonas (dipirona) y del ácido propiónico (naproxen)(*). 

~OEI naproxen (ácido propiónico) pertenece a la familia de los 

antiinflamatorios no esteroidales por lo que, como se mencionó en párrafos 

anteriores, tiene propiedades antiinflamatorias (4, 11 ,27,34) y propiedades 

analgésicas (22,23,34,41 ,43). 

(*) Equiproxen, febrax, naproxen, flanax). Laboratorios SYNTEX. 
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..... \.2-

Es u~do en Medicina humana para el tratamiento de inflamación 

asociada con desórdenes músculo-esqueléticos (6,8,19,40,41) como artritis 

reumática, espondilitis anquilosante, osteoartritis, artritis gotosa aguda, 

artrosis, fibrositis o reumatismo no articular, entre otras (11,13,18,22,26,32,34) 

~"'" \ .. 
Esta aroga se utiliza en caballos (31, 33, 40, 41, 45), cuando existen 

problemas de tejido blando como en los casos de miositis donde reduce el 

dolor. Asimismo se administra como tratamiento paliativo en los casos de 

reumatismo (11,19,36); la dosis recomendada por vía oral es de 10mg/kg 

2 veces al día durante 14 días consecutivos {8,33) ; y por vía endovenosa es 

de Smg/Kg teniendo vida media plé;Smática de 4 horas. 

La absorción del naproxén después de su administración oral es de forma 

rápida (5,6,34,37,41,42) y provoca una biohabilidad del 68-100% (19). Se 

sabe que la rapidez de absorción pero no el grado en que se absorbe, 

depende de la presencia de alimento en el estómago. Asimismo existen otros 

factores que pueden acelerar esta absorción, por ejemplo; la administración 

simultánea de bicarbonato de sodio. No obstante, otros factores pueden 

disminuirla como son el óxido de magnesio o el hidróxido de aluminio (18,26). 
! \ 

La absorción rectal también ha sido reportada, pero las concentraciones 

plasmáticas máximas alcanzan mayor lentitud (34). 

.. ,, J~ 
\ 
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Esta droga está altamente unida a las proteínas plasmáticas (más del 

99%), teniendo un bajo volumen de distribución. Sin embargo ésta no puede 

ser la causa de su lenta eliminación, ya que en el humano y en el caballo, a 

pesar de que la droga está altamente unida a proteínas, la vida media de 

eliminación es de 12-15 hrs. y de 5 a 6 hrs. respectivamente, mientras que en 

el perro puede variar de 35 a 74 horas (18,23,24,34,41,42). En perros debido 

a su extenso ciclo hepático, la eliminación de esta droga es lenta (6, 11, 19) y 

esto se lleva a cabo a través de las heces, mientras que en el humano y otras 

especies animales, la droga se elimina en forma primaria por la orina 

(13, 16,21 ,26,32,45). 

La dosis del naproxen considerada como tóxica en el perro es de 

15 mgfkg cada 24 horas por vía oral, donde ocasiona lesiones 

gastrointestinales, cambios en el peso corporal, cambios en los valores 

hematológicos y muerte (11,13,19,23,41,42,45). pero algunas lesiones 

gastrointestinales también han sido observadas en perros a una dosis de 

Smg/Kg/24 hrs. por vía oral (11, 13, 16,23,24) obteniendo concentraciones de 

plasma activo en 0.5 a 3 horas (19,31,41,42). Se han reportado que con una 

dosis de 1.5 mg/kg/24hrs. en el perro vía oral, ha sido tolerada por 3 meses 

sin signos de toxicidad. A pesar de lo anterior, algunos autores proponen que 

una dosis oral inicial de 5mg/kg seguida de una dosis diaria de 1.2 a 2.8 

mg/kg mantiene las concentraciones plasmáticas terapéuticas (11, 19,42). 
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Sin embargo el uso del naproxen en perros y gatos no está recomendado 

debido a los efectos adversos que ocasiona (1 0), como se mencionó 

anteriormente, esto se debe a las altas concentraciones sanguíneas 

persistentes que alcanza como resultado de la eficiente y rápida absorción 

después de la administración oral y una excreción prolongada (13,16). 

