
Enfermedades hepatobili;

Bicarbonato
Factores antibacterianos
Inhibidor de la tripsina

secretora pancreática
O] -antitripsina

intestinal, experimentan el desdoblamiento peptídico
por la enterocinasa (también conocida como entero-
peptidasa; secretada por las células de la mucosa
duodenal) sobre el tripsinógeno y por la tripsina so-

la asimilación de los nutrientes. Bajo condiciones nor-
males, la actividad de estas enzimas digestivas sobre
el tejido pancreático está impedida por una red de
mecanismos defensivos. Estas enzimas digestivas exis-
ten como precursores inactivos para evitar la autodi-

gestión. La separación física mediante el empaqueta-
miento de los cimógenos en granulos membranosos
dentro de las células acinares, junto á la distancia en-
tre el sitio-de liberación de la enterocinasa y los cimó-
genos, impiden la activación enzimática prematura.
La presencia de inhibidores enzimáticos dentro del
páncreas (inhibidor de la tripsina secretora pancreáti-
ca, a,-antitripsina) y en la circulación {ai-antitripsina,
<x2-macroglobulinas) también aborta la activación en-
zimática inadvertida. Los esfínteres musculares en los
conductos pancreáticos bloquean el reflujo de los
contenidos duodenales, que a nivel experimental de-
mostraron inducir inflamación pancreática.

El evento que inicia la activación enzimática intra-
pancreática es la conversión del tripsinógeno en trip-
sina. Se han descubierto varios factores que condu-
cen a la activación de la tripsina en modelos experi-
mentales de la pancreatitis canina y felina y se sospe-
cha que ocurren en condiciones clínicas. La pancreati-
tis experimental inducida por la hiperestimulación
con ciertos agentes químicos o el uso de dietas espe-
cíficas (ricas en metionina y pobres en colina) parece
simular bastante mejor la enfermedad natural que
otros modelos. En tales modelos se ha demostrado
que por motivos indeterminados, los granulos cimó-
genos se fusionan con los lisosomas que contienen
proteasas, activando el tripsinógeno. A partir de este
punto, se activan otras enzimas digestivas y ocasio-
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Hiperplasia nodular (hallazgo incidental 6
gatos gerontes)

Pancreatitis aguda
Hiperplasia nodular (hallazgo incidental e

perros gerontes)

Pancreatitis aguda

isufic a pan' aática
;áticcis (Eurytre

procyonis)
Adenocarcínoma pancreático
Adenocarcinoma pancreático

Pancreatitis aguda (traumatismo; toxoplasmo-
sis aguda)

ción proteico/calórica; hiperacidez duode-
na!; pancreatitis recidivante aguda, intensa

Pancreatitis crónica (diabetes meüitus; hiper-
lipoproteinemia idiopátíca; h i pera d re ñoco r-
ticismo [?])

;ática exocrina por adeno-
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Hiperlipoproteinem
Después de ingerir ui

nudo lleva a la pancreatitis

Medicaciones
L-asparaginasa (?)
Azatioprina (?)
Otros quimioterápicos
Corticosteroides (controvertido)

Reflujo duodenal
Incremento de la presión intraluminal durante

tos profusos

Otros
Traumatismo abdominal
Estados hi perca Icémicos
Enfermedad de vías biliares (felinos)
Procesos infecciosos (toxoplasmosis, peritonitis

closa felina)
Híperadrenocorticismo (?)

nan aumento de la permeabilidad capilar y otras le-
siones pancreáticas directas, así como también el ini-
cio de la cascada de aminas vasoactivas. La tripsina,
fosfolipasa A, elastasa, lipasa y colipasa son responsa-
bles por la lesión vascular y necrosis. La inflamación
pancreática se extiende (ocalmente hacia el estóma-
go, duodeno y colon. Los polipéptidos vasoactivos li-
berados hacia la circulación sistémica a partir del
páncreas inflamado producen muchos de los efectos
sistémicos asociados por lo común con la pancreatitis
aguda grave (necrosis hepatocelular, edema pulmo-
nar, degeneración tubular renal, cardíomíopatía, hi-
potensión y coagulopatfa intravascular diseminada
[CID]). La magnitud de la pancreatitis es máxima
cuando se han consumido los inhibidores de proteasa
endógenos y la perfusión del páncreas es mfnima.

Se ha incriminado a diversos factores en el desa-
rrollo espontáneo de la pancreatitis aguda.(tabla 40-
3), la cual es considerablemente más frecuente en
caninos que en felinos. Es probable que participe

Figura 40-1 Paciente canino que exhibe dolor abdominal
craneal asumiendo una "p°stura de alivio." (Cortesía del Dr.
Wílliam E. Hornbuckle, Universidad de Corneíl, Colegio de
Medicina Veterinaria.)

Características clínicas

Los ejemplares de edad media o avanzada de las ra-
zas terrier o deportivas suelen afectarse con la pan-
creatitis aguda. No hay predilección sexual; están
predispuestos los machos y hembras castrados. Pres-
cindiendo de la raza o el sexo, la mayoría de los pe-
rros afectados por pancreatitis aguda idiopática son
obesos. Los antecedentes a menudo incluyen la in-
gestión reciente de una comida grasosa abundante.
Durante la anamnesis se deben registrar las drogas
administradas y evidencias de enfermedad intercu-
rrente. Los accesos recurrentes de pancreatitis aguda
constituyen una pancreatitis recidivante.

Los signos típicos y hallazgos del examen físico
son variables de acuerdo al estadio de la enfermedad
en la presentación y pueden variar desde la anorexia
y depresión con dolor abdominal indefinido (fig. 40-
1) en gatos y perros con afección leve hasta el vómi-
•to agudo profuso, diarrea hemorrágica, estado de
choque e incluso la muerte en los cuadros más gra-
ves (tabla 40-4). De acuerdo con los patrones histo-
patológicos, la inflamación pancreática leve a menu-
do se clasifica como edematosa o intersticial, y la más
pronunciada se categoriza como hemorrágica, necro-
tizante o supurativa. Las características clínicas de la
pancreatitis aguda coinciden a grandes rasgos con
esta clasificación, aunque la enfermedad natural se
representa mejor mediante el espectro de las dos for-
mas básicas como los extremos. Las complicaciones
(tabla 40-5) tienden a presentarse en la pancreatitis
aguda grave y para confirmar su existencia se requie-
ren estudios diagnósticos específicos.

Diagnóstico

La aproximación básica al diagnóstico del gato o pe-
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e (forma intersticial o edematosa) Moderada a grave (forma hemoi

Signos clínicos comunes
Depresión, anorexia, náusea (tialismo, lamido labial)
Vómitos
Comportamiento indicativo de dolor abdominal (postín

de alivio)

Otros signos clínicos
Diarrea (puede ser del intestino delgado o grueso)

Depresión, anorexia
Vómitos (posiblemente hematemesis)
Comportamiento indicativo de dolor abdoi

de alivio)

Hematoquecia/melena
Ictericia
Aflicción respiratoria
Estado de choque

Dolor abdominal
Fiebre
Deshidratación

i exploración física
¡izado en el cuadrante al derecho Dolor abdominal localizado e

cho o generalizado
Hebreo hipotermia
Deshidratación
Membranas mucosas hiperén
Taquicardia, taquipnea

ízgos del examen físi<

Arritmias cardíacas
Glositis, esfacelamientoglo
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Estudio diagnóstio

Médica
Arritmia
CID

ECG en di
Perfil de c

ea (efusión pleural; edema pulmonar; tr<
o pulmonar; síndrome de aflicción pulm
renal aguda

ietes mellitus permanente

culitis nodular

Quirúrgicas
ion ducta! biliar extrahepátic

seudoquiste pancreático

ion intestinal (por lo regular duodenal)

Hiperglucemia que persist
pancreatitis agu

Biopsia
Cultivos de la san(

?dic¡
las allá de la resoluc

Perfil de bioquímica, perfil de coagulación, ultrasonografía
Hemograma completo, ultrasonografía, aspiración para cito-

logía y cultivo (guiada con ultrasonografía o en la cirugía)
Radiología y ultrasonografía abdominal; estudio de contras-

te gastrointestinal anterior (si el paciente puede tolerar el
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rro con sospecha de pancreatitis consiste en la patolo-
gía clínica (hemograma completo, perfil de bioquími-
ca sérica, actividades amilasa y lipasa séricas y análisis
de orina) y placas radiográficas simples del abdomen.
La ultrasonografía abdominal ofrece el soporte más
convincente para la presencia de la pancreatitis, en es-
pecial si la radiología simple resulta poco concluyente.
Se requiere una evaluación amplia porque las caracte-
rísticas clínicas de la pancreatitis aguda son compati-
bles con otros problemas intestinales y extraintestina-
les {por ej., enteritis o gastroenteritis aguda, cuerpos
extraños intestinales, ingestión de toxinas, sepsis, peri-
tonitis, piómetra) que causan un abdomen agudo y
no existe una prueba aislada que sea patognomónica
para ella. Considerando las relaciones anatómicas en-
tre el páncreas e hígado en el gato (véase fig. 37-7) y
la reciente descripción de la frecuente concurrencia de
colangitis/colangiohepatiíis, enfermedad intestinal in-
flamatoria y pancreatitis leve en los felinos, no resulta
llamativo que la pancreatitis no se reconozca corno
una entidad clínica más prevalente. Este hecho puede
relacionarse con un reducido índice de sospecha debi-
do a los signos inespecíficos y métodos insensibles pa-
ra la detección de la pancreatitis en los gatos.

Hemograma completo La evidencia de deshidra-
tación (aumento del volumen celular aglomerado
[VCA] y concentración de proteína plasmática) y leuco-
citosis son anormalidades comunes en el hemograma
completo de un perro con pancreatitis. El leucograma
de estrés se aprecia en casos leves, con mayor leucoci-
tosis y desvío a la izquierda leve a intenso en los cua-
dros más serios. Los recuentos plaquetarios por lo regu-
lar son adecuados a menos que exista CID. El plasma
puede ser lipérnico e ictérico. Los gatos con pancreatitis
a menudo tienen anemia arregenerativa moderada.

Perfil de bioquímica sérica Los componentes de
mayor utilidad en el perfil de bioquímica sérica son las
concentraciones del nitrógeno ureico sanguíneo
(ÑUS), creatinina, glucosa, albúmina, calcio y büirru-
bina total, así como también las actividades enzimáti-
cas hepáticas (fosfatasa alcalina [FA], alanina transami-
nasa [ALT]). La azotemia prerrenal se detecta en más
del 50% de los gatos y perros con pancreatitis aguda
y es atribuible a la contracción del volumen por los
vómitos, falta de ingesta de líquidos y extravasación
de líquidos hacia el tercer espacio (cavidad abdomi-
nal, espacio intersticial) por el daño vascular. La azote-
mia renal y falla renal* .aguda son complicaciones po-
co habituales pero preocupantes de la pancreatitis
grave que pueden relacionarse con la vasoconstric-
ción inducida por aminas vasoactivas o hipovolemia
prolongada. La liberación del glucagón en-exceso de
insulina desde un páncreas inflamado causa hiperglu-

i capítuli

cemia modesta (200-250 mg/dl) en un 65% de los
gatos y perros con pancreatitis; el estrés también pue-
de ser un factor contribuyente en los felinos. La pre-
sencia de la hipoalbuminemia podría derivar del de-
rrame vascular y peritoneal. La hipocalcemia (después
de corregir por la concentración de albúmina) se con-
sidera secundaria a un desvío agudo del calcio hacia
los tejidos blandos, como el músculo, debido al dete-
rioro en la integridad de membrana. Pueden partici-
par mecanismos hormonales como la tirocalcitonina y
sensibilidad paratiroídea anormal. Los depósitos del
calcio en placas de grasas saponificadas no son tan
importantes para la hipocalcemia como se creía en el
pasado. La extensión del proceso inflamatorio pan-
creático hacia el hígado ocurre en forma directa debi-
do a la cercana proximidad de los dos órganos y en
forma indirecta cuando las enzimas digestivas activa-
das arriban al tejido hepático mediante las rutas linfá-
ticas comunes. La elevación de las actividades FA (in-
cremento de 2 a 17 veces) y ALT {normal a incremen-
to de 8 veces) es una alteración frecuente en pacien-
tes felinos y caninos con pancreatitis; la hiperbilirrubi-
nemía moderada (incremento de 2 a 5 veces) se de-
tecta en el 30-40% de los perros afectados. Los gatos
a menudo suelen ser ictéricos en la presentación. Se
observa una mayor hiperactividad FA y ALT y biiirrubi-
nemia con la interrupción del flujo de bilis a través del
colédoco por la inflamación pancreática adyacente.

anormales pero son incluso menos específicos. La hi-
perlipidemia basal e hiperglucemia persistente en pe-
rros diferentes del Schnauzer miniatura con hiperlipo-
proteinemia idiopática son altamente sugestivas de
diabetes mellitus; el cambio predominante es la híper-

utilidad para seleccionar el tipo de solución parenteral
a utilizar y determinar la cantidad de potasio que se
requiere suplementar {véanse tablas 55-2 y 55-4).

Actividad amilasa sérica La actividad amilasa to-
tal sérica es elevada en la mayoría de los perros con
pancreatitis (> 80%); por ello, se considera una prue-
ba específica para esta enfermedad. No obstante, al
igual que en otras actividades enzimáticas séricas, el
valor debe interpretarse considerando los tejidos de
origen (en primer lugar páncreas, también mucosa
duodenal, con contribuciones relativamente menores
de otras regiones del sistema digestivo y de órganos
extradigestivos), mecanismos de incremento de la ac-
tividad sérica y medios de eliminación de la enzima.
La actividad amilasa total sérica bajo condiciones nor-
males se origina primariamente a partir del páncreas y
la mucosa duodenal. El riñon participa ^n la depura-
ción de la enzima sérica en los estados normales y pa-
tológicos, de modo que la falla renal puede ocasionar
un aumento (2,5-3 veces) de la actividad amilasa séri-
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ca. Estos factores hacen que la interpretación de la ac-
tividad amilasa sérica en el paciente canino azotémico
vomitador sea mucho más difícil porque la duodenitis
marcada o un cuerpo extraño duodenal podrían cau-
sar un cuadro clínico idéntico. La separación de la ac-
tividad amilasa sérica total en isoamilasas organoespe-
cíficas mejora la precisión diagnóstica del método, de
manera especial en el 15-20% de los perros con pan-
creatitis que tienen valores totales normales. Sin em-
bargo, este análisis no está disponible en el comercio.
La actividad amilasa sérica no es un indicador confia-
ble de inflamación pancreática fetina.

Actividad lipasa sérica Se afirma que la lipasa tie-
ne una distribución tisular más limitada (en primer lu-
gar páncreas y mucosa gástrica y duodenal) que la
amilasa y su actividad sérica se ha promocionado co-
mo una prueba mejor de liberación acelerada desde un
páncreas inflamado. Similar a la amüasa, la lipasa se eli-
mina por el riñon y su actividad puede ser elevada en
los perros con falla renal (2,5-3 veces), pero no en
aquellos con azotemia prerrenal. La cortlcoterapia (de-
xametasona, prednisona) y la manipulación del pán-
creas durante la cirugía pueden incrementar la activi-
dad lipasa sérica (> 3 veces) en los pacientes caninos
sin cambios histopatológicos en el páncreas. La activi-
dad lipasa sérica en los modelos de pancreatitis aguda
canina experimental es más o menos paralela a aquella
de la amilasa, aunque a menudo esto no es válido para
la enfermedad natural. Muchas veces aumenta una o la
otra, o ambas pueden ser altas o normales, y la magni-
tud de la hiperactividad no guarda correlación con el
grado de la inflamación pancreática. La actividad lipasa
sérica fue elevada en la pancreatitis felina experimental,
pero'clfnicamente es poco confiable.

Análisis de orina La orina para el análisis debe
obtenerse antes que se administre la fluidoterapia pa-
ra valorar mejor la patogenia de la azotemia. Otros
aspectos del urianálisis que son valiosos para estable-
cer tendencias y comparar con los valores séricos son
los contenidos de glucosa y bilirrubina (sin cambios,
incremento, disminución).

Imagenología diagnóstica No existen signos ra-
diográficos patognomónicos de la pancreatitis-solo hay
patrones que son compatibles con peritonitis localiza-
da. Estos signos incluyen la apariencia de vidrio esmeri-
lado en el cuadrante craneal derecho del abdomen,
bolsas gaseosas atrapadas en el duodeno y un efecto
de masa de opacidad aumentada en el área del pán-
creas que desplaza al duodeno hacia la derecha, ensan-
cha el ángulo piloroduodenal y puede retardar el vacia-
miento gástrico (fig. 40-2). Las placas radiográficas sim-
ples pueden ser de utilidad para descartar cuerpos ex-
traños intestinales, que pueden cursar con vómitos, do-
lor abdominal, hiperactividad amilasa y lipasa y leucoci-

Figura 40-2 Placa radiográfica abdominal ventrodorsal de'

contraste en el estómago e intestino delgado delinea la ru-
ta del duodeno, que está desplazado hacia lateral. El lumen
duodenal parece irregular, lo que es compatible con híper-
motilidad.

tosis. Otras etiologías, como la duodenitis marcada y
ulceración duodenal, pueden ocasionar cambios radio-
gráficos similares a los presentes en la pancreatitis.