En general, los antiinflamatorios no esteroidales producen irritación 

gastrointestinal en grados variables, lo que puede producir gastritis ulcerativa 

y hemorragia (5,6,8,21 ,25,26,34,37,42). 

Entre los signos mas comunes en el perro se encuentran : anorex:a, 

vómito, diarrea. melena, deshidratación, membranas mucosas pálidas, do:or 

abdominal, reflujo gástroesofágico, polidipsia, pérdida de peso, anemia, 

nausea, dispepsia, constipación, estomatitis, letargia (12, 13, 18,24,26,29,32, 

43,46) peritonitis como resultado de perforación pilórica, choque y muerte (23). 

Lo anterior puede ser agravado si el paciente se encuentra en un estado 

crítico, como en los casos de hipovolemia, choque, deshidratación, estrés 

severo, disminución del gasto cardiaco o disminución de la pefusión tisular 
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donde existe una redistribución del flujo sanguíneo de las vísceras a los 

órganos vitales como son el corazón, cerebro y pulmones. Así pues, el 

bloqueo en la producción de PG's a nivel gastrointestinal puede producir 

hiperacidez, disminución en la secreción de moco y de bicarbonato 

predisponiendo a los pacientes a la presentación de erosión o ulceración 

gástrica por un retraso en la renovación celular y por ende de la cicatrización 

(5,6,21 ,33,42), aunado a todas estas pérdidas protectoras del tracto 

gastrointestinal y a la producción de úlceras en el estómago intestino, 

potencialmente puede haber una perforación teniendo como consecuencia una 

peritonitis (23). 

En los casos de intoxicación por antiinflamat)rios no esteroidales, las 

pruebas de laboratorio pueden reportar : reacciones leucemoides, anemia, 

aumento de la AST (aspartato amino transferasa), c1umento de la ALT (alaninf 

amino tranferasa), aumento del NUS (nitrógeno uréico sanguíneo), aumento de 

la creatinina y del fósforo sérico. En el urianálisis el hallazgo más relevante 

es la gravedad especifica baja (11, 12, 13) 

En sí, los antiinflamatorios no esteroidales tienden a acumularse en el 

estómago, intestino delgado y riñón, por lo que los altos niveles de estas 

drogas en estos tejidos pueden ser los responsables de ocasionar los ·efectos 
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tóxicos vistos, ya que estos tejidos necesitan los niveles basales de PG's 

para llevar a cabo su función fisiológica (5). 

Se ha reportado que la administración de antiinflamatorios no 

esteroidales a grandes dosis y por largos periodos de tiempo en humanos, 

ocasionan nefrotoxícidad. Los síntomas clínicos ocasionados con la 

administración de estas drogas en humanos incluyen : hipertensión arterial 

sistémica, hipo o hipernatremia, necrosis papilar, falla renal aguda, 

hipercalcemia y nefritis intersticial inducida por drogas (8,9,21 ,42,44). 

El naproxen es una droga nefrotóxica (14,24,28,31,32,41,42,43,44), 

reduce el efecto natriurético y diurético de la furosemida, así como los efectos 

antihipertensivos de agentes como las tiazídas, betabloqueadores y del 

captopril (18). Las drogas nefrotóxicas dañan el epitelio tut ular interactuando 

con las membranas celulares o con los organelos intracelulares. La función de 

la membrana celular puede alterarse por la disminución del ATP o por una 

peroxidación lipidica. Las drogas también pueden iniciar un daño 

inmunomediado subsecuente a una lesión en la membrana celular. El 

resultado de una lesión celular en los túbulos es la disfunción el nefrón y un 

descenso en la filtración glomerular, lo cual provoca insuficiencia renal aguda 

y es debida a la combinación de: obstrucción tubular, vasoconstricción renal 

e inhibición de la permeabilidad glomerular. Debido al descenso de la 

filtración glomerular puede desarrollarse azotemia. Sin embargo, esta 
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azotemia no es evidente a m€nos de que 213 o % partes de los nefrones no 

sean funcionales (28). 

::::¡ La toxicidad renal es más común en humanos y la única reportada en 

perros es la insuficiencia renal aguda. Sin embargo, para que existan los 

efectos adversos ocasionados por los antiinflamatorios no esteroidades 

deberá existir alguna condición que diminuya el flujo sanguíneo renal, ya que 

en humanos y animales cuya perfusión renal es normal, la administración de 

estos agentes tiene pocos efectos sobre el mantenimiento del aporte 

sanguíneo renal y la tasa de filtración glomerular (9,21 ,42,44). 



10 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

De los pacientes presentados en el consultorio particular se reciben 

aproximadamente de 2 a 3 casos por mes de intoxicación por ácido 

propiónico, utilizado para modificar la respuesta inflamatoria y en algunos 

casos proveer analgesia. 

Se sabe que los efectos terapéuticos así como los tóxicos de los 

antiinflamatorios no esteroidales se deben a la inhibición de la enzima ciclo

oxigenasa y a la reducción subsecuente de la síntesis de prostaglandinas. 

Las prostaglandinas son una familia <le aproximadamente 50 ácidos 

grasos insaturados de 20 carbonos que se E:ncuentran presentes en varios 

tejidos corporales, se ha comprobado que ju·~gan un papel importante en el 

funcionamiento normal del sistema gastrointestinal, renal, cardiovascular, 

respiratorio y reproductivo. 

Los antiintlamatorios mas usados en medicina veterinaria son los 

derivados de los salicilatos (aspirina), pirazolonas (dipirona) y del ácido 

1 
propiónico (naproxen)('). 

(') Equiproxen, febrax, naproxen, flanax). Laboratorios SYNTEX. 
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Este agente es usado con mas frecuencia en caballos y en humanos en 

los cuales inducen menos efectos adversos, pero los perros parecer ser, en 

forma particular, sensibles a los efectos colaterales de esta droga. 

La toxicidad del ácido propiónico en los perros se debe a las altas 

concentraciones plasmáticas que alcanza, lo cual es el resultado de una 

absorción rápida y eficiente después de la administración oral y a un tiempo 

prolongado de excreción. 

Las alteraciones que induce la administración del ácido propiónico en el 

perro van desde gastritis, úlceras gastroduodenales e insuficiencia renal. 

Además, dependiendo del órgano involucrado se pueden encontrar cualquiera 

de los siguientes signos: letargo, debilidad, anorexia, vómito, diarrea, melena, 

anemia, deshidratación, mucosas pál id <.s, náuseas, di s pe psi a, dolor 

abdominal, constipación, estomatitis y muerte debidas a sangrados 

gas troi n tes ti na les. 

Las pruebas de laboratorio pueden reportar reacciones leucemoides, 

anemia, elevación de la AST (aspartato aminotransferasa}, elevación del NUS 

(nitrógeno urémico sanguíneo}, creatinina, fósforo y el hallazgo mas relevante 

en el urianálisis es la gravedad específica baja. 
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La dosis considerada como tóxica del ácido propiónico es en el perro de 

15 mg/kg. cada 24 horas. Sin embargo, se han reportado algunas lesiones 

gastrointestinales a dosis de 1.5 mg/kg cada 24 horas toleradas durante 3 

meses sin signos de toxicidad, pero para mantener las concentraciones 

plasmática o renal en pacientes críticos. 
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JUSTIFICACIÓN 

En la práctica de la clínica de caninos está bastante generalizado 

el uso de medicamentos no esteroidales aplicados para el tratamiento de 

inflamación asociada con desórdenes músculo-esqueléticos como artritis 

reumática, espondilitis anquilosante, osteoartritis, atritis gotosa aguda, 

artrosis, fibrositis o reumatismo no articular, entre otras, a pesar de que 

existen alternativas de tratamiento con menos complicaciones y efectos 

secun-darios (acido acetil salicílico) ya que la toxicidad del ácido propiónico 

en los perros se debe a las altas concentraciones plasmáticas que alcanza, lo 

cual es el resultado de una absorción rápida y eficiente después de la 

administración oral y a un tiempo prolongado de excreción, cuando es 

aplicado sin las precat ciones necesarias (dosis adecuada, y tipo de 

an tii nfl amatorio). 