Los gatos con pancreatitis a menudo tienen líqui-
do detectable con la radiología en los compartimien-
tos corporales. De los gatos que tienen indicios de co-
lecta, la mayoría exhibe efusiones en las cavidades
pleural y abdominal.

La ultrasonografía es la técnica de imagen preferi-
da para la pancreatitis, por rendir información más es-
pecífica acerca del tamaño, forma y homogeneidad
del páncreas que las placas radiográficas simples del
abdomen. Los cambios más constantes son un efecto
de masa no homogéneo e hipoecogenicidad en ia zo-
na del páncreas atribuible al edema, hemorragia y
exudación inflamatoria (fig. 40-3). También puede
existir evidencia de conductos biliares dilatados. El ha-
llazgo de estructuras con densidad de líquido homo-
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Figura 40-3 Corte ultrasonográfico
abdominal de un páncreas agranda-
do, algo indefinido, en un paciente
canino con pancreatitis aguda. El co-

duodei nada.

géneas más discretas es compatible con abscesos o
formación de seudoquistes, que son complicaciones
de la pancreatitis grave.

Otros estudios La pancreatitis aguda es altamente
probable en un gato o perro con signos y hallazgos
del examen físico compatibles, leucocitosis, activida-
des enzimáticas hepáticas anormales y evidencia ultra-
sonográfíca de inflamación pancreática, incluso si las
actividades íipasa y amilasa son normales. Si los resul-
tados son poco concluyentes pueden ser necesarios
otros estudios. Cuando existe efusión abdominal, la
abdominocentesís puede rendir líquido para el exa-
men citologico y análisis bioquímico específico. Como
la pancreatitis aguda es un tipo de peritonitis química,
los resultados del análisis otológico suelen ser compa-
tibles con un exudado aséptico. Las actividades amila-
sa y íipasa en el líquido abdominal a menudo son más

marcada también pueden rendir el mismo resultado.
Otros estudios diagnósticos han sido explorados en

la investigación por una evaluación más específica y
sensible de la pancreatitis aguda felina y canina. Ade-
más de la separación de la isoamilasa sérica, se estudió
la medición de la tripsina inmunorreactiva (TLI) en
suero, la cual es más empleada en la detección de la
insuficiencia pancreática exocrina (IPE; véanse págs.
611 -613), en la pancreatitis canina experimental y de-
mostró tener beneficios en algunos casos, clin icos en
gatos y perros. En tales pacientes el valor ha sido más
alto que el normal (> 35 ug/L), indicando una secre-
ción inapropiada de la enzima desde el páncreas. El

valor de TLI sérica debe juzgarse considerando la fun-
ción renal porque puede haber elevaciones en los pa-
cientes caninos con enfermedad renal no azotémica.
Otro indicador preciso de pancreatitis aguda, la reduc-
ción de las actividades antiproteasa (a-,-antitripsina,
a2-macrogíobulina), se documentó en los modelos de
pancreatitis canina experimental y conlleva una im-
portancia terapéutica. La medición del péptido de ac-
tivación del tripsinógeno en plasma y orina de los pe-
rros con pancreatitis también se está investigando. En
la actualidad, el inconveniente para el empleo rutina-
rio de todos estos estudios es que se ofrecen en forma
limitada y sólo en ciertos laboratorios; por ello, los re-
sultados no tienen la suficiente rapidez para colaborar
con la toma de decisiones.

Si el diagnóstico todavía es esquivo, puede realizar-
se laparotomía exploratoria y biopsia pancreática. El
edema, hemorragia y placas de necrosis grasa peripan-
creáíica se identifican sin dificultad a simple vista como
marcadores de un páncreas inflamado. Es controverti-
do sí la biopsia pancreática causo pancreatitis. La mani-
pulación del páncreas normal en la cirugía no induce
pancreatitis, pero el trauma de obtener una biopsia en
un páncreas ya inflamado podría exacerbar la inflama-
ción existente y complicar mucho más la recuperación
posoperatoria del gato o perro con pancreatitis.

Tratamiento y pronóstico
La pancreatitis aguda en gatos y perros debe conside-
rarse como una enfermedad potencialmente devasta-
dora y tratarse con agresividad. Las metas del trata-
miento comprenden: 1) restaurar y mantener el volu-
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men intravascular y perfusión pancreática, 2) reducir
la secreción pancreática, 3) aliviar el dolor, 4) manejar
las complicaciones que retardan la recuperación com-
pleta y 5} suministrar un soporte nutridonal.

Las bases del tratamiento de la pancreatitis aguda
son la fluidoterapia y ei ayuno total. Las soluciones
electrolíticas balanceadas se infunden en cantidades
suficientes para tratar la deshidratación y pérdida
continuadas y cubrir las necesidades de manteni-
miento durante el período de ayuno totai, que puede
ser de 48 a 72 horas (o más tiempo). El ayuno total y
la administración de todas las medicaciones por ruta
parenteral impiden la estimulación gástrica, la cual fo-
menta secreción pancreática. Si es posible, debe evi-
tarse la visión y el olor del alimento porque tales fac-
tores también inician la secreción del páncreas.

Tratamiento de la pancreatitis leve Para el gato
o perro con afección leve, mínima deshidratación y sin
azotemia, las soluciones parenterales pueden infundir-
se por la ruta SC. Al menos 24 horas después del últi-
mo episodio de vómitos, se ofrecen cantidades reduci-
das de agua y luego alimento blando (alimento para

felino hipograso [Feline w/d o Canine i/d, Hill's Pet
Products, Topeka, Kan.,]) 4 veces al día. Si el agua y el

uno puede incrementarse en forma gradual hasta cu-
brir los requerimientos diarios totales, por lo usuaí du-

(por ej., anticolinérgicos, antibióticos). La recupera-
ción debería ser completa en cerca de 1 semana.

En general el pronóstico es bueno nara los pacien-
tes caninos con un ataque aislado de pancreatitis leve.
El manejo dietético empleando una dieta pobre en
grasas, rica en carbohidratos y con moderado nivel de
proteínas (por ej., Canine Í/d o w/d, Hill's Pet Products,
Topeka, Kan.,) debe instituirse en forma indefinida pa-
ra prevenir la recurrencia. El acceso a sobras de mesa,
alimento de otras mascotas en el hogar y basura debe
ser estrictamente prohibido. El arroz hervido y queso
cottage pueden incorporarse en las dietas prescriptas
para alentar la aceptación. Los perros obesos deben ser
adelgazados. Puede requerirse una marcada restricción
de la grasa dietética (Canine r/d, Hill's Pet Products,
Topeka, Kan.) en los perros que tienen hiperlipoprotei-
nemia idiopática o que experimentan accesos repeti-
dos confirmados de pancreatitis. La administración de
un suplemento de enzimas pancreáticas se considera
que alivia el malestar abdominal en los pacientes hu-
manos con pancreatitis crónica; este régimen puede
resultar conveniente en el animal individual con acce-
sos repetidos confirmados de la pancreatitis.

Tratamiento de la pancreatitis grave Se aplican
los mismos principios terapéuticos en el paciente feli-

T A B L A 4 0 - 6

Pancreatitis
Ayuno total durante 48-72 horas; suministrar líquidos

sustituir las pérdidas activas con solución electrolí-
tica balanceada por ruta SC o EV

Administrar cantidades reducidas de agua, luego au-
mento blando (alimento para bebés a base de car-
ne hiposódico o alimento comercial balanceado
restringido en grasas) 4 veces ai día, al menos 24
horas después del último episodio de vómito

Los gatos o perros susceptibles a los accesos recurren-
tes de pancreatitis deben recibir una dieta restrin-
gida en grasas en forma indefinida, sin acceso a las
sobras de mesa o basura

Pancreatitis grave

lapso supera los 5 días, suministrar soporte nutri-

parenteral total)

satisfacer los requerimientos de mantenimiento y
sustituir las pérdidas activas empleando soiución
electrolítica balanceada EV

Administrar plasma reciente o rediente-congelado pa-
ra suministrar actividad antiproteasa

Administrar antibióticos parenterales de amplio es-
pectro

Utilizar antieméticos de acción central si el vómito es
profuso

Administrar analgésicos para el dolor abdominal
Tratar las computaciones si se detectan (véase tabla

40-5)

4 y 40-5), pero son más intensivos (tabla 40-6). Los lí-
quidos deben administrarse por ruta EV, de preferen-
cia con un catéter permanente en una vena de gran
calibre para poder monitorear la presión venosa cen-
tral. Esta vigilancia de la tensión venosa, junto a ¡a
medición de la producción de orina, VCA, contenido
de proteínas plasmáticas y peso corporal asegura que
los requerimientos hídricos sean cubiertos sin subesti-
marlos ni excederlos. Dos de los errores más frecuen-
tes en el manejo de un paciente canino con pancrea-
titis aguda grave son el suministro de una fluidotera-
pia insuficiente (subhidratación) y la pronta reinstitu-
cíón de la alimentación enteral.



C A P I T U L O 40

Puede ser necesario un período de ayuno total de 5
días o más tiempo. Si el vómito es prolongado y no se
relaciona con obstrucción intestinal, pueden adminis-
trarse antieméticos de acción central (clorpromazina
[Thorazine] o proclorperazina [Cornpazine]), 0,25-0,5
mg/kg IM o SC 3 o 4 veces al día, en tanto se expanda
el volumen intravascular. Los analgésicos que causan
mínimos cambios en los conductos o secreciones del
páncreas son la meperidina (Demerol) (3 mg/kg [feli-
nos] a 10 mg/kg [caninos] IM según se requiera), oxi-
morfona (Numorphan) (0,03-0,05 mg/kg IM según se
requiera) y butorfanol (Torbugesic) (0,055-0,11 mg/kg
SC 2 o 4 veces al dfa; sólo en caninos). La transfusión
con plasma reciente o reciente-congelado demostró
ser de beneficio en los perros con pancreatitis aguda al
suministrar actividad antiproteasa y se la puede repetir
si no se aprecia una mejoría estable.

Aunque las bacterias no cumplen un papel prima-
rio en la pancreatitis aguda canina, el páncreas necro-
sado es un excelente medio para la proliferación mi-
crobiana. La frecuencia de sepsis pancreática se des-
conoce en el perro, pero los microbios recuperados
con mayor asiduidad en los pacientes humanos son
los gramnegativos (por ej., Escherichia coli, Klebsieila
pneumoniaé). En algunos pacientes caninos puede ser
difícil diferenciar la pancreatitis grave de la infección
pancreática o sistémica por gramnegativos; las mani-
festaciones clínicas y los cambios hematológicos (leu-
cocitosis con desvío a fa izquierda y cambios neutrofí-
licos tóxicos) son similares. En tales casos, la cefotaxi-
ma (Claforan) (6-40 mg/kg IM o EV 4 veces al día) o
trimetoprima-sulfametoxazol (Septra) (15 mg/kg EV 2
veces al día; debe diluirse y administrarse con lentitud
en una vena central durante 60-90 minutos) son bue-
nas elecciones empíricas porque penetran bien en el
páncreas canino. La enrofloxacina (Baytril) (2,5-5 mg
IM o EV 2 veces al día) alcanza buenas concentracio-
nes pancreáticas y es efectiva contra la mayor parte
de los patógenos deí páncreas, de modo que también
puede utilizarse. Otros antibióticos tradicionalmente
recomendados para la sepsis a gramnegativos en los
perros (por ej., amikacina y ampidlma o cefalotina)
también alcanzan concentraciones terapéuticas en ei
páncreas inflamado canino o felino. No se requiere la
administración de insulina para la hiperglucemia mo-
desta a menos que desarrolle la cetosis o aquella per-
sista y aumente de manera estable. Si se requiere in-
sulina, debe emplearse la forma regular en dosis que
mantengan las concentraciones de glucosa sanguínea
en el orden de los 150-200 mg/dl.

Se han mencionado otras medidas terapéuticas
para el tratamiento de la pancreatitis grave pero no
tienen un vaíor probado. Algunos investigadores re-
comiendan la administración de heparina (50-75

Ul/kg SC 2 o 3 veces al día) para desalentar las ten-
dencias tromboembólicas y asegurar la perfusión pan-
creática, pero esta medida no ha sido evaluada en for-
ma crítica. La administración rutinaria de corticoste-
roides no se recomienda excepto para el empleo a
corto plazo en el estado de choque. El lavado perito-
neal demostró mejorar la sobrevida en los perros con
pancreatitis experimental al eliminar los productos tó-
xicos y enzimas digestivas activadas. También se co-
municó en forma reciente su éxito en la prevención de
la sepsis pancreática que ocurre después de una apa-
rente recuperación en pacientes humanos con pan-
creatitis aguda grave, pero como el lavado peritoneal
debe continuarse durante 1 semana, puede no ser

Los parámetros clínicopatológicos además del VCA
y concentración de proteína plasmática que deberían

concentraciones del MUS o creaíinina. El hemograma
completo y perfil de bioquímica deberían realizarse día
por medio hasta establecer una tendencia favorable. Si
la actividad amilasa y/o lipasa sérica es anormal al ini-
cio, el análisis puede repetirse día por medio.

La fluidoterapía EV debe reducirse en forma gradual
y suspenderse y reasumirse la ingesta de líquidos y ali-
mentos sólo después que resuelven las manifestaciones
clínicas, hiperamilasemia/hiperlipasemia, leucocitosis y
azotemia. Esto puede demorar 5-7 días o más tiempo.
Las actividades enzimáticas hepáticas anormales pue-
den persistir más tiempo y en tanto se aproximen a la
normalidad, no deberían ser un motivo para mantener
al paciente hospitalizado. SÍ el vómito recurre, se insti-
tuye un ayuno total durante 24 horas. Si el ayuno total
supera los 5 días, se instituye la nutrición parenteral to-
ta! o se coloca un tubo de alimentación yeyunal me-
diante cirugía. Después del alta hospitalaria debe se-
guirse el mismo pían de manejo dietético que el sugeri-
do para los perros con afección leve. Es mínima la infor-
mación existente para establecer recomendaciones en
el manejo a largo plazo de los pacientes felinos con
pancreatitis. Desde el punto de vista empírico, los gatos
se manejan de manera similar que los perros hasta que
los resultados de los estudios indiquen lo contrario.

Las complicaciones (véase tabla 40-5) deben tratar-
se según se presenten. Aunque no hay bases firmes
para asegurar el pronóstico en los pacientes caninos
con pancreatitis aguda grave, a mayor número de
complicaciones, peor es el pronóstico. Algunas com-
plicaciones (por ej., falla renal aguda, arritmias cardía-
cas) se tratan en forma médica. La obstrucción coledo-
ciana, por el edema e inflamación del páncreas adya-
cente, por lo común es de carácter transitorio en los
gatos y perros con pancreatitis. La obstrucción ductal
biliar permanente que ocurre después que resuelve ía
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fase aguda de la pancreatitis es una indicación quirúr-
gica. Los incrementos progresivos en las actividades
FA y ALT séricas, hiperbilirrubinemía creciente y signos
ecográficos de un árbol biliar extrahepático dilatado
son justificativos para la cirugía descompresora biliar.

Tres informes recientes describieron masas pan-
creáticas (absceso, flemón, seudoquiste) en 6 perros,
7 perros y 1 gato, respectivamente, como complica-
ciones de la pancreatitis aguda grave. La intervención
quirúrgica desde los 5 días hasta varias semanas des-
pués del comienzo de la pancreatitis se requirió en to-
dos menos un perro que se recuperó en forma espon-
tánea; el gato y sólo ¡os 3 perros operados sobrevivie-
ron. Las indicaciones para la intervención quirúrgica y
desbridamiento pancreático comprenden: 1) aparen-
te recuperación con recurrencia sintomática o 2) fie-
bre y leucocitosis persistentes con desvío a la izquier-
da y cambios neutrofílicos tóxicos más allá del tiempo
aguardado para la recuperación, ¡unto a la evidencia
física, radiológica o ultrasonográfíca de una masa en
el área del páncreas. Si bien cada una de estas masas
por lo usual es estéril, si es factible deben obtenerse
muestras para el cultivo/antibiograma. La cirugía pue-
de retardarse en los pacientes con patrones ecográfi-
cos de una masa pero que exhiben evolución favora-
ble con el tratamiento médico.