Las alteraciones que induce la administración del ácido propiónico en el 

perro van desde gastritis, úlceras gastroduodenales e insuficiencia renal. Las 

pruebas de laboratorio pueden reportar reacciones leucemoides, anemia, 

elevación de la AST (aspartato aminotransferasa), elevación del NUS 

{nitrógeno urémico sanguíneo), creatinina, fósforo y el hallazgo mas relevante 

en el urianálisis es la gravedad especifica baja. 
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Además, se debe de tener en cuenta que algunos pacientes se 

encuentran en estado crítico, es decir que sufrían de hípovolemía, choque, 

estrés severo, disminución del gasto cardíaco, deshidratación e insuficiencia 

renal preexistente, por lo que en ellos se observa una predisposición a sufrir 

una erosión o ulceración gástrica. 

La justificación del presente estudio es : verificar a qué grado esta 

sustancia intoxica el estado mórbido del paciente. 
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HIPOTESIS 

En la actualidad, en la práctica profesional, el uso del naproxén está 

restringido por los efectos colaterales que tiene, sin embargo si el naproxén 

es utilizado con bastante frecuencia, por los dueños de los perros, para el 

tratamiento de inflamación asociada con desórdenes músculo-esqueléticos 

entonces el porcentaje de presentación de gastritis, úlceras gastroduodenales 

e insuficiencia renal podría ser considerable. 
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OBJETIVOS 

GENERAL 

Evaluar los signos clínicos en los casos presentados a consulta particular con 

diagnóstico de intoxicación por ácido propiónico en el periodo comprendido de 

enero de 1996 a febrero de 1997 

PARTICULARES 

1. Evaluar los efectos adversos del ácido propiónico en perros (gastritis, 

úlceras gastroduodenales e insuficiencia renal) considerando la causa de 

administración, la dosificación, la morbilidad, la mortalidad y los hallazgos 

del laboratorio. 

2. Establecer una correlación de la semiología como una consecuencia de la 

administración de esta droga aún a dosis terapéuticas. 
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MATERIAL \' METODOS 

La evaluación de los efectos del ácido propiónico se llevó a cabo 

en la clínica particular, se analizaron 112 casos con expedientes clínicos de 

perros que fueron presentados a consulta, con la historia de haber recibido 

anti-inflamatorios y sospechosos de padecer un problema de intoxicación por 

el mismo, en base a los exámenes clínicos de cada uno de ellos. (Se anexa 

formato de la Historia Clínica de los animales evaluados). 

Se seleccionaron de acuerdo a su historia clínica de un grupo de 

pacientes tratados con antiinflamatorios no esteroidales a causa de diversas 

lesiones en distintas áreas anatómicas con inflamación asociada a desórdenes 

músculo-esqueléticos como artritis reumática, espondilitis anquilosante, 

osteoartritis, atritis gotosa aguda, artrosis, fibrositis o reumatismo no 

articular, entre otras. 

El diagnóstico de la intoxicación se comprobó mediante la revisión de la 

historia clínica ; dosis de ácido propiónico administrado y resultados de 

análisis de laboratorio (biometria y bioquímica sanguínea, urianálisis y 

necropsia). 