PANCREATITIS FELINA-ASPECTOS
COMPARATIVOS

El síndrome de la pancreatitis aguda tal como se co-
noce en los caninos rara vez se presenta en los feli-
nos. En el gato es más frecuente que la inflamación
pancreática sea subclínica y/o parte de una enferme-
dad sistémica, como la toxoplasmosis. Los mismos
signos clínicos y alteraciones del laboratorio observa-
dos en los perros con pancreatitis aguda se han nota-
do en los casos experimentales y algunos cuadros es-
pontáneos en el gato, pero son más sutiles. Sobre la
base de los cambios histopatológicos en el páncreas,
al menos existirían dos tipos de pancreatitis grave en
los felinos: necrotizante aguda (más corriente) y su-
purativa aguda (menos frecuente pero observada en
gatos más jóvenes). En su mayoría, los gatos eran ca-
seros de peso normal o delgados. La forma supurati-
va aguda se reconoció con mayor asiduidad en gatos
jóvenes (edad media= 3,5 años). La letargía, anore-
xia, vómito, deshidratación, pérdida ponderal, icteri-
cia e hipotermia son los signos típicos para los gatos
con ambas formas. Como los antecedentes y datos
del examen físico en los gatos con pancreatitis son
inespecíficos, el diagnóstico antemortem puede ser
difícil. Las mismas medidas diagnósticas y terapéuti-

cas empleadas en los caninos con sospecha de pan-
creatitis se recomiendan para los gatos excepto por
la duración del ayuno total. Debido a la probabilidad
de lipidosis hepática asociada con un ayuno total
prolongado, se recomienda la institución de la nutri-
ción parentera! total tan pronto como se reconozca
la pancreatitis. Ambas formas de pancreatitis recono-
cidas en los gatos son graves y pueden ser de reco-
nocimiento esquivo, de modo que el pronóstico pa-
rece ser reservado a nefasto en la actualidad.

PANCREATITIS RECIDIVANTE
Y CRÓNICA

Características clínicas y diagnóstico
El síndrome clínico de la pancreatitis aguda es bien co-
nocido en los caninos y está aumentando su reconoci-
miento en los felinos. Algunos perros parecen experi-
mentar accesos repetidos de pancreatitis aguda, con

podrían estar padeciendo una pancreatitis recidivante.
La información sobre la pancreatitis felina es bastante
exigua para implicar un síndrome similar en el gato.

La pancreatitis crónica se diagnostica primero me-
diante el examen histopatológico del tejido pancreáti-
co. La inflamación persistente en general subclfnica se
considera que lleva a la depleción progresiva del teji-
do pancreático funcional. Con la suficiente destruc-
ción del tejido pancreático funcional, la insuficiencia
pancreática exocrina y diabetes mellitus pueden
emerger en un número reducido de gatos y perros.

Tratamiento y pronóstico
La pancreatitis recidivante y la crónica en los perros se
controlan en primer lugar mediante un manejo nutri-
cional estricto empleando una dieta de elevada diges-
tibilídad con incremento de ía fibra y contenido graso
limitado (véase pág. 791). El cumplimiento estricto
de la dieta controlada se asocia con un pronóstico
bueno. La administración de insulina y suplementos
de enzimas pancreáticas se indica para los gatos y pe-
rros con pancreatitis indetectable que ha motivado
insuficiencia exocrina y endocrina.

INSUFICIENCIA PANCREÁTICA
EXOCRINA
Patogenia
Una discapacidad acinar mayor del 90% para secretar
enzimas digestivas redunda en la sintomatología de la
malasimilación nutricional. Antes se pensaba que un
solo ataque de pancreatitis aguda grave o los accesos
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repetidos de pancreatitis menos intensa provocaban
la pérdida progresiva del tejido celular acinar. Estu-
dios más recientes indicaron que esta etiología de IPE
es poco habitual y que la atrofia acinar hereditaria (en
Pastores alsacianos) o adulta (idiopática, en cualquier
raza) es responsable por la mayor parte de los casos
de IPE canina. Lo inverso puede ser válido para la IPE
felina; la destrucción progresiva del tejido acinar aso-
ciado con pancreatitis subclínica crónica se sospecha
como la causa más corriente, con casos ocasionales
de atrofia celular acinar pancreática.

Los nutrientes ingeridos no son biotransformados
en formas absorbibles en los gatos y perros con IPE
debido a (a ausencia de la actividad enzimática intra-
luminal. Los cambios secundarios en la mucosa intes-
tinal son primordiales en la génesis de la malasimila-
ción; en los perros con IPE se han identificado atrofia
vellosa, infiltración celular inflamatoria y alteración de
la actividad enzimática de mucosa. Es probable que
participen múltiples factores incluidos aquellos de ori-

cación bacteriana es un problema común en la IPE ca-
nina, tal vez debido a la ausencia de las secreciones
pancreáticas que poseen propiedades antibacterianas
y puede explicar muchos de los cambios en la muco-
sa. En la IPE experimental y algunos casos naturales,
ia población bacteriana duodenal se normalizó des-
pués de la suplementación de enzimas pancreáticas.
Dependiendo de las especies bacterianas en exceso,
puede haber alteraciones en la actividad enzimática
del ribete en cepillo, grados de atrofia vellosa y com-
petencia por los nutrientes ingeridos. Se demostró
malabsorción de la cobalamina (vitamina B12), quizás
en relación con la hípermultiplicación bacteriana y
otros factores, y de las vitaminas liposolubles A y E en
los perros afectados, pero parecen tener escasas con-
secuencias clínicas. Existe poca información sobre el
impacto de la IPE en el metabolismo de la vitamina K
en caninos y felinos. La deficiencia de vitamina K fue
comunicada en un gato con IPE; la coagulopatía re-
solvió con la suplementación enzimática pancreática.

Características clínicas
Los gatos y perros con IPE suelen llegar a consulta con
antecedentes crónicos de pérdida ponderal a pesar de
un apetito vigoroso e incluso famélico. Los propietarios
también pueden hacer referencia a la pica y coprofa-
gia. Las deposiciones pueden ser normales, blandas y
voluminosas (fig. 40-4) o acuosas. Los Pastores alsacia-
nos afectados por lo regular son presentados hacia los
2 años de vida (fig. 40-5), mientras que otras razas
suelen ser adultos de edad media; no hay predilección
sexual. Rara vez, los animales afectados pueden tener

jura 40-4 Paciente felino, mestizo, hembra castrada, A
os, con IPE. El animal era estrictamente de exteriores, poi
o el propietario no consultó por polifagia o deposiciones

debido a la marcada malabsorción de la vitamina K (li-
posoluble). Existen pocas anormalidades en el examen
físico excepto por grados de pérdida ponderal, pelaje
de mala calidad y posiblemente tinción aceitosa de la
región perineal debido a la esteatorrea. Los afectados
están activos, alertas y hambrientos (fig. 40-6).

Diagnóstico
Los resultados de la patología clínica convencional
(hemograma completo, perfil de bioquímica, análisis
de orina) son normales. Algunos pacientes caninos
tienen hiperactividad ALT sérica (incremento de 2 a 3
veces) debido a la disrupción de la barrera del intesti-
no delgado y resultante inflamación hepática y mu-
chos son hipocolesterolémicos. En este punto, la
anamnesis, examen físico y estudios diagnósticos no

Figura 40-5 Apariencia física de un Pastor alsaciano, macho,
de 2 años, con IPE. {Cortesía del Dr. William E. Hornbuckle,
Universidad de Cornell, Colegio de Medicina Veterinaria.)
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arribar a un diagnóstico presuntivo (tabla 40-7). El
desafío con trigliceridos opera sobre el principio que
los perros con !PE o enfermedad primaria del intesti-
no delgado pueden tener malabsorción de grasas y
que los valores de trigliceridemia posadministración
de aceite de maíz serían similares a la medición basal
en tales circunstancias. Cuando la prueba se repite
con el agregado de polvo de enzimas pancreáticas
(Viokase-V) al aceite de maíz y la trigliceridemia pos-
dosis incrementa al menos al doble de ia basal, puede
hacerse un diagnóstico tentativo de IPE (fig. 40-7).
Sin embargo, estas observaciones aisladas no son evi-

maíz/kg

Figura 40-7 Resultados del desafío con triglicéridos en un
Springer spaniel inglés, hembra castrada, de 10 años; TLI
sérica de 0,3 ug/L.

Prueba de desafío con triglicéridos
1. Después de 12 horas de ayuno, obte

de suero y administrar 3-4 mi de aceite de
por boca

2. Medir la concentración de triglicéridos en suero a
las O, 2 y 3 horas después del aceite (fig. 40-7)
a. Normal: incremento de 2-3 veces sobre el valor

basal en las muestras posdosis
b. Anormal: sin cambios del valor basal en las mues-

tras posdosis
3. Si es anormal, repetir el estudio al día siguiente pero

agregando 2 cucharitas de polvo de enzimas pan-
creáticas (Viokase-V) a la dosis del aceite de maíz
a. Sensible a las enzimas pancreáticas: incremento

de 2-3 veces en la concentración de triglicéndos
en suero sobre el valor basal

dificaciones en las concentraciones de triglicéri-
dos séricos en las muestras posdosis; considerar
una enfermedad primaria del intestino delgado
(véase Parte 3: Sistema digestivo)

Análisis fecal cualitativo
1 . Actividad proteolítica (tripsina) fecal

a. Mezclar 1 mi de heces con 9 mi de bicarbonato
de sodio al 5%; incubar con tubos de gelatina
durante 30-60 minutos a 37°C; realizar la prue-
ba a! menos 3 veces en cada paciente

b. Normal: la gelatina se disuelve si hay tripsina y
existen pocas fibras de músculo estriado intac-
tas observadas en los frotis fecales recientes co-
loreados con Wright

2. Actividad arnilasa fecal
a. Colorear frotis fecales recientes con solución de

yodo Lugol ai 2%
b. Normal: hay pocos granulos de almidón (color

azul negro)
3. Actividad ¡¡pasa fecal

a. Colorear frotis fecales recientes con Sudán III.
b. Normal: hay pocos glóbulos de grasa (color rojo

anaranjado)
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dencia concluyeme de IPE porque pueden existir re-
sultados falsos (negativos y positivos).

La valoración cualitativa de la actividad tripsina fe-
cal también se encuentra sujeta a diferencias en la
técnica, interpretación y variación diaria. El examen
microscópico fecal por evidencia de fibras de músculo
estriado intactas, granulos de almidón y glóbulos de
grasa es un estudio diagnóstico subjetivo impreciso
para la IPE pero brinda información de sostén. Si hay
malabsorción de triglicéridos, ausencia constante de
actividad tripsina en muestras fecales frescas seriadas
y evidencia reiterada de nutrientes sin procesar en las
heces bajo coloraciones especiales, el cuadro es muy
sugestivo de IPE y puede instituirse un tratamiento es-
pecífico mientras se aguardan los resultados de los es-
tudios definitivos.

Ahora que se validaron los análisis para ambas es-
pecies, el método definitivo para el diagnóstico de la
IPE felina y canina es la medición de la tripsina inmu-
norreactiva (TU) sérica después de un ayuno de 12
horas. La concentración de TLI sérica refleja la libera-
ción de tripsinogeno desde las células acinares pan-
creáticas, de modo que ios valores subnormales indi-

normales para los perros son de 5-35 ug/L; con un
valor < 2 ug/L diagnóstico de IPE y una zona ambigua
o marginal de 2-5 ug/L. El rango normal para la TU
sérica felina es de 17-49 ug/L; los valores < 10 ug/L
son compatibles con el diagnóstico de IPE y aquellos
entre 10 y 1 7 ug/L son ambiguos. El contenido pro-
teico en la dieta ofrecida en el momento de recolec-
tar la muestra puede influir en forma positiva en el va-
lor de TLI sérica (a rnayor o menor contenido protei-
co más alto o más bajo es el valor de la TLI, respecti-
vamente-, tal vez como resultado de la adaptación
pancreática). A pesar de la relación entre el contenido
proteico de la dieta y la TU sérica, sin embargo, los
perros con función pancreática normal alimentados
con dietas muy restringidas en proteínas todavía ten-
drán valores de TLI sérica dentro del rango de referen-
cia. Como no existe una absorción apreciable de las
proteasas pancreáticas a partir del intestino, la TLI séri-
ca puede determinarse con precisión, incluso si se ha
comenzado la suplementación enzimática específica.

Ambos análisis para la TLI sérica se realizan por el
Laboratorio Gastrointestinal (Dr. David A. Williams},
Colegio de Medicina Veterinaria, Universidad A & M
Texas, College Station, Texas. Los análisis de la TLI sé-
rica canina también pueden solicitarse en ciertos la-
boratorios de referencia que emplean un estuche co-
mercial (Canine TLI Radioimmunoassay, Diagnostic
Products Corp., Los Angeles, Calif.). La medición de la
TLI sérica en gatos y perros ha sustituido en gran me-
dida la realización de otros métodos como la prueba

de absorción del W-benzoil-L-tirosil-p-ácido amino-
benzoico (BTrPABA), actividad enzimática proteolítica
fecal y cuantificación de la grasa fecal, debido a su
sencillez, especificidad y sensibilidad. La obstrucción
ductular pancreática se sospecha en los pacientes que
tienen alteraciones clínicas compatibles con IPE, ab-
sorción normal de triglicéridos cuando se agrega el
polvo de enzimas pancreáticas al aceite de maíz du-
rante el desafío con trigücérídos, valor de TLI sérica
normal y se ha descartado la enfermedad primaria del
intestino delgado. Un ejemplo de importancia clínica
en los felinos sería la infección con tremátodos pan-
creáticos (Eurytrema procyonis). Si los estudios iniciales
rinden un valor de TLI en el rango ambiguo, se reco-
mienda el tratamiento presuntivo de la IPE y repeti-
ción del estudio en 1 a 2 meses.

sérica a menudo está reducida en los gatos y perros
con IPE. Este valor reducido puede relacionarse con di-
versos factores incluyendo el consumo por las pobla-
ciones bacterianas en exceso y, en los caninos, la falta
de liberación del factor intrínseco por el páncreas, que

Tratamiento y pronóstico
Las metas de la terapia son el remplazo de la activi-
dad enzimática pancreática intraluminal y revertir el
desequilibrio nutricional. Varios productos están dis-
ponibles en formulaciones de polvos y tabletas. El
polvo se prefiere debido a su concentración enzimáti-
ca más significativa; una cucharita contiene 6 veces la
actividad enzimática de una tableta. La mayoría de
los gatos y perros pueden manejarse con el agregado
de 0,5-1 cucharita de polvo de enzimas pancreáticas
(Viokase-V) o tabletas sin cubierta entérica molidas fi-
nas a cada ración de alimento balanceado. Algunos
perros, de manera especial los ejemplares grandes,
pueden necesitar hasta 2 cucharitas por comida, pero
una dosis mayor carece de ventajas. No es necesario
incubar la preparación enzimática con la ración antes
de su ingesta. Las deposiciones deberían mejorar en
apariencia y volumen en forma inmediata (fig. 40-8)
y el paciente debería exhibir un progresivo incremen-
to de su peso corporal. El régimen alimentario debe
calibrarse al paciente individual para mantener un pe-
so óptimo. Para los gatos y perros que prefieren una
ración seca, el polvo o las tabletas molidas pueden
mezclarse con una cantidad reducida de agua y ver-
terse sobre el alimento. Para los gatos que rechazan el

las tabletas molidas pueden introducirse en cápsulas
de gelatina para la administración directa. El trata-
miento por lo regular es de por vida, aunque en raras
oportunidades los perros dejan de necesitar el suple-
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mentó enzimático. No se realizaron estudios para de-

máticas humanas y veterinarias. Hasta que tal infor-
mación esté disponible, se recomienda emplear sólo
el producto veterinario en polvo (Viokase-V). Algunos
veterinarios destacaron que los gatos encuentran cier-
tas preparaciones enzimáticas (Pancrezyme) más pa-
latables que otras; el contenido enzimático es similar
que para el Viokase-V.

Algunos propietarios suspenden la administración
del polvo enzimático debido a los costos; una alterna-
tiva económica es el empleo de páncreas bovino o
porcino crudo (3-4 onzas/20 kg) por comida. Esta
fuente de enzimas pancreáticas es estable durante 3
meses cuando se congela a temperatura estándar
(~20°C), pero debe obtenerse de animales certifica-

Como la suplementación enzimática es bastante
ineficiente, se postularon varios métodos no corrobora-
dos para acrecentar la eficacia de este tratamiento si
no se aprecia una evolución favorable continuada. Se
ha sugerido el empleo de los antagonistas de recepto-
res H2 para reducir la destrucción enzimática por la aci-
dez gástrica. Esta medida debería reservarse para los
cuadros particularmente intratables debido al costo y
la ausencia de claros beneficios; la absorción de grasas
mejoró en los estudios de IPE canina experimental,
aunque el peso fecal se mantuvo sin modificaciones. La
modificación dietética hacia un alimento reducido en
grasas y de elevada digestibilidad, si bien fundamenta-
do en una teoría razonable, no demostró ser de parti-
cular utilidad en la corrección de la sintomatología. Las
dietas hiperfibrosas no son de beneficio. El agregado
de triglicéridos de cadena media (aceite MCT; 1-2
ml/kg/dfa bucal) como fuente de calorías de fácil ab-

sorción puede mejorar el aumento ponderal. Las defi-
ciencias de vitaminas documentadas por la medición
de las concentraciones sanguíneas deben corregirse. La
persistencia de la hipermultiplicación bacteriana puede
inducir malabsorción, explicando la diarrea continuada
a pesar de la suplementación enzimática adecuada.
Los antibióticos (metronidazol [7,5-15 rng/kg bucal 2
o 3 veces al día], tetraciclina [22 mg/kg bucal 3 veces
al día] o tilosina [20-30 mg/kg/día con las comidas])
deben administrarse durante 3 semanas en tales casos.
En los felinos, los valores de la B12 en suero pueden
normalizarse sin la necesidad de una suplementación
específica en tanto se administren las enzimas pancreá-
ticas y se controle la proliferación bacteriana excesiva.
Los perros requieren la administración de B12 parente-
ral (500 ug SC o IM) mensual.

La mayoría de los gatos y perros responden a este
régimen y tienen un pronóstico favorable para una
buena calidad de vida. En forma reciente se describió
una complicación inusual de la IPE, torsión mesentéri-
ca, en 21 de 199 (10,5%) Pastores alsacianos afecta-
dos en Finlandia. Todos los casos fallecieron a pesar
de la intervención quirúrgica inmediata en 9 perros.
Los autores atribuyeron el problema a un disturbio de
la motilidad. Esta devastadora complicación de la IPE
canina no ha sido descripta en otros países.

CÁNCER DEL PÁNCREAS
EXOCRINO

El cáncer primario del páncreas exocrino (adenocarci-
noma) es raro en caninos y felinos. Es importante re-
cordar que se presenta en pacientes gerontes (algu-
nos investigadores destacan una sobrerrepresentación
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en terriers de Aíredale) y que los afectados suelen pre-
sentarse con signos de pancreatitis u obstrucción

ductal biliar extrahepática y rara vez con signos de
IPE. Las manifestaciones habituales comprenden letar-

gía, anorexia y sobre todo pérdida ponderal. Puede
detectarse una masa en la región del páncreas me-
diante palpación abdominal y radiología simple. Los
resultados de la patología clínica rutinaria (hemogra-

ma completo, perfil de bioquímica sérica, análisis de
orina) por lo usual son compatibles con las conse-
cuencias de la neoplasía (por ej., obstrucción ductal

biliar extrahepática) y no contribuyen al estableci-
miento del diagnóstico. Las fluctuaciones amplias en
la concentración de la glucosa sérica se reconocieron
de manera ocasional en pacientes felinos y caninos

con neoplasias exocrinas pancreáticas. La ultrasono-
grafía abdominal por lo regular identifica una masa

pancreática y posiblemente metástasis en la región
peripancreática y hepática. Se requiere el examen his-
topatológico de una biopsia de la masa para eí diag-
nóstico definitivo. El otro diagnóstico diferencial pri-

mario es la pancreatitis crónica. Estas neoplasias ha-
cen metástasis con rapidez y en ía actualidad no hay

un tratamiento beneficioso para la enfermedad dise-
minada. La ablación quirúrgica del tumor primario
puede prolongar la sobrevida libre de enfermedad,
pero la mayoría de los perros y gatos afectados falle-

cen dentro de los 6 meses del diagnóstico.
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Enfermedades hepatobili,

j Medicaciones prescriptas en las enfermedades hepatobiliares y pancreáticas exocrinas

Droga Posología

Diagnóstk
Detectar NH4CI 0,1 g/kg

En cápsulas de gelatina (bucal)
En solución a! 10% (bucal)
En solución a! 5% (intrarrectai)

Detectar malabsorción Aceite de maíz (triglicéridos de 3-4 ml/kg bucal

Terapéutica
Analgésicos Butorfariol

Meperidina

Antieméticos

antifibróticoí

Antímicfobianos Arnikacini
Ampicilina, amoxiciltn
Cefazolina
Cefalexina
Cefotaxima
Clindamicina

Metronidazoí

Estimulantes del apetito Ciproheptadina
Diazepam
Oxazepam

Suplemento calórico Aceite MCT

0,055-0,11 mg/kg SC cada 6-12 hs
3-10 mg/kg IM PRN
0,03-0,05 mg/kg IM PRN

Clorpromazina o proclorperazina 0,25-0,5 mg/kg SC o ¡M, cada 6-8 hs
Azatioprina 50 mg/m2 bucal cada 24 hs
Colchicina 0,03 mg/kg/día bucal
Prednisona 1 mg/kg bucal cada 12 hs (C); 1 -2 mg/kg bucal cada

12 hs (F), luego cada 24 hs, luego día por medio
Acido ursodesoxicólico (Ursodiol) 10-15 mg/kg bucal cada 24 hs

10 mg/kg EV o SC cada 8 hs
22 mg/kg EV o bucal cada 8 hs
22 mg/kg EV cada 8 hs
22 mg/kg bucal cada 8 hs
6-40 mg/kg EV o IM cada 6 hs
10 mg/kg EV o bucal cada 12 hs
2,5 mg/kg EV o bucal cada 12 hs
7,5-15 mg/kg bucal cada 8-12 hs (empíear dosis infer

existe disfunción hepática marcada)
20 mg/kg SC cada 24 hs durante 3 días
22 mg/kg bucal cada 8 hs
15 mg/kg EVcada 12 hs
20-30 mg/kg/día bucal
1-2 mg bucal cada 8-12 hs
0,2 mg/kg EVcada 12-24 hs
4 mg bucal cada 12-24 hs
1-2 ml/kg/dta bucal
10-15 mg/kg bucal cada 12 hs, 30 minutos antes de I

10-15 rng/kg bucal
midas

5-10 mg/kg bucal c

ada12hs, 30 n intes de I;

Tendenc
Intestinal

1-2 mg/kg EV cada 8 hs por 3 dosis
1 g/kg en solución al 20% EV durante 30 minutos; puede

repetirse cada 4-6 hs por 3 dosis adicionales
1-2 mg/kg bucal cada 8-12 hs al inicio, luego cada 12-24 hs
0,5-1 mg/kg bucal cada 12 hs; puede duplicarse si no hay

efecto inicial mente

5-10 mg/kg EV, SC o bucal cada 8 hs

0,7 mg/kg bucal cada 24 hs
1 g/25 kg bucal cada 6-8 hs
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j Medicaciones prescnptas en las enfermedades hepatobífiares y pancreáticas exocrinas (COMÍ),

ralizada Acetato de desmopresina para EVW 1 ug/kg preparación intranasal SC 1 h antes de ía cirugía
Heparina para CID (Véanse Partes 11 y 12: Oncología e Inmunología)
Vitamina K, 1 rng/kg SC cada 24 hs

ramoniemia Lactulosa 2,5-5 mi (F) o 2,5-15 mi (C) bucal cada 8 hs, o como ene-
ma de retención durante 15-20 minutos (3 partes de lac-
tuiosa en 7 partes de agua, 20 ml/kg)

néticos Metocíopramida 0,2-0,5 mg/kg bucal, SC o EV 30 minutos antes de la comida
Cisaprida 0,5 mg/kg bucal cada 8-12 hs

s Acido ascórbico 25 mg/kg/día, bucal
Heparina para pancreatitis 50-75 Ul/kg SC cada 8-12 hs
Polvo de enzimas pancreáticas o 2 cucharitas mezcladas con cada comida

tabletas molidas
Vitamina B12 500 ug SC o IM 1 vez por mes (C)
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GENERALIDADES

Este capítulo comienza con una descripción de los
problemas urinarios que pueden reconocer ios pro-
pietarios (polaquiuria y disuria/estanguria, hematuria,
incontinencia, retención urinaria y polidípsia/poliu-
ria). Las anormalidades que por lo regular se identifi-
can sobre la base de los datos rutinarios o con técni-
cas imagenológicas, incluyendo proteinuria, azotemia
y renomegalia, se detallan con posterioridad.

Polaquiuria y disuria/estranguria
La inflamación urinaria inferior (IUI) por lo usual re-
dunda en aumento de la frecuencia de micción {po-
laquiuria) y en micción difícil (disuria) asociada con
esfuerzo (estranguria) (fig. 41-1). La IUI canina por lo
general está causada por una infección bacteriana.
En contraste, la infección bacteriana primaria de las
vías urinarias es rara en los felinos. La inflamación uri-
naria estéril (por ej., en algunos casos de urolitiasis
de oxalato de calcio, neoplasia y cistitis ¡diopática)
puede conducir a la polaquiuria y disuria/estranguria
en caninos y felinos. Cuando un animal exhibe sínto-
matología sugestiva de inflamación u obstrucción
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urinaria inferior, la palpación transabdominal de la
vejiga urinaria puede confirmar su distensión, engro-
samiento mural, masa o urolitiasis. Si es posible, la
palpación vesical debería realizarse antes y después
de su evacuación, porque una vejiga plena puede en-

men rectal digital en machos o hembras a menudo
permite evaluar la región del trígono vesical, así co-
mo también la uretra pélvica, en ía investigación por
masas o urolitos. El análisis de orina, urocultivo y ra-
diología simple o contrastada de la vejiga y uretra

ría y disuria/estranguria. Si los signos sistémicos (por
e]., depresión, letargía, anorexia y vómito) se presen-
tan junto a la IUI, también se indican el hemograma
completo y bioquímica sérica, y los ríñones y prósta-
ta o útero deben evaluarse como posibles fuentes de

Obstrucción uretral
La obstrucción uretral, ya sea funcional (por ej., disi-
nergia refleja) o anatómica (por ej., urolitiasis, uretritis
granulomatosa), producirá polaquiuria o disuria/es-
tranguria, o ambas, con un chorro de orina atenuado

uretral por lo usual diferenciará entre obstrucción fun-
cional y anatómica. Si existe obstrucción uretral com-
pleta, deben valorarse el grado de azotemia posrenal
y la hiperpotasemia, que puede originar arritmias car-
díacas y debería tratarse sin dilaciones (fig. 41 -1).

Infección urinaria
El urocultivo para bacterias puede hacerse con mate-
rial obtenido mediante cistocentesis antepúbica, cate-
terización vesical o mitad de chorro durante la mic-

rectal digital -para determinar si la uretra (

obstrucción uretral

rmeable o
- • . H e l e i/:

exprimir la vejiga

Valorar grados de azotemia
e hiperpotasemia, tratar de

sondsrcon suavidad ~ hidioni. sión
y considerar cistocentesis

itomía
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Método de Signift- Conta-
recolección cativa Cuestionable mínación

Cistotentesis >1000 100-1000 <100
Cateterización >10.000 1000-10.000 <1000
Evacuada o M 00.000 10.000-90.000 <\ 0.000

aislados en un perro o gato normal varía de acuerdo
con la técnica empleada (tabla 41-1). En la situación
ideal, la orina debe obtenerse mediante cistocentesis y
las muestras deben introducirse en el medio dentro de
los 30 minutos de la recolección. Si esto no es factible,
la muestra de orina debe refrigerarse, porque las bac-
terias pueden duplicar su cantidad cada 45 minutos a
temperatura ambiente, generando resultados cultura-
les falsos positivos. Por otra parte, si la orina ha sido
congelada o refrigerada durante 12-24 horas o más
tiempo pueden obtenerse urocultivos falsos negativos.

Los animales con infecciones urinarias (IU) recu-
rrentes o una IU que no responde a los antibióticos
apropiados deberían estudiarse con ultrasonografía o
cistografía contrastada en la investigación de anorma-
lidades anatómicas subyacentes. Los tumores y póli-
pos vesicales, urolitos, pielonefritis, prostatitis y rema-
nentes uracales son causas habituales de IU recurren-
te o contumaz. En algunos casos, las afecciones sisté-
micas como hiperadrenocorticismo, insuficiencia/falla
renal* crónica y diabetes mellitus pueden asociarse
con IU recurrente. El tratamiento crónico con corti-
costeroides también puede asociarse con IU. Las IU se
analizan con mayores detalles en el capítulo 45.

Carcinoma de células transicionales
El carcinoma de células transicionales (CCT) es el tu-
mor vesical maligno más frecuente en los perros y de-
bería sospecharse en los pacientes caninos gerentes
con hematuria, polaquiuria y disuria/estranguria. Los
CCT son raros en felinos, en los cuales por lo regular
se detectan como un engrosamiento difuso de la pa-
red vesical durante la palpación o imagenología. Los
CCT con mayor frecuencia se originan en la región
trigonal y por lo tanto la palpación rectal a menudo
puede detectar su presencia. La ultrasonografía de la
vejiga urinaria o cistografía de doble contraste confir-
mará la existencia de la masa. En ocasiones, se obser-
va hídrouréter/hidronefrosis unilateral o bilateral CO-

^éase capítulo 44 para las definiciones de falla/Insuficiencia renal.

mo resultado de la obstrucción del uréter, o uréteres,
en la unión vesicouretral. La biopsia tumoral y evalua-
ción histopatológica deben realizarse para confirmar
el tipo y-estadio tumoral y orientar la implementación
del tratamiento específico.

Urolltlasls
A menudo los urolitos de la vejiga urinaria y uretra
pueden palparse durante los exámenes abdominales
o rectales; sin embargo, una pared vesical inflamada
engrosada puede oscurecer a los urolitos minúsculos.
En los machos caninos disúricos, la uretra debe pal-
parse externamente desde el arco isquiático hasta el
hueso del pene en la investigación por urolitos uretra-
les. La ultrasonografía o radiología simple o contrasta-
da de las vías urinarias es necesaria para confirmar la
presencia de los urolitos. Los urolitos de oxalato de
calcio y estruvita son los más radiodensos, mientras
que los cálculos de urato son relativamente radiolumi-
nosos y las placas contrastadas pueden solicitarse pa-
ra su reconocimiento. Los urolitos de silicato o cistina
son de radiodensidad intermedia.

Los hallazgos del análisis de orina en los perros y
gatos con urolitiasis a menudo destacan la presencia
de inflamación urinaria (por ej., hematuria, piuría, in-
cremento del número de células epiteliales y protei-
nuria). El pH de la orina varía, dependiendo del tipo
de cálculo, si existe infección bacteriana concurrente
y la dieta del paciente. En líneas generales, los uroli-
tos de estruvita se asocian con orinas alcalinas (en es-
pecial si existen bacterias ureasa-positiva); los de cis-
tina con orina acidas; y los de oxalato, urato y silicato
con orinas neutras o acidas. Puede observarse crista-
luria, dependiendo de la concentración de la orina,
pH y temperatura. Aunque la cristaiuria puede existir
en ausencia de urolitos y es posible que estos aparez-
can sin aquella, si coexisten, la identidad de los cris-
tales por lo usual es similar a la del cálculo (figs. 41-2
a 41-6). No obstante existen excepciones, por ejem-
plo, una infección bacteriana ureasa-positiva podría
generar cristales de estruvita en presencia de urolitos
de silicato u oxalato de calcio. El urocultivo/antibio-
grama debería realizarse en todos los pacientes con
urolitiasis para identificar y tratar con adecuación
cualquier IU concurrente. Si la cistotomía se realiza
para extraer cálculos, debería remitirse un fragmento
diminuto de la mucosa vesical o urolito para cultivo
bacteriano. Esto es porque la orina puede estar estéril
en los perros y gatos que ya han sido tratados con
antibióticos, mientras que el cálculo o la mucosa
pueden albergar microorganismos.

La reseña y las alteraciones clinicopatológicas y ra-
diográficas a menudo son de utilidad en la determi-
nación del tipo de urolito (tabla 41-2); sin embargo,



ros. (De Grauer GF: Canine urolithiasis. En Alien DC, editor:
Small animal medicine, Filadelfia, 1991, |B Lippincott.)

Figura 41-6 Cristales de cistina en el sedimen
urinario. Estos cristales normalmente son transf:
Caites a amarillos claros. (De Grauer GF: Cani
jroiíthiasis. En Alien DG, editor: Small animal n
?•=-*. Filadelfia, 1991, JB Lippincott.)



2. Li

3. Elevada incidencia de infección urinaria concurren-
te (en especial Stapbylocaccus o Proteus).

4. La orina por lo regular es alcalina.

6. Incremento de la prevalencia en Schnauzer miniatu-
ra, Caniche miniatura, Bichón frisé, Cocker spaniel.

Oxaíaío de calcio
1. Incremento de la prevalencia en machos (especial-

mente en Schnauzer miniatura, Caniche miniatura,
Yorkshire terrier, Lhasa Apso, Bichón frisé, Shih Tzu).

2. La orina por lo regular es acida o neutra.
3. Los urolitos son radiodensos.
4. La hipercalcemia puede ser un factor contribuyente.

Urato ácido de amonio
1. Incremento de la prevalencia en machos (especial-

mente en Dálmata y Buildog inglés).
2. La orina por lo regular es acida o neutra.

as).

icider i pern
e (por ej., anas s porto-

Silicato
1. Incremento de la prevalencia en machos (especial-

mente en Pastor alsaciano, Retriever dorado y Re-
triever Labrador).

3. La radiodensidad del urolito es variable.
4. La elevada ingesta de silicatos en la dieta quizás sea

un factor predisponente (gluten de maíz y brotes
de soja).

Cbtina

(sobre todo en Dachshund, Basset hound, Buildog
inglés, Yorkshire terrier, Terrier irlandés, Chihua-
hua, Mastín y Rottweiler).