Para el cumplimiento del segundo objetivo, se contrastó fa información 

de las Historias Clínicas con relación a la dosis de ácido propiónico con los 

resultados de los análisis de laboratorio realizados 
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RESULTADOS 

En el período comprendido de enero de 1996 a diciembre de 1997, se 

presentaron a consulta, 112 pacientes de diferentes edades, razas y sexo, 

que recibieron ácido propiónico (naproxén) por diversas causas : Fracturas 

(26%) ; discopatias {19%); miositis por traumatismo (1 0%) ; luxaciones (8%) ; 

heridas (6%) ; ruptura del ligamento cruzado anterior (S%) y ; artritis, 

tumores, neumonía, cistitis hemorrágica por traumatismo, displasia de cadera, 

infecciones del cuarto premolar, abscesos, blefaritis, glaucoma, osteomielitis, 

neumotórax, orquitis, neuritis traumática, anorexia y enteritis (26%). (Gráfica 

No. 1 y Cuadro No. 1 ). Cabe señalar que en el 88.4% de estos casos, han sido 

los propietarios de los pacientes quienes lo han administrado sin previa 

consulta mientras que el porcentaje restante ha sido el médico veterinario 

quien lo ha prescrito. 

El efecto adverso más común después de administración oral o 

parenteral de ácido propiónico es la úlcera gástrica o intestinal y en forma 

ocasional la necrosis hepática o renal en pacientes críticos. 

En este estudio aparentemente 25 pacientes (22%) de los 112 perros 

(100%), no presentaron signología alguna, mientras que los signos 

gastrointestinales fueron observados en 87 casos (78%), siendo en estos los 

más comunes : Deshidratación (71 %), anorexia (43%), melena (42%), vómito 

(41%), depresión (40%), hematemesis (36%), dolor abdominal (33%), mucosas 

pálidas (22%), tiempo de llenado capilar prolongado (22%), muerte (10%), 

poliuria-polidipsia (9%), diarrea (8%), choque hipovolémico {5%) y peritonitis 

como consecuencia de la perforación pilórica {2%). {Gráfica No. 2 y Cuadro 

No. 2). 
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Los hallazgos de laboratorio más sobresalientes en los casos de 

intoxicación por ácido propiónico encontrados en este trabajo fueron : Anemia 

(60%) ; leucocitosis (52%) ; reacción leucemoide (5%) ; aumento de los 

valores séricos de AL T (6%) ; AST (0%) ; creatinina (53%), FAS (fosfatasa 

alcalina sérica) (53%), NUS (47%) y; gravedad específica de la orina 

baja(38%), (Gráfica No. 3 y Cuadro No. 3) 

La necropsia de los casos de intoxicación por ácido propiónico, se 

realizaron sólo en 55 pacientes, dado que no a todos se les pudo realizar, 

unos porque no fallecieron o otros porque el propietario no autorizó la 

necropsia, los hallazgos mas significativos fueron : Ulcera gastrointestinal de 

leves a graves 26 casos (47%); melenas 21 (38%); daño hepático 13 (23%); 

y daño renal 7 (13%). (Gráfica No. 4) 

En este estudio, los efectos adversos se observaron con dosificaciones 

que varían entre los 4.5 mg/kg/24 horas hasta 750mg/kg/24 horas. De los 

pacientes que presentaron signología de intoxicación, 24 recibieron una dosis 

menor a la reportada como tóxica y 63 una dosis mayor. En los pacientes que 

no presentaron signología, la dosis varió de 2 mg/kg/24 horas a 91.6 mg/kg/24 

horas, de los cuales 11 recibieron una dosis menor a 15 mg/kg/24 horas y 14 

una dosis mayor. El promedio de la duración del tratamiento con ácido 

propiónico en los pacientes de este trabajo fue de aproximadamente 2 días. 
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CUADRO No. 1 

CAUSAS DE ADMINISTRACION DE ACIDO PROPIONICO 

DIAGNOSTICO No. DE CASOS PORCENTAJE(%) 

Fracturas 29 26.0 

Discopatías 21 19.0 

Miositis por traumatismo 11 10.0 

Luxaciones 9 8.0 

Heridas 7 6.0 

Ruptura de ligamento 

cruzado anterior 6 5.3 

Artritis 4 3.6 

Neumonía 4 3.6 

Cistitis hemorrágica por 

traumatismo 3 2.7 

Displasia de cadera 2 1.8 

Infección del IV 

premolar 2 1.8 

Absesos 2 1.8 

Anorexia 1 0.9 

Blefaritis 1 0.9 

Glaucoma 1 0.9 

Osteomielitis 1 0.9 

Neumotórax 1 0.9 

Orquitis 1 0.9 

Enteritis 1 0.9 

Neuritis traumática 1 0.9 
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CUADRO No. 2 