2. La orina por lo usual es acida.
3. La radiodensidad del urolito es variable.

La identificación del tipo de urolito facilita la aplica-
ción de medidas específicas para su disolución o pre-
vención de la recurrencia. Los estuches de análisis co-
merciales cualitativos para urolitos no están recomen-
dados, porque no detectan las sales del ácido silícico,
con frecuencia fallan en detectar cálculos con calcio y

rinden resultados positivos falsos para el ácido úrico
en más del 50% de los casos con cálculos de cistina.

La urolitíasis se describe con mayores detalles en
los capítulos 46 y 47.

Inflamación urinaria inferior felina
(véase cap. 47)
Los gatos con IUI (a menudo denominada síndrome
urológico felino) por lo usual se presentan con pola-
quiuria, disuria/estranguria, hematuria microscópica/
macroscópica y micción inapropiada. En los gatos
machos con obstrucción urinaria, los signos iniciales
dependen del tiempo que lleva el problema. Dentro
de las primeras 6-24 horas, la mayoría de los gatos
obstruidos hacen intentos miccionales repetidos, ca-

exhiben ansiedad. Si la obstrucción no se alivia den-
tro de las 36-48 horas, pueden observarse los signos
clínicos característicos de la azotemia posrenal, inclu-
yendo anorexia, vómito, deshidratación, depresión,
debilidad, colapso, estupor, hipotermia, acidosis con
hiperventüación o bradicardia. También puede ocurrir
la muerte súbita.

Al examen físico, el gato sin obstruir parece estar
sano, excepto por una vejiga urinaria diminuta y de fá-
cii expresión. La pared de la vejiga urinaria puede estar
engrosada y la palpación puede inducir la evacuación.
La palpación abdominal puede resultar dolorosa en el
gato no obstruido; sin embargo, el gato obstruido
siempre rechaza la manipulación del abdomen caudal
a menos que se encuentre deprimido o comatoso. El
hallazgo más significativo en el examen físico del gato
obstruido es una vejiga urinaria distendida y turgente
que es de expresión difícil o imposible. Se debe tener
cautela en la manipulación de la vejiga urinaria disten-
dida porque la pared ha sido lesionada por la hiper-
tensión intravesical y es susceptible a la ruptura. En el
gato macho con obstrucción uretral, el pene puede
estar congestivo y protruir desde el prepucio. En algu-
nos casos, se observa un tapón uretral extendiéndose
desde el orificio uretral y en otros el animal puede la-
mer su pene hasta que se excoria y sangra.

El antecedente de un comienzo repentino de pola-
quíuria, disuria/estranguria y hematuria en un gato
de otro modo sano indica la presencia del síndrome
de IUI. El examen físico debe incluir la palpación rec-
tal digital de la vejiga urinaria y uretra caudal en el in-
tento de determinar si existen masas o cálculos, así
como también la palpación abdominal vesical antes y
después de la micción para determinar el volumen de
orina residual y si existen masas o urolitos íntralumi-
nales. La pesquisa diagnóstica mínima en los gatos
con polaquiuria y disuria/estranguria debe incluir un
análisis de orina completo. De preferencia la orina de-
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berfa obtenerse mediante cistocentesís; sin embargo,
si la manipulación vesical durante la palpación abdo-
minal redunda en micción, puede aprovecharse una
muestra obtenida desde una camilla limpia para valo-
rar el pH y sedimento.

En el gato sin obstruir no se justifica una indaga-
ción detallada si la orina es alcalina y existen cristales
de estruvita en el sedimento, porque en la mayoría de
los casos la orina es estéril y la sintomatología respon-
de a la díetoterapia. Sin embargo, si las manifestacio-
nes clínicas persisten pasados los 5-7 días de dietote-
rapia, se indican un segundo urianálisis con culti-
vo/antibiograma, radiología del abdomen y cistogra-
fía/uretrografia contrastada (fig. 41-7). Estos estudios
también deberían efectuarse en el paciente felino con
signos de IUI si la orina es acida y no hay cristales de
estruvita, porque la dietoterapia en tales casos proba-
blemente resultará ineficiente.

Hematuria
La hematuria, presencia anormal de glóbulos rojos
en la orina, es un signo frecuente en los pacientes ve-

con polaquíuria y disuria/estranguria por lo usual se
vincula con IUI. Recíprocamente, la hematuria que
ocurre sin otros signos clínicos a menudo se origina

en las vías urinarias superiores. La hematuria puede
ser evidente (macroscópica) u oculta (microscópica);
la oculta (más de 5 eritrocitos/campo de alto poder)
suele estar presente en perros y gatos con polaquiu-
ria y disuria/estranguria. La pesquisa diagnóstica en
el paciente hematúrico se orienta hacia la identifica-
ción del origen del sangrado y a la enfermedad sub-

En la mayoría de los casos, la hematuria está causa-
da por inflamación, traumatismo o neoplasias de las
vías urogenitales; sin embargo, también puede rela-
cionarse con alteraciones hemorrágicas, ejercicios ex-
tenuantes, golpe de calor e infartos renales. La telan-
giectasia renal que se presenta en el Corgi gales tam-
bién ocasiona hematuria. El momento de aparición de
la hematuria macroscópica durante la micción a me-
nudo brinda indicios sobre el origen de la hemorragia.
La hematuria que ocurre al comienzo de la evacuación
(hematuria inicial) es sugestiva de una hemorragia ori-
ginada a partir de las vías urinarias inferiores (cuello
vesical, uretra, vagina, vulva, pene o prepucio). Las
causas extra urinarias como proestro, metritis, pióme-
tra, enfermedad prostática o neoplasia del aparato ge-
nital también pueden cursar con hematuria inicial (ta-
bia 41-3). La hematuria que ocurre al final de ¡a eva-
cuación (hematuria terminal) por lo usual se debe a

al y/o u petrografía de contraste positivo
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T A B L A 4 1 - 3
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anterior)
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Hernaturia total o terminal
Seudohematuria
Riñon, uréter, vejiga urinaria
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Tumor
Parasitismo
Medicamentosa

(ciclofosfamida)
Síndrome de inflamación

Infarto renal

Hematuria renal ídlopática

hemorragias originadas en las vías urinarias superiores
(vejiga urinaria, uréteres o ríñones). En tal caso la he-
morragia puede ser intermitente, lo cual permite que
los glóbulos rojos sedimenten en la vejiga urinaria y
sean expulsados al final. Si la hematuria sucede duran-
te toda la evacuación (hematuria total), la hemorragia
suele originarse en la vejiga urinaria, uréteres o ríño-
nes. La seudohematuria puede estar causada por pig-
mentos musculares o sanguíneos, medicaciones y co-
lorantes alimentarios naturales o artificiales. En los ca-
sos de seudohematuria, el sobrenadante de la orina
queda descolorado después de la centrifugación.

En los perros y gatos con hematuria provocada
por inflamación, traumatismos o neoplasias urinarias
inferiores, la sintomatología concurrente por lo regu-
lar comprende polaquiuria y disuria/estranguria. La
hematuria asociada con enfermedad urinaria superior
puede asociarse con manifestaciones sistémicas, in-
cluyendo depresión, letargía, anorexia, vómito, dia-
rrea, pérdida pondera! y dolor abdominal, o puede
ser asintomátíca. Si la hemorragia genital está causan-

do hematuria, también puede observarse un sangra-

signos adicionales que sugieren una fuente de hemo-
rragia genital incluyen secreción vaginal o uretral pu-

el comportamiento (porej,, proestro) o esfuerzo defe-
catorio en asociación con dificultad ambulatoria (por
ej., enfermedad prostética).

El examen físico completo a menudo ayuda a lo-

ñones deben palparse y valorarse en términos de su
tamaño, forma, consistencia, simetría y la presencia
de dolor. La vejiga urinaria debe palparse antes y des-
pués de la micción, porque la plenitud vesical puede
ocultar masas intraluminales, urolitos o engrasamien-
tos murales. La observación de la micción también de-
bería formar parte del examen físico y brinda la opor-
tunidad para obtener una muestra de orina (fig. 41 -8).
Asimismo, puede confirmarse el momento de apari-
ción de la hematuria, carácter del chorro urinario y la
presencia o ausencia de disuria. La palpación rectal
permite la evaluación de la próstata en los machos ca-
ninos y de la uretra pélvica en perros y gatos de am-
bos sexos. La región trigonal de la vejiga urinaria tam-
bién puede palparse por recto en perros pequeños y
gatos; esto es facilitado por la palpación abdominal
concurrente, empujando la vejiga hacia la entrada pél-
vica. En las perras grandes, la palpación vaginal digital
y el empleo de un espéculo vaginal permiten la eva-
luación del orificio uretral; de esta manera pueden
descartarse o confirmarse masas vaginales, estenosis y
laceraciones. En los machos caninos, la uretra perineal
debe palparse externamente desde el arco isquiático
hasta el hueso peneano, y el pene debe extruirse des-
de el prepucio y examinarse para determinar la exis-
tencia de masas, signos traumáticos o prolapso ure-
tral. Por último, la cateterización uretral permite valo-
rar su permeabilidad en los pacientes disúricos.

La comparación de la orina obtenida mediante cis-
tocentesis con la evacuada puede ayudar a diferenciar
entre enfermedad urinaria inferior, genital o urinaria
superior. La cistocentesis impide que la orina se con-
tamine con microorganismos, células y detritos desde
la uretra, vagina, vulva, prepucio y útero; sin embar-
go, la enfermedad prostética puede alterar las carac-
terísticas de la orina obtenida con la cistocentesis (co-
mo resultado del reflujo de líquido dentro de la vejiga
urinaria). Las anormalidades del urianálisis en la orina
recolectada mediante cistocentesis indican afectación
de la vejiga urinaria, uréteres, ríñones o próstata. No
obstante, debe recordarse que la cateterización o ex-
presión de la vejiga urinaria y en mayor extensión la
cistocentesis, pueden causar hematuria oculta.

El análisis de orina debe realizarse a la brevedad
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después de recolectar la muestra. Además de evaluar el
sedimento por glóbulos rojos, debe buscarse la presen-
cia de leucocitos, células epiteliales, cilindros, cristales,
huevos de parásitos y bacterias. Si la orina se mantiene
a temperatura ambiente durante más de 30 minutos,
las bacterias ureasa-positiva pueden proliferar incre-
mentando el pH, lo que puede inducir la fragmenta-
ción y lisis de eritrocitos, leucocitos y cilindros y modifi-
car la composición de los cristales. Asimismo, la hipos-
tenuria puede causar lisis de los eritrocitos y leucocitos
y los glóbulos rojos destruidos en la orina pueden crear
confusión entre hemoglobinuria y hematuria. La refri-
geración es el modo más sencillo para preservar la es-
tabilidad de la muestra urinaria. Aunque una refrigera-
ción nocturna es aceptable para la orina destinada a
urocultivo, no se la recomienda cuando hay intencio-
nes de efectuar el análisis químico y otológico.

Las tiras reactivas empleadas para la detección de
sangre en la orina operan sobre la actividad peroxida-
sa de la hemoglobina de las células Usadas. El análisis
puede detectar aproximadamente 0,05 a 0,3 mg de
hemoglobina/di de orina (equivalente a 10.000 gló-"
bulos rojos lisados/ml de orina, o alrededor de 3 eri-
trocitos usados/campo de alto poder). Estas tiras reac-
tivas también pueden mostrar reacción positiva en

presencia de mioglobinuria.
El hemograma completo y perfil de bioquímica sé-

rica deben evaluarse en los pacientes hematúricos con
signos sistémicos concurrentes. El leucogra.ma infla-
matorio es compatible con metritis-piómetra, pielone-
frítis bacteriana aguda o prostatitis. La azotemia que

dica la presencia de enfermedad renal parenquimato-
sa o desgarros en la ruta excretora urinaria; sin embar-
go, deberían descartarse las causas prerrenales de la
azotemia. Si la hemorragia causada por la hematuria
es profusa o si existen signos de sangrado generaliza-
do, deben evaluarse el perfil de hemostasia, recuento
plaquetario y tiempo de sangría (véase cap. 89).

La radiología simple y contrastada, así como tam-
bién la ultrasonografía, de ías vías urinarias a menudo
colaboran demostrando la locaüzadón y etiología de
la hematuria. En ocasiones, pueden ser necesarias la
cirugía exploratoria abdominal y biopsia para arribar
al diagnóstico. Las muestras de biopsia pueden obte-
nerse a partir del riñon, vejiga urinaria y próstata; si se
indica, la cateterización ureteral mediante cistotomía
puede realizarse para determinar si la hematuria renal
es de presentación unilateral o bilateral.

INCONTINENCIA URINARIA
La incontinencia, evacuación inapropiada de la orina,
puede estar causada por anormalidades congénitas o
adquiridas. En la evaluación del paciente incontinente,
es de utilidad determinar si la vejiga urinaria está dis-
tendida o si su tamaño es pequeño o normal (tabla
41-4). La incontinencia asociada con distensión vesical
por lo regular se debe a un incremento en la resisten-
cia uretral (incontinencia paradójica) o disminución de
la contractilidad de la vejiga urinaria. Recíprocamente,
la incontinencia asociada con una vejiga urinaria pe-
queña o de tamaño normal está causada por hiper-
contractilidad vesical o resistencia uretral reducida.
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Evaluación inicial
La edad de presentación, estado sexual del paciente,
edad de castración, medicaciones vigentes y antece-
dentes de traumatismo o afecciones urinarias previas
son aspectos importantes de la anamnesis que deben
averiguarse durante la consulta del paciente con alte-
raciones de la micturición. El examen físico debe in-
cluir la evaluación del perineo por evidencia de escal-
dadura o tinción urinaria. En todos los casos debe rea-
lizarse la palpación detallada de la vejiga urinaria para
valorar su tamaño y espesor mural y el tacto rectal pa-
ra indagar el tono anal, próstata, uretra pélvica y re-

gión del trígono vesical. Se indica el examen vaginal
digital y la vaginoscopia puede emplearse para identi-
ficar defectos congénitos (por ej., estrechamientos va-
ginales, uréteres ectópicos) en las perras grandes.

El examen neurológico debe incluir la evaluación
de los reflejos perineal y bulboesponjoso. El reflejo pe-
rineal hace que el esfínter anal se contraiga y la cola
ventroflexione en respuesta a un pinchazo de la piel
perineal. El reflejo bulboesponjoso hace que el esfín-
ter anal se contraiga en respuesta a la compresión
suave del bulbo peneano o vulva. Ambos reflejos de-
penden de un nervio pudendo intacto (sensorio y
motor) y de la integridad de los segmentos de la mé-
dula espinal sacra 1 a 3. Si ambos reflejos son norma-
les, el arco reflejo pudendo está intacto.

Los perros deberían caminar en el exterior del
consultorio para poder observar la postura de evacua-
ción y el tamaño y carácter del chorro de orina. Inme-
diatamente después que el paciente ha intentado ori-
nar, debe palparse la vejiga urinaria para determinar
el volumen residual (normal- alrededor de 0,2-0,4 !

ml/kg). La cateterización para cuantificar el volumen"
residual se indica si después de la evacuación se palpa
una vejiga urinaria agrandada (en los machos cani-
nos, la conducta de marcación urinaria puede dificul-
tar la valoración del volumen residual).

El análisis de orina debería realizarse en todos los
pacientes con incontinencia urinaria. Si se indica el
urocultivo, como ya se mencionara, la cistocentesis es
el método preferido para la recolección; no obstante,
los pacientes caninos y felinos con distensión vesical
deben cateterizarse, sin cistocentesis, para evacuar la
vejiga urinaria y evitar que la orina escape desde eí si-
tio de la punción.

Provocación farmacológica y tratamiento
Con frecuencia, el diagnóstico de las anormalidades
de la micturición (véase cap. 48) se basa en cierta me-
dida en la respuesta del paciente a pruebas farmacoló-
gicas y terapia. Por ejemplo, la hipocontractilidad del
detrusor debería mejorar en respuesta a un parasim-
paticomimético como el betanecol, y la hipotonicidad
uretral debería responder a los cc-adrenérgicos corno
la fenilpropanolamina u hormonoterapia sustítutiva.
La hipertonicidad uretral se trata con a-simpatieolíti-
cos (por ej., fenoxibenzamina) y relajantes del múscu-
lo estriado (por ej., díazepam). La hipercontractilidad
del detrusor a menudo responde al tratamiento del
proceso inflamatorio subyacente (por ej., cistitis bacte-

del músculo liso (por ej., oxibutinina) y los parasimpa-
ticolíticos (por ej., propantelina) pueden ser de utili-
dad en los cuadros de inflamación significativa.
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Vejiga urinaria distendida
Las causas de la incontinencia que por lo regular se
asocian con una vejiga urinaria distendida incluyen las
anormalidades neurogénicas (lesiones de la neurona
motora inferior y superior y disinergia refleja) y proce-
sos obstructivos en la salida urinaria (incontinencia pa-
radójica) (véase tabla 41-4). Si se detectan lesiones o
deficiencias neurológicas durante el examen corres-
pondiente, el estado de la vejiga urinaria ayuda a locali-
zar el problema y a clasificarlo como daño de la neuro-
na motora superior (NMS) (localizada por encima del
5° cuerpo vertebral lumbar) o de la neurona motora in-
ferior (NMI) (localizada en o por debajo del 5° cuerpo
vertebral lumbar). El signo más característico de una le-
sión NMI de la vejiga es la distensión que se exprime
con facilidad. Una lesión de NMI que afecta a la vejiga
urinaria crea hiporreflexia esfinteriana y del detrusor; y
si la lesión interesa a los segmentos medulares 51-3,
faltarán los reflejos perineal y bulboesponjoso.

Los pacientes con lesiones NMS de vejiga tienen
distensión vesical voluminosa de expresión difícil; la
lesión de NMS también puede ocasionar paresia o pa-
rálisis. En un paciente con lesión de NMS, no hay con-
trol voluntario de la rnicturición y el esfínter uretral
muestra hiperexcitabilidad refleja debido a la ausencia
de la inhibición sobre los eferentes somáticos en el
nervio pudendo, con lo cual se dificulta la expresión
de la vejiga urinaria.

La disinergia refleja o disinergia detrusor-uretral es
una condición observada primariamente en machos ca-
ninos grandes. La etiología por lo usual es esquiva, pero
puede incluir a cualquiera de las varias lesiones neuroló-
gicas de la médula espinal o ganglios autónomos. La
disinergia refleja proviene de la contracción activa del
detrusor sin relajación de los esfínteres uretrales interno
o externo. Los signos característicos de la disinergia re-
fleja incluyen una evacuación de inicio normal o casi
normal, seguida por un chorro de orina estrecho. La
orina puede salir en pulsos, o el flujo se disrumpe por
completo y el paciente a menudo se esfuerza para se-
guir evacuando. Después de un lapso, el animal baja su

tras camina. Es difícil exprimir orina desde la vejiga uri-
naria de un perro con disinergia refleja; sin embargo, la
cateterización uretral por lo regular es fácil.

La incontinencia en el paciente con obstrucción de
la salida urinaria se denomina incontinencia paradójica.
Cuando la presión intravesical supera a la intrauretral,
la orina suele pasar la obstrucción antes de que ocurra
la ruptura vesical o uretral. Las manifestaciones clínicas
asociadas con la obstrucción uretral anatómica inclu-
yen goteo de orina, esfuerzo en la micción sin produc-
ción de orina, inquietud y dolor abdominal. Las causas
más corrientes de la obstrucción uretral son los cálcu-

los y neoplasias en pacientes caninos y los tapones
uretrales en los felinos; sin embargo, la estenosis ure-
tral y uretritis granulomatosa también pueden provo-
car obstrucciones en el flujo de la orina. Cualquier tipo

obstrucción urinaria. Los machos caninos gerentes con
hiperplasia prostática benigna pueden evaluarse debi-
do a estranguria y tenesmo; no obstante, en tales pa-
cientes el cáncer de próstata y la abscedación prostáti-
ca son causas más factibles de obstrucción urinaria.

Vejiga urinaria de tamaño
pequeño o normal
Las etiologías de la incontinencia urinaria en los pacien-
tes con una vejiga pequeña o de tamaño normal com-
prenden incontinencia hormonosensible, hipercontrac-
tilidad vesical inducida por inflamación (incontinencia
por urgencia o inflamatoria) y anormalidades congéni-
tas. Se considera que los estrógenos y testosterona
contribuyen a la integridad del tono muscular uretral
incrementando su sensibilidad a la inervación a-adre-
nérgica. Por ello, las perras de edad media o avanzada,
castradas, son proclives al desarrollo de la incontinen-
cia asociada con la caída de las concentraciones estro-
génicas. Esta incontinencia es más llamativa cuando el
animal duerme o está relajado y suele responder a la
administración de compuestos estrogénicos. Con me-
nor frecuencia, la incontinencia aparece en machos ca-
ninos después de la castración; la condición parece
ocurrir sobre todo en los ejemplares castrados de adul-
tos y responde a la administración de testosterona IM.
El diagnóstico de ambos procesos se fundamenta en la
anamnesis, examen físico y alteraciones del análisis de
orina (sin evidencia de IUI) y la respuesta al tratamien-
to. Con regularidad, el tratamiento a-adrenérgico (por
ej., fenilpropanolamina) también es efectivo en los ma-
chos y hembras caninos con incontinencia hormono-
sensible y en cuadros graves puede combinarse con la
terapia de remplazo hormonal.

La incontinencia de urgencia o inflamatoria es la in-
capacidad para controlar la evacuación debido a un

naria o uretra puede crear una sensación de plenitud
vesical, la cual dispara el reflejo de evacuación. Los sig-
nos clínicos de este tipo de incontinencia comprenden
polaquluria, disuria/estranguria y con frecuencia hema-
turia. La IU bacteriana es la etiología más corriente en
los caninos y el síndrome de IUI en los felinos. Un análi-
sis de orina que revela indicios de infección o inflama-
ción urinaria (por ej., bacteriuria, piuría o hematuria)
confirma inicialmente el diagnóstico tentativo de esta
clase de incontinencia. Si los signos clínicos persisten
después que ha comenzado e! tratamiento apropiado
para la inflamación urinaria, se indican los métodos
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complementarios adicionales (ultrasonografía y radio-
logía contrastada) porque la enfermedad infiltrativa de
la vejiga urinaria (por ej., neoplasia, cistitis crónica),
pólipos, urolitos o remanentes uracales también pue-
den cursar con polaquiuria y estranguria.

La incontinencia urinaria en un paciente juvenil
puede asociarse con una variedad de defectos congé-
nitos de los sistemas urinario y genital. Los defectos
más corrientes son la_ectopia ureteral y estrechamien-
to vaginal, pero el uraco persistente, fístulas uretro-
rrectales y uretrovaginales y seudoherrnafroditismo fe-
menino también se han vinculado con incontinencia
urinaria. La ectopia ureteral es más frecuente en las
perras. Las razas que demostraron una incidencia au-
mentada de ectopia ureteral son el Husky siberiano,
Caniche miniatura y toy, Retriever Labrador, Fox te-
rrier, terrier blanco de West Highland, Collie y Corgí
gales. Los uréteres ectópicos rara vez se reconocen en

invierte con la prevalencia más elevada en los machos.
La manifestación clínica rnás cornún de la ectopia

ureteral es el goteo de orina constante, aunque los pe-
rros y gatos con uréter ectópico unilateral pueden ori-
nar con normalidad. Como el 70% de los uréteres ec-
tópicos caninos finalizan en la vagina, se puede realizar
la endoscopia vaginal para visualizar su abertura; sin

vagina es distendida a pleno con aire. La urografía EV y
vaginouretrografia retrógrada son los estudios diag-
nósticos de elección para caracterizar el defecto. En

res ectópicos, la resultante del estrechamiento vaginal
a menudo es intermitente, presentándose con los cam-

do como un consumo de agua mayor de 100 mi/kg/
día y una producción de orina que supera los 50
ml/kg/día, respectivamente. Sin embargo, es posible

polidipsia y poliuria por lo usual coexisten y la deter-
minación del componente primario del síndrome es
una de las consideraciones diagnósticas iniciales en
un paciente que exhibe aumento en el consumo de
líquidos y de la producción de orina.

La sed es estimulada en primer lugar por factores
osmóticos. La hiperosmolalidad del líquido extracelu-
lar por lo usual es secundaria a la depledón hídrica o
puede derivar de la ingestión o infusión EV de solucio-
nes hipertónicas. Esta hiperosmolalidad redunda en la
deshidratación de los osmorreceptores, estimulando la
sed. Los factores no osmóticos, incluyendo reducción
de la presión sanguínea arterial, incremento de la
temperatura corporal, dolor y ciertas medicaciones,
también pueden estimular la sed. La sed es inhibida
por la expansión del volumen del líquido extracelular,

de líquidos y plenitud estomacal. La sed es estimulada
en forma anormal en la polidipsia primaria, con la re-
sultante ingesta de agua que supera las necesidades fi-
siológicas. El funcionamiento renal en tales pacientes
por lo regular es normal y la poliuria secundaria ocu-
rre para librar al cuerpo del exceso de agua.

de los líquidos corporales mediante la reabsorción de
agua y solutos desde e! filtrado glomerular. La resor-
ción de solutos en exceso de agua produce la forma-

bios en la postura corporal. Las estenosis vaginales se

digital, vaginoscopia o vaginografía contrastada.

Incontinencia geriátrica
La incontinencia también puede estar causada por la
senilidad, reducida capacidad vesical o menor movili-

ces/ polidípsicos como la insuficiencia/falla renal cró-
nica en los pacientes geriátricos también pueden exa-
cerbar la incontinencia. De igual manera, los diuréti-
cos y corticosteroides deben evitarse en lo posible en
los pacientes incontinentes debido a sus efectos ne-
gativos sobre la concentración urinaria.

POLIDIPSIA Y POLIURIA

El aumento de la sed y producción de orina son moti-
vos de consulta habituales en animales pequeños. La
polidipsia y poliuria en caninos y felinos se han defini-
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Polidipsia primaria
Psicogénica
Insuficiencia hepática o anastomosis portosistémi.

Poliuria primaria

Diabetes insípida nefrogénica
Insuficiencia o falla renal

iperadrenocQ icismo

Insuficiencia hepática
Piómetra
Hipercalcemia
Hipopotasemia
Diuresis posobstructiva
Diabetes mellitus

Hipertiroidismo
latrogénica o medicamentosa
Lava o e so utos me uaresrenaes
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clon de una orina diluida. Recíprocamente, la resorción
de agua en exceso de soluto produce la formación de
una orina concentrada. Para la formación de orina
concentrada, debe producirse y liberarse la hormona
antidiurética (HAD) y los tubulos renales deben res-
ponder a ella. Para que esto ocurra, el intersticio me-
dular renal debe ser hipertónico y al menos un tercio
de la población total de nefrones debe ser funcional.
La HAD se sintetiza en los núcleos supraóptico y para-
ventrícular del hipotálamo y se almacena en la glán-
dula pituitaria posterior. Su liberación es estimulada
por los mismos factores que estimulan la sed. En pre-
sencia de HAD, la porción distal del túbulo contornea-
do distal y conducto colector se vuelven permeables al
agua y ésta es reabsorbida desde el lumen tubular. La
hipertonicidad del intersticio medular renal produce la

Una poliuria primaria asociada con la ausencia relativa
o absoluta de la HAD se denomina diabetes insípida pi-

tuitaria o central, mientras que la poliuria ocasionada
por la falta de respuesta a la HAD se conoce como dia-
betes insípida nefrogénica (tabla 41 -5).

Aun cuando la polidipsia y poliuria suelen presen-
tarse juntas, el propietario puede no advertir a uno o
ambos componentes, dependiendo de su magnitud y
el grado de supervisión de la mascota. A la inversa,
los propietarios con frecuencia confunden polaquiuria
con poliuria. La poliuria a menudo se manifiesta con
nicturia, polaquiuria e incontinencia, mientras que la
polidipsia suele expresarse con un bebedero siempre
vacío y el consumo de líquidos de fuentes inusuales,
como inodoros, y la ingesta de nieve. Es relativamen-
te sencillo para la mayoría de los propietarios medir el
consumo de agua y ésta es una buena medida para
confirmar la presencia de la polidipsia.

La anamnesis detallada y el examen físico comple-
to pueden indicar la causa subyacente en los animales
con polidipsia y poliuria (fíg. 41-9); que puede incluir

T
Sin anormalidades

1
rmalidades

Solicita
(vé

Orina hipersleí
(polidipsia prir (diabetes insípida)

Evaluar respuesta a la HAD exógere
I

t

(diabetes insípi

Figura 41-9 Aproximació

e s r e s y

o con poliuria y polidipsia.
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Enfermedad sospechada Métodos complementarios

Polidipsia primaria

Diabetes insípida pituitaria

olalidad plasmática, prueba de
ia hepática o APS

olalidad plasmática, prueba de
ona antidiurética exógena

/ación del agua modificada, descartar insuficien-

/ación del agua modificada, respuesta a la hor-

Diabetes insípida nefrogéni

Hiperadrenocorticismo

ntracio s séricas de nitrógeno ureico y creatinina, depuración de c
cional de electrólitos, biopsia
ulación con ACTH, prueba de supresión con dexametaso

eatinina, de-

a, proporción
puración frac

Prueba de esti

Proporción de sodio:potasio en suero, prueba de estimulación con ACTH
Ácidos biliares séricos básales y posprandiales, angiografía portal, biopsia
Radiología o u I tras o nog rafia abdominal, citología vaginal
Concentraciones séricas del calcio (total y ionizado), radiología, citología o biopsia de

ganglios linfáticos, citología de médula ósea, análisis de hormona paratiroidea
Concentraciones séricas del potasio, depuración fraccional del potasio
Obtener concentración sérica de glucosa concurrente
Concentración sérica de tiroxina, prueba de supresión con triyodotironina, evaluación

Lavado de solutos medulares Repetir privación del agua y desafiar con HAD exógena después de la restricción hídrica
renales gradual y suplementación de sal durante 1 0-1 4 días

Hipoadrenocorticismo
Insuficiencia hepática o APS
Piómetra
Hipercalcemia

Hipopotasemia
Glucosuria ,
Hipertiroidismo

línfadenopatfa en perros (linfoma), cataratas (diabe-
tes mellitus), alopecia troncal simétrica (hiperadreno-
corticísmo), secreción vaginal (piómetra) y ríñones
irregulares y diminutos (falla renal crónica). Una pes-
quisa mínima consistente en hemograma completo,
perfil de bioquímica sérica, análisis de orina, radiolo-
gía torácica y radiología o ultra so nog rafia abdominal
puede confirmar o indicar un diagnóstico en muchos
pacientes con poliuria primaria (por ej., hipercalce-
mía y linfadenopatía esternal en animales con línfo-
ma o hiperactividad fosfatase alcalina en casos de hi-
peradrenocorticismo). Con frecuencia, son necesarios
estudios específicos adicionales para confirmar el
diagnóstico (por e]., aspiración/bíopsia de ganglio
linfático para linfoma y prueba de estimulación con
hormona adrenocorticotrópica para el hiperadreno-
cortícismo [tabla 41-6]}.

La densidad urinaria también puede ser de utili-
dad para determinar la causa subyacente del síndro-
me y si el paciente es en realidad poliúrico. La densi-

la orina hipostenúrica tiene una densidad entre 1.001
y 1.007; la orina isostenúrica tiene la misma densidad
que el plasma, 1.008 a 1.012; la orina con mínima
concentración tiene una densidad entre 1.013 y
1.030 en caninos y 1.01 3 y 1.035 en felinos; y la ori-
na hiperstenúrica tiene una densidad mayor de 1.030

en el perro y de 1.035 en el gato. Deben conocerse
el estado de hidratación, concentraciones del nitró-
geno ureico y creatinina en suero, y medicaciones vi-
gentes para poder interpretar la densidad urinaria en
muestras al azar. Por ejemplo, un perro normalmente
hidratado puede tener una densidad urinaria en el
rango isostenúrico y un gato medicado con furosemi-
da puede estar algo deshidratado y todavía concen-
trar la orina al mínimo; sin embargo, los perros y ga-
tos normales producen orina hiperstenúrica en res-
puesta a una deshidratación pronunciada.

Es inusual que los perros o gatos con polidipsia y

el rango hiperstenúrico; este hallazgo justifica la me-
dición del consumo de líquidos para su confirma-
ción. Los animales con polidipsia primaria o diabetes
insípida pituitaria por lo regular tienen densidades
urinarias en el rango hipostenúrico, mientras que
aquellos con diabetes insípida nefrogénica tal vez

sa diagnóstica mínima son poco relevantes, pueden
ser necesarios estudios diagnósticos especializados
(determinación de la Osmolalidad plasmática, priva-
ción del agua y respuesta del paciente a la HAD exó-
gena), para arribar al diagnóstico (véanse cap. 42 y
fig. 41-9).
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Proteína plasmática

6000
9000

14.000
17.000
22.000
22.000

50.000
64.500
65.000
69.000

160.000
300.000
400.000
900.000

PROTEINURIA

Bajo condiciones normales la orina canina y felina
contiene sólo una cantidad reducida de proteínas,
porque la permeabilidad selectiva de la pared capilar
glomerular restringe la filtración de muchas de ellas
sobre la base del peso y carga de cada una. Las pro-
teínas con peso molecular mayor de 60.000-65.000
daltons habitualmente no se presentan en grandes
cantidades en el filtrado glomerular (tabla 41-7). La
pared capilar glomerular de carga negativa impide el
pasaje de las proteínas de cargas negativas como la
albúmina. Además, las proteínas de menor peso mo-
lecular, así como aquellas con cargas positivas que
atraviesan la pared capilar glomerular, son reabsorbi-
das en gran medida por las células epiteliales tubula-
res proximales. Tales proteínas reabsorbidas pueden
ser desdobladas y empleadas por las células epiteliales
o regresadas hacia la corriente sanguínea. No obstan-
te, la resorción proteica por las células epiteliales tu-
bulares tiene un transporte máximo y si es superado
sobreviene la proteinuria. La proteína urinaria tam-
bién proviene de la secreción de enzimas, mucopro-
teínas e ¡nmunoglobulinas por las células epiteliales
tubulares y urogenitales inferiores. Estas proteínas se-
cretadas pueden explicar hasta el 50% de la proteína
que suele estar presente en la orina.