PRESENTACIÓN SEMIOLÓGICA 

EN PACIENTES QUE RECIBIERON ACIDO PROPIONJCO 

SIGNOS ClÍNICOS No. CASOS PORCENTAJE (%) 

Deshidratación 62 71 

Anorexia 38 43 

Melena 37 42 

Vómito 36 41 

Depresión 35 40 

Hematemesis 31 36 

Dolor Abdominal 29 33 

Tiempo de llenado 

capilar prolongado 19 22 

Mucosas pálidas 19 22 

Poi iuri a-poli di psi a 8 9 

Diarrea 7 8 

Choque hipovolémíco 4 5 

Peritonitis 2 2 
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CUADRO No. 3 

HALLAZGOS DE LABORATORIO PRESENTADO EN 

PERROS TRATADOS CON ÁCIDO PROPIÓNICO 

PORCENTAJE 

HALLAZGO CASOS (%) 

ANEMIA 67 60 

FOSFATASA ALCALINA SERICA (FAS) 60 53 

CREA TI NI NA 60 53 

LEUCOCITOS! S 58 52 

NUS 52 47 

GRAVEDAD ESPECIFICA BAJA EN ORINA 42 38 

AUMENTO DE VALORES SERICOS DE ALT 7 6 

REACCION LEUCEMOIDE 6 5 

AUMENTO DE VALORES SERICOS DE AST o o 
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DISCUSIÓN 

De acuerdo a los resultados expuestos, se puede hacer notar que de los 

112 pacientes como total ; 25 pacientes (22%) aparentemente no 

desarrollaron signos de intoxicación aún a dosis mayores a la reportada como 

tóxica (15 mg/kg/24 horas). Lo anterior pudo deberse a : resistencia del 

paciente a la droga, los propietarios no se percataron de los signos clínicos 

debido a que no conviven en forma directa con los pacientes o que la dosis 

administrada, en algunos casos, no fue la necesaria para alcanzar los niveles 

terapéuticos o de intoxicación. 

Los 87 pacientes restantes (78%). presentaron signología de 

intoxicación por ácido propiónico, lo cual se debe a las concentraciones 

sanguíneas persistentes que alcanza esta droga, como resultado de la 

eficiente y rápida absorción, después de la administración oral y a un tiempo 

prolongado de excreción llevado a cabo a través de las heces. Además se 

debe tener en cuenta que algunos de estos pacientes se encontraban en 

estado crítico, es decir, que sufrían de hipovolemia, estrés severo, 

disminución del gasto cardiaco o disminución de la perfusión tisular, 

deshidratación e insuficiencia renal preexistente, por lo que en ellos se 

observó una predisposición a sufrir una erosión, ulceración gástrica, o daño 

hepático y renal. 
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CONCLUSIONES 

Debido a los efectos adversos que ocasiona el ácido propiónico en el 

perro, se concluye lo siguiente : 

1. En caso de que la administración de agentes antíínflamatorios no 

esferoidales sea necesaria, se deberá de usar el ácido 

acetilsalisílico, a pesar de que también tiene efectos adversos 

2. En los pacientes en estado crítico (hipovolemia, estrés severo, 

disminución del gasto cardiaco o en animales con insuficiencia renal 

preexistente) no se deberá usar ácido propiónico. 

3. En base a los hallazgos de laboratorio, se puede sospechar de poder 

nefrotóxico en esta droga cuando éstos reporten azotemia y una 

gravedad específica baja en la orina. Por lo cual se recomienda tomar 

pruebas de funcionamiento renal en todos los pacientes que reciban 

terapia con ácido propiónico, en especial, aquellos que se encuentren 

en estado crítico. 

4. Se recomienda informar al propietario que no es recomendable 

administrar, ácido propiónico sin prescripción medica, en cualquier 

síntoma de inflamación que presente su perro, por los efectos 

colaterales. 
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