En la evaluación inicial'de la proteinuria canina o
felina es importante identificar su fuente. La proteinu-
ria puede estar causada por condiciones fisiológicas o
patológicas (tabla 41-8); la fisiológica o benigna a
menudo es de carácter transitorio y desaparece cuan-

Patológica
Extra u riña

Ejercicio extenuante
Convulsiones
Estados febriles
Exposición a extremos térmicos
Estrés
Reducido nivel de actividad (repo-

so estricto en jaula)

lales Cistourolitiasis
Cistitis bacteriana
Traumatismo o hemorragia
Neoplasias
Cistitis medicamentosa (por ej., cí-

clofosfamida)

Resorción tubular anormal
Inflamación/hemorragia del parén-

quima renal

do se corrige la causa subyacente. El ejercicio exte-
nuante, convulsiones, fiebre, exposición a temperatu-
ras extremas y estrés son ejemplos de los estados que
pueden provocar proteinuria fisiológica. La fisiopato-
logía de la proteinuria fisiológica no se comprende en
su totalidad; sin embargo, se considera que participa-
rían la vasoconstricción renal relativa, isquemia y con-
gestión. La reducción de la actividad física también
puede afectar la excreción proteica urinaria en los pe-
rros; un estudio demostró que la pérdida de proteína

que en aquellos con actividad normal. Esto es diferen-
te de la proteinuria postural u ortostática humana. En
esta última condición, la proteinuria leve se produce
cuando la persona está parada o activa, pero dismi-
nuye cuando se acuesta.

La proteinuria patológica puede estar causada por
anormalidades urinarias y extraurinarias. Los procesos
extraurinarios asociados con proteinuria a menudo
comprenden la producción de proteínas de bajo peso
molecular que son filtradas por los gloméruios y que
luego abruman la capacidad resortiva del túbulo pro-
ximal. Los ejemplos de esto incluyen la producción
de cadenas livianas de inmunoglobulinas (proteínas
de Bence jones) por células plasmáticas neoplásicas y
la liberación de hemoglobina a partir de los glóbulos
rojos dañados, la cual supera la capacidad ligadora de
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la haptoglobina. La congestión renal secundaria a la
insuficiencia cardíaca congestiva también puede aso-
ciarse con proteinuria extraurinaria patológica como
puede hacerlo la inflamación genital (por ej., prostati-
tis o metritis).

La proíeinuria urinaria patológica puede ser de ori-
gen renal o extrarrenal. La proteinuria extrarrenal con
mayor frecuencia ocurre en asociación con la inflama-
ción o hemorragia urinaria inferior. Los cambios ob-

la etiología subyacente (por ej., urolitiasis, neoplasia,
traumatismo, cistitis bacteriana). Por otra parte, la

glornerulares. La_g|omerulonefritis y amiloidosis alte-
ran la permeabilidad selectiva de los capilares glorne-
rulares y con frecuencia cursan con proteinurias ma-
yores_de 50 mg/kg/24 horas o proporciones de pro-
teína:creatinina urinaria que superan un valor de 3
(véase cap. 42). La presentación de proteinuria persis-

con la formación de cilindros hialinos es muy sugesti-
va de enfermedad glomerular. Además de la enferme-

sada por afecciones inflamatorias o infiltrativas del ri-
ñon (por ej., neoplasias, pielonefritis) o anormalida-
des tubulares que disminuyen la resorción de las pro-
temas filtradas (por ej., síndrome de Fanconi).

La proteinuria suele detectarse con los métodos
semicuantitativos, incluyendo tiras colorimétricas y
reacción turbidimétrica del ácido sulfosalicílico. Las ti-
ras reactivas son económicas y de empleo sencillo.

dicador incorporado en el papel de filtro de la tira y
causan el cambio de color. El cambio de color se gra-
dúa comparando con un estándar, pero el proceso es
subjetivo. Las tiras reactivas son más sensibles para la
albúmina, porque tiene más grupos aminos libres que
las globulinas o proteínas de Bence Jones. Pueden ob-
tenerse resultados positivos falsos si la orina es alcali-
na, se ha contaminado con compuestos de amonio
cuaternario o la tira se deja en contacto con la orina
un tiempo excesivo lixiviando el amortiguador de d-
trato incorporado en el papel de filtro. Los resultados
negativos falsos pueden ocurrir en presencia de pro-
teinuria de Bence-|ones o con orinas diluidas o acidas.
La tira reactiva puede detectar aproximadamente 30-
1000 mg de proteína/dl. El método de las tiras reacti-

go, en tales casos para el análisis debe utilizarse el so-
brenadante de las muestras centrifugadas.

La reacción del ácido sulfosalicíiico se realiza mez-
clando cantidades iguales de la orina y ácido sulfosali-
cílico al 5% y graduando en forma subjetiva la turbi-
dez resultante sobre una escala del O al 4+. Este mé-

todo también es más sensible para la albúmina que
las globulinas, pero puede detectarse la proteinuria
de Bence-|ones. Los resultados positivos falsos pue-
den ocurrir si la orina contiene agentes de contraste
radiográfico, penicilinas, cefalosporinas, sulfisoxaíol o
el preservante timol. Puede sobreestimarse el conteni-
do proteico en la reacción del ácido sulfosalicílico si se
analiza orina centrifugada o turbia. Los resultados ne-
gativos falsos pueden presentarse si la orina es alcali-
na o diluida. Como los diversos grados de la turbidez
no están estandarizados, los resultados también pue-
den variar entre los laboratorios. Con este método es
posible detectar aproximadamente 5-5000 mg de
proteína/dl. La información adicional sobre tales estu-
dios se encuentra en el capítulo 42.

La proteinuria detectada con estos métodos semi-
cuantitatívos siempre debe interpretarse consideran-
do [a densidad y sedimento de la orina, porque pue-
de pasarse por alto una proteinuria pronunciada si la

reacción proteica vestigial o de 1+ puede ser normal
en un paciente con orina concentrada. Por ejemplo,

mayor depleción proteica en 24 horas que otra de 2+
con densidad de 1.040. Asimismo, la concentración

cientes con inflamación o hemorragia urinaria inferior.
En consecuencia, la proteinuria también debe valorar-
se en el contexto de los cambios del sedimento indi-
cativos de inflamación o hemorragia (por ej., bacte-
rias e incremento del número de leucocitos y eritroci-
tos y células epiteliales en el sedimento urinario). La
evaluación del paciente proteinúrico se discute con
más detalles en el capítulo 42.

La proteinuria prerrenal (fisiológica y patológica
-extraurinaria) y posrenal (urinaria patológica -extra-
rrenal), así como también la proteinuria renal inflama-
toria, por lo regular pueden identificarse sobre la base
de la anamnesis, hallazgos del examen físico y cambios
en el sedimento urinario. La proteinuria renal ocasiona-
da por la resorción tubular anormal con frecuencia se
acompaña con glucosuria y la pérdida urinaria anormal
de electrólitos, lo cual ayuda a diferenciar entre protei-
nuria tubular y glomerular. Es importante identificar la
fuente de la proteinuria, porque la cuantificación de la
proteinuria glomerular puede ser un indicador pronós-
tico de utilidad, aunque no es de provecho en los pa-
cientes con proteinuria prerrenal o posrenal.

AZOTEMIA
La azotemia se define como el incremento de las con-
centraciones de urea y creatinina (y de otras sustan-
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cías nitrogenadas no proteináceas) en la sangre. La in-
terpretación de las concentraciones séricas del nitro-

renal requiere el conocimiento de la producción y ex-
creción de tales sustancíasela urea es sintetizada en el
hígado a partir del amoníaco, que a su vez es genera-
do por el catabolismo de las proteínas ingeridas y en-
dógenas. La producción de urea incrementa con un
elevado consumo de proteína dietética, sangrado gas-
trointestinal anterior y estados catabólicos que llevan
al desdoblamiento de las proteínas corporales (por e].,
administración de corticosteroides). A la inversa, la
producción de urea declina en presencia de un bajo
consumo de proteína dietética, hipofunción hepática
o menor oferta de amoníaco al hígado (por ej., anas-
tomosis portosistémicas). La urea tiene un bajo peso
molecular (60 daltons) y es un soluto permeable que
difunde sin dificultad a través de los compartimientos
hídricos corporales; su concentración es similar en el
líquido intracelular y extracelular y en el plasma, suero
y sangre. La urea que difunde hacia el lumen intestinal
es degradada por los organismos entéricos hasta amo-
níaco, el cual entonces es reabsorbido y reconvertido
en urea por el hígado. La urea se excreta principal-
mente por los ríñones; es filtrada con libertad en los
glomérulos y reabsorbida en forma pasiva por los tú-
bulos. La reabsorción tubular de la urea incrementa
cuando disminuye el flujo y volumen tubular. Por el
contrario, la reabsorción tubular de la urea disminuye
y la excreción incrementa en presencia de diuresis. La
disminución del flujo sanguíneo renal (causas prerre-
nales, por e]., deshidratación o caída del volumen mi-
nuto cardíaco) e hipoexcreción de orina (causas pos-
renales, por e]., obstrucción uretral o ruptura vesical),
así como también la disfunción renal primaria, produ-
cirán una menor excreción de urea.

La creatinina se forma de manera irreversible por el
metabolismo no enzimático de la creatina yfosfocrea-
tina en el músculo. La producción de creatinina es re-
lativamente constante y proporcional a la masa mus-
cular; los animales musculosos producen más creatini-
na por día que los ejemplares con masas musculares

no incrementan la producción de la creatinina. En
comparación con la concentración del nitrógeno urei-
co, la concentración de creatinina no es muy afectada
por el nivel proteico de la dieta; sin embargo, las con-
centraciones séricas de la creatinina pueden elevarse
después de la ingestión de carne y el resultante au-
mento de la absorción de creatinina a partir del con-
ducto gastrointestinal. El peso molecular d_e la creati-
nina es de 113 daltons; en consecuencia, difunde a
través de todos tos compartimentos hídricos corpora-
les con mayor lentitud que la urea. Parte de la creati-

nina difunde hacia el lumen intestinal, es degradada
por ias bacterias entéricas y excretada del cuerpo con
la materia fecal; sin embargo, la mayor parte de la
creatinina se excreta por los ríñones. La creatinina es
filtrada con libertad por los glomérulos y no experi-
menta reabsorción o secreción significativa por los tú-
bulos renales. Como la producción de creatinina es re-
lativamente constante, el incremento de su concentra-
ción sérica es indicativo de hípoexcreción renal. Sin
embargo, es importante recordar que los factores pre-
rrenales y posrenales influyen en el funcionamiento re-
nal y por lo tanto la excreción de la creatinina.

Si bien la hiperproducción de urea puede incre-
mentar la concentración sérica del nitrógeno ureico, la
producción de la creatinina es relativamente estable.
En consecuencia, cuando un paciente exhibe azote-

consideración diagnóstica. La reducida excreción renal
del nitrógeno ureico y creatinina puede relacionarse
con causas extrarrenales (prerrenales y posrenales) o
renales primarias. Cualquier condición que ocasione
disminución del flujo sanguíneo renal puede causar
azotemia prerrenal y ésta incluye hipovolemia (por ej.,

(por ej., anestesia, cardiomiopatía) y trombosis arterial
aórtica o renal. Al inicio, los ríñones conservan su es-
tructura y función normales en los pacientes con azo-
temia prerrenal y responden a la reducción del flujo
sanguíneo renal mediante la retención hidrosalina. Se
produce una orina hiperstenúrica (densidad mayor de
1.030 en caninos y de 1.035 en felinos) con reducida
concentración de sodio y alta de creatinina (tabla 41 -
9). La eliminación de la causa subyacente (por ej., flui-
doterapia para corregir la hipovolemia) redunda en la
rápida resolución de la azotemia, a menos que el pro-
blema de base persista el tiempo suficiente o sea tan
grave para fomentar una lesión parenquimatosa renal.
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La azotemia posrenal por lo usual se debe a la obs-
trucción del flujo de orina o ruptura en sus vías de sa-
lida. Similar a la azotemia prerrenal, en la azotemia
posrenal los ríñones inicialmente son normales; sin
embargo, la densidad varía dependiendo del estado
de hidratación. La cateterización es difícil en los casos
de obstrucción uretral y la disuria y estranguria son

el cual la azotemia e incapacidad para producir orinas
hiperstenúricas persisten de un modo concurrente. El
tratamiento y pronóstico varían en los casos de falla
renal aguda y crónica; por lo tanto, es importante dis-
tinguir entre estas dos entidades. La falla renal aguda
(FRA) desarrolla en cuestión de horas a días. Los sig-
nos clínicos y anormalidades clinicopatológicas vincu-

urinarías, que por lo usual incluye a la vejiga urinaria
o uretra, es más frecuente en los machos que en las

nal o colectas en el subcutáneo. El líquido obtenido
mediante abdominocentesis por lo usual es estéril y

que en el suero. (Aun cuando la creatinina sea una
molécula diminuta y que se equilibra con rapidez, su

que en el suero sí los ríñones producen orina que es-
capa hacia el abdomen.) La uretrografía o cistografía

mar una ruptura uretral o de vejiga urinaria.
La azotemia renal ocurre como resultado de la

cia con falla renal. El diagnóstico de la azotemia renal
se confirma si el estado azotémico tiene asociación
persistente con la isostenuria o una orina de concen-
tración mínima (véase tabla 41-9). Como la orina sue-
le almacenarse en la vejiga durante varias horas, es
importante no evaluar la densidad de la orina elabo-
rada antes del comienzo de la azotemia. Por ejemplo,
la azotemia prerrenal puede suceder en respuesta a la

cíente puede parecer un azotémico renal si la orina
hiperstenúrica producida en respuesta a ía deshídrata-
ción es diluida por un mayor volumen de la orina for-
mada antes y menos concentrada. La diferenciación
entre azotemia prerrenal y renal puede ser un desafío
diagnóstico en algunos pacientes. La deshidratación
prerrenal que ocasiona azotemia y se acompaña con
disminución de la capacidad de concentración urina-
ria puede confundirse con azotemia renal. Los ejem-
plos de condiciones que pueden provocar este sín-
drome incluyen el tratamiento con furosemida, la
cual causa deshidratación e hipercalcemia paraneo-
plásica, que induce discapacidad de concentración y
redunda en deshidratación secundaria al vómito.
Aunque ¡nicialmente suele implementarse la fluidote-
rapia en pacientes con azotemia prerrenal o renal pa-
ra manejar la deshidratación, el pronóstico es bastan-
te diferente. Con frecuencia, la respuesta a la fluidote-
rapia es el mejor medio para diferenciar entre azote-
mia prerrenal y renal; la azotemia renal no resuelve en
respuesta a la fluidoterapia sola.

La falla renal es un estado de hipofunción renal en

na condición corporal, sedimento urinario activo, hi-
perpotasemía y acidosis metabólica relativamente
pronunciadas y sintomatología de relativa intensidad
para el grado de la azotemia (tabla 41 -10). La falla re-
nal crónica (FRC) desarrolla durante un período de se-
manas, meses o años y las manifestaciones clínicas a

estado azotémico. Los signos particulares de la FRC a
menudo comprenden antecedentes de pérdida pon-
deral y poliuria/polidipsia, mala condición corporal,
anemia arregenerativa, ríñones pequeños e irregula-
res y osteofíbrodistrofia originada por el hiperparati-
roidismo renal secundario (tabla 41 -10).

RENOMECALIA

El agrandamiento renal por lo regular se detecta me-
diante examen físico o radiología o ultrasonografía

nal en las placas radiográficas abdominales debería

T A B L A 4 1 1 0

mal agudr

Antecedentes de isque-
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Valor de hematócrito
normal o aumentado
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oliguria)
Acldosis metafaólíca
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Sedimento urinario
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Buena condición

corporal
Signos clínicos relati-

vamente intensos
para el nivel de la

Antecedentes de enferme-
dad renal o poliuria/poli
dipsia

Anemia arregenerativa

Ríñones irregulares pequef
Potasemia normal o reduc

da
Acidosis metabólica leve o

ausente
Sedimento urinario inactiv

Pérdida ponderal

Signos clínicos relativamer
te leves para el nivel de
disfunción
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ser aproximadamente equivalente a 2,5-3 veces el lar-
go de la 2a vértebra lumbar en los felinos y 2,5-3,5
veces el largo de ésta en los caninos. Los ríñones
agrandados con forma normal pueden relacionarse
con edema, inflamación aguda, enfermedad neoplási-
ca infíltrativa difusa, hipertrofia compensatoria unila-
teral, traumatismo (hemorragia intracapsular) o hi-
dronefrosis. Los ríñones agrandados de forma anor-
mal pueden relacionarse con neoplasias, quistes, abs-
cesos, hidronefrosis o hematomas. La ultrasonografía
y urografía EV pueden emplearse para definir mucho
mejor la forma renal y delinear los detalles internos.
La ultrasonografía es de particular utilidad para eva-
luar el agrandamiento renal asociado con colectas
(por e¡., hidronefrosis, abscesos y quistes perirrenales
y parenquimatosos) y también se la puede aprove-
char para guiar la aspiración con aguja fina o biopsia
con aguja del riñon afectado. La biopsia renal a me-
nudo es necesaria para confirmar la causa de la reno-
megalia; sin embargo, está contraindicada si hay un

solo riñon o se sospecha en un proceso hemorrágico,
hidronefrosis, quiste o absceso.
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EXCRECIÓN RENAL

Volumen de filtración glomerular
Las concentraciones séricas del nitrógeno ureico y crea-
tinina rinden un índice grosero sobre el volumen de fil-
tración glomerular (VFC). Sin embargo, como la creati-
ninemia está influida por menos variables extrarrenales
y la creatinina no es reabsorbida por los túbulos rena-
les, sus niveles en suero son un índice mejor del VFC
que el nitrógeno ureico. No obstante, la azotemia re-
sultante de la disfunción renal no es detectable hasta
aproximadamente la pérdida de los tres cuartos de los
nefrones en ambos ríñones. Este porcentaje incluso
puede ser más elevado en los perros y gatos con enfer-
medad renal progresiva crónica, porque los nefrones
viables remanentes a menudo experimentan hipertro-
fia compensatoria. En consecuencia, la depuración re-
nal y el VFG pueden brindar una información más
exacta sobre la función excretora que las concentracio-
nes séricas de creatinina y nitrógeno ureico, en especial
en el curso temprano de la enfermedad renal antes que
se pierdan los tres cuartos de los nefrones.

La depuración renal es el grado en que una sustan-
cia es depurada por completo desde cierto volumen
de plasma. Las sustancias empleadas para medir la
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depuración renal deben ser filtradas con libertad por
el glomérulo (sin fijación a proteínas) y no afectadas
por la resorción o secreción tubular o por el metabo-
lismo en otras partes del cuerpo. Asimismo, tal sus-
tancia no debe modificar el funcionamiento renal. La
depuración renal de la inulina es el método estándar
para la determinación del VFG; sin embargo, es difícil
medir la concentración de inulina en plasma y orina.
Por otra parte, es relativamente fácil determinar la de-
puración renal de la creatinina y por lo tanto resulta

puede calcularse multiplicando su concentración en
orina por el nivel de producción urinaria y luego divi-
diendo el producto por la concentración sérica de
creatinina, de la siguiente manera:

= (Orinac, [mg/dl] x volumen de orina [ml/m¡n])/SueroCr (mg/dl)

Por ejemplo, si la concentración de creatinina en
la orina es de 60 mg/dl, el flujo de orina de 3 mi/mi-
nuto y la concentración de creatinina sérica de 1,8
mg/dl, se depuran 100 mi de plasma de la creatinina
por minuto. Este valor se divide por el peso corporal
en kg y se expresa en ml/minuto/kg. Nótese que los
factores prerrenales y posrenales, así corno también
las lesiones parenquimatosas renales, influyen sobre la
depuración plasmática.

El VFG se puede calcular empleando la depuración
de la creatinina endógena o exógena. Sin embargo,
la depuración de la creatinina endógena requiere la
recolección de orina durante un período extenso (24
horas) para minimizar sus errores, con lo cual es ne-
cesario el empleo de catéteres permanentes, sondajes
repetidos o utilización de jaulas de metabolismo para
la colección de la muestra. La depuración de la creati-
nina endógena con frecuencia se emplea en circuns-
tancias clínicas para evaluar la función excretora si
hay sospecha de disfunción renal, pero las concentra-
ciones séricas de nitrógeno ureico y creatinina se en-

nor frecuencia, la depuración de la creatinina endó-
gena puede utilizarse para cuantificar mejor la fun-

muestra de suero obtenida aproximadamente a la mi-
tad del período de recolección de la orina y una alí-
cuota bien mezclada de la muestra urinaria de 24 ho-
ras se emplean para medir las concentraciones de
creatinina. El volumen de la orina recolectada se divi-

de por 1440, el número de minutos en 24 horas (ta-
bla 42-1). Un inconveniente de este método, sin em-
bargo, es el hecho que los cromógenos no creatiníni-
cos incrementan de modo artificial las concentracio-
nes séricas de creatinina si se emplea el método analí-

T A B L A 4 2

Datos
Peso corporal- 20 kg
Volumen urinario en 24 horas= 400 mi (4 di)
Concentración proteica urinaria- 650 mg/dl
Concentración de creatinina urinaria= 110 mg/dl
Concentración de creatinina sérica- 1,9 mg/dl
Tíempo-24 horas= 1440 minutos

Cálculos
Depuración de creatinina endógena

(Sueroo) * (tiempo) x (peso corporal)

(VU) mg/dl) x_(400 mi)

(650 mg/dl) x (4 di)

Datos
Protema en muestra u - 750 mg/dl

T = 120 mg/dl

Cálculos
Proporción proteína :creati ni na en orina

= (750 mg/dl}/(120 mg/dl)- 6,25
6,25 x 20 (factor de conversión de regresión lineal)

= 125 mg de proteína urinaria/kg/24 horas

tico estándar del picrato alcalino. Estos cromógenos
pueden representar un porcentaje significativo de la
cantidad total de cromógenos en los pacientes con
concentraciones séricas de creatinina dentro de los
rangos normales. Como los cromógenos no se excre-
tan en la orina, la depuración de la creatinina endó-
gena calculada entonces puede estar falsamente re-
ducida. A pesar de este problema, la depuración de la
creatinina endógena ha demostrado acercarse bas-
tante a la depuración de la inulina en pacientes cani-
nos y felinos. Los valores normales para la depuración
de la creatinina endógena en perros y gatos son de
2,8-3,7 y 2-3 ml/minuto/kg, respectivamente.

La depuración de la creatinina exógena puede de-
terminarse durante un período relativamente breve y
como la concentración sérica de creatinina está au-
mentada de modo considerable, el efecto de los cro-
mógenos no creatinínicos se pierde en gran medida.



La medición de la depuración de creatinina exógena
es más apropiada en ios pacientes no azotémicos. Al
comienzo se empleaba una infusión EV constante de
creatinina; sin embargo, la investigación demostró que
en su lugar puede emplearse la inyección SC de 100
mg de creatinina/kg (Sigma Chemicals, St. Louis,
Mo.). La orina se recolecta durante 20 minutos, 40 mi-
nutos después de la inyección, y las muestras de suero
se obtienen al comienzo y al final del período de reco-
lección (el promedio de dos concentraciones séricas
de creatinina se emplea para calcular la depuración de
la creatinina). Debido al corto período de recolección,
es importante enjuagar la vejiga urinaria con solución
salina estéril al comienzo y al final de la recolección.
Para incrementar la precisión de esta técnica, pueden
calcularse y promediarse dos depuraciones de 20 mi-
nutos. Los valores normales de la depuración de creati-
nina exógena son de 3,5-4,5 ml/minuto/kg en caninos
y de 2,4-3,3 ml/minuto/kg en felinos.

La gammagrafía renal utilizando ácido dietileno-
triaminopentaacético marcado con tecnecio 99m
también permite evaluar el VFC y está disponible en
varias universidades y centros de referencia. Este es
un método rápido no invasivo que no requiere la ca-
teterización urinaria y tiene la ventaja de evaluar en
forma cuantitativa la función renal individual. Las des-
ventajas de este procedimiento comprenden su dis-
ponibilidad limitada, exposición del paciente a radioi-
sótopos y necesidad del descarte de tales sustancias.

Depuración fraccional
La depuración de varios solutos en la orina puede
compararse con la depuración de la creatinina en la

tubular. Como la depuración renal de la creatinina es
relativamente constante en el tiempo, la expresión de
la depuración renal de un soluto como porcentaje de

por conservarlo o excretarlo. La depuración fraccional
(DF) de un soluto (S) es el cociente de la proporción
de soluto en la orinaisuero dividido por la proporción
de creatinina en orina:suero ([Orinas/$ueros]/[Ori-
naCr/SueroCr]). No se requiere una recolección urina-
ria cronometrada para determinar la DF de un soluto.
Algunos solutos, incluyendo glucosa y aminoácidos,

los electrólitos como sodio, cloruro, potasio, calcio y
fósforo son de conservación variable. En los perros y
gatos normales la DF del sodio, cloruro y calcio es
menor del 1%; sin embargo, las DF del potasio y fós-
foro son más variables y pueden alcanzar el 20 y
39%, respectivamente. La DF de los electrólitos sólo
debería determinarse después de un ayuno de 12-15
horas, porque la ingesta de alimentos y la absorción

intestinal pueden influir en la excreción renal de los
electrólitos. Cuando se determina la DF de electrólitos
con predominio intracelular, como el potasio, magne-
sio y fósforo, sin embargo, la dieta previa todavía
puede afectar el valor, incluso después del ayuno de
15 horas. La alternativa es alimentar al animal con
una dieta estándar durante varios días antes de la de-
terminación de la DF. Los ejemplos de situaciones en
las cuales puede ser de utilidad conocer la DF de los
electrólitos comprenden: 1) diagnóstico de hiperpara-
tiroidismo primario, en el cual la DF del fósforo está
incrementada; 2) diagnóstico de disfunción tubular
como el síndrome de Fanconi, en el cual las DF de to-
dos los electrólitos están aumentadas; y 3) diferencia-
ción de la azotemia prerrenal, en la cual la DF del so-
dio está reducida, de la falla renal* aguda, en la cual
la DF del sodio está aumentada (más del 2%) (véase
tabla 41-9). Asimismo, la DF de los electrólitos puede

gas potencialmente nefrotóxicas como la gentamici-
na. Los incrementos considerables (2-3 veces) sobre
los valores básales indican la presencia de daño tubu-
lar antes de que ocurra la azotemia franca.

CUANTIFICACION
DE LA PROTEINURIA

Si los resultados de las tiras reactivas o reacción del
ácido sulfosalicílico para la proteinuria indican que es
significativa para la densidad urinaria (véase cap. 41)
y el sedimento urinario es normal (sospecha de pro-
teinuria renal), debe cuantificarse la excreción de las
proteínas en la orina. Esto colabora en la evaluación
de la intensidad de las lesiones renales y valoración de
la respuesta al tratamiento o progresión de la enfer-
medad. Las pruebas del ácido trícloroacético-N-Pon-
ceau S o azul brillante de Coomassie son los métodos
más corrientes empleados en la cuantificación de la
proteína urinaria y están disponibles en centros y la-

24 horas con medición de la excreción proteica en
mg/kg/24 horas ha sido el método tradicional para la
cuantificación de la proteinuria, porque se reducían
los errores causados por variaciones en el volumen de
la orina durante el día (véase tabla 42-1). Sin embar-
go, estas recolecciones requieren el empleo de una

nente o repetida, haciendo que el método resulte en-
gorroso y costoso. Asimismo, la recolección incom-
pleta de toda la orina producida durante un período
de 24 horas redunda en errores.

La proteinuria renal ocurre sobre todo como resul-
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tado de lesiones que interesan a la pared capilar glo-
merular. No obstante, reabsorbiendo agua desde el fil-
trado glomerular, los túbulos renales pueden alterar en
forma marcada el volumen de orina y por lo tanto la
concentración proteica en una muestra de orina al
azar. En tanto la creatinina se filtre libremente a través
de los glomérulos y no haya una considerable secre-
ción o resorción por los túbulos renales, su concen-
tración en la orina es un reflejo del volumen urinario.

mg/dl) por la concentración de creatinina urinaria
(en mg/dl), se anula el efecto de! volumen urinario so-
bre la concentración proteica.

La proporción de proteína:creatinina en la orina en
muestras urinarias caninas y felinas demostró reflejar
con precisión la cantidad de proteína excretada en la
orina durante un período de 24 horas. Este método
ha facilitado en mucho el diagnóstico de la glomeru-
lonefritis en los animales pequeños. La mayoría de los
estudios demostraron que la excreción proteica urina-
ria normal en caninos y felinos es menor de 20
mg/kg/24 horas. Una ecuación de regresión permite
que la proporción de proteína:creatinina en la orina,
cuando se multiplica por 20 (esto es aproximado;
véase artículo de Lulich y Osborne, 1990), se convier-
ta en mg de proteína/kg/día (véase tabla 42-1). En
consecuencia, la proporción de proteínaxreatinina en

caninos y felinos. Siempre debe realizarse un análisis
completo de la orina antes o junto a la determinación
de la proporción proteínaicreatinina en la orina, por-
que la hematuria o piuría pueden indicar la presencia
de una proteinuria extraglomerular significativa. Si
existe evidencia de inflamación (por ej., piuría, bacte-
riuria), la concentración proteica se debe volver a me-
dir después del tratamiento satisfactorio del proceso

naria no puede aprovecharse para diferenciar entre
proteinuria glomerular y aquella asociada con infla-

No parecen existir relaciones entre la excreción
proteica urinaria y el VFG en los perros con enferme-
dad renal; sin embargo, la magnitud de la proteinuria
parece correlacionarse a grandes rasgos con la natura-
leza de la lesión glomerular. En varios estudios, aunque
hubo superposición, la excreción de proteína urinaria
en perros con glomeruJonefritis fue mucho mayor que
en aquellos con atrofia glomerular o nefritis intersticial,
pero menor en los pacientes con amiloidosis.

La electroforesis de las proteínas urinarias y plas-
máticas puede ayudar a identificar la fugnte de la
proteinuria y establecer el pronóstico. Por ejemplo, la
proteinuria asociada con la hemorragia dentro de las
vías urinarias tiene un patrón electroforético muy si-

milar al del suero. El daño glomerular temprano por
lo regular redunda principalmente en albuminuria;
sin embargo, a medida que progresa la enfermedad
glomerular, también pueden perderse cantidades

da y el aumento de las concentraciones de proteínas
de mayor peso molecular en el suero indican la pre-
sencia de una proteinuria glomerular intensa y sín-
drome nefrótico.

OSMOLALIDAD DEL PLASMA
Y LA ORINA, PRUEBA DE PRIVACIÓN
DEL AGUA Y RESPUESTA
A LA HORMONA ANTIDIURETICA
EXOGENA

La medición de la osmolalidad plasmática puede cola-
borar en la determinación del componente primario
del síndrome de polidipsia y poliuria. La osmolalidad
plasmática normal en caninos y felinos es de 280-310
mOsm/kg. La osmolalidad plasmática en los animales
con polidipsia primaria por lo regular es reducida
(275-285 mOsm/kg), reflejando el efecto dilucionai
del excesivo consumo de agua. En contraste, los pa-
cientes con poliuria primaria a menudo tienen osmo-
lalidades plasmáticas elevadas (305-315 mOsrn/kg)
debido a su incapacidad para concentrar la orina y la
resultante deshidratación (véase fig. 41-9). Sin embar-
go, también puede existir una considerable superposi-
ción en las osmolalidades plasmáticas obtenidas al
azar entre los pacientes con polidipsia primaría y
aquellos con procesos poliúricos primarios.

La determinación de una proporción de osmolali-
dad urmaria:plasrnática permite establecer con mayor
precisión la concentración urinaria que la densidad
sola, porque ésta no toma en cuenta el número de las
partículas en solución. Por ejemplo, la glucosuria o la
proteinuria moderada a marcada incrementan la den-
sidad mucho más que la osmolalidad de la orina. En
respuesta a la deshidratación, los perros y gatos nor-
males deben ser capaces de formar orinas que sean
5-6 veces más concentradas que el plasma. La osmo-
lalidad plasmática y urinaria puede determinarse em-
pleando la depresión del punto de congelación o pre-
sión de vapor, cuya medición está disponible a un
costo razonable en los hospitales humanos y laborato-
rios de referencia.

La privación del agua produce deshidratación e tii-
perosmolalidad plasmática y permite la evaluación del
eje neurohipofisario-renal. Tal estudio se emplea para
diferenciar la diabetes insípida de la polidipsia prima-
ria y sólo debe realizarse después que se han descarta-



642

do otras etiologías de la poliuria/polidipsia en función
de los hallazgos en la exploración física y base de da-
tos mínima. Cabe destacar que la prueba de priva-
ción del agua es potencia I mente peligrosa. Por lo tan-
to, sólo debería realizarse bajo supervisión cercana y
después que la ingesta de agua ha sido reducida en
forma gradual (véase más adelante) porque ia falla en
la producción de una orina concentrada (diabetes in-
sípida) puede redundar en deshidratacíón marcada y
potencial daño renal isquémico. Los incrementos en
la osmolalidad plasmática del 1-2% por encima de la

tica (HAD) y los ríñones normales deberían responder
a ésta produciendo orina hiperstenúrica. La prueba
de privación del agua finaliza cuando el paciente pier-
de el 5% de su peso corporal como resultado de la
deshidratación, exhibe azotemia, se vuelve hiperos-

mOsm/kg) o produce orina hiperstenúrica (densidad
mayor de 1.030 en caninos o mayor de 1.035 en feli-
nos). Es importante obtener valores básales precisos y
asegurar que la vejiga urinaria sea evacuada cada vez
que se mide la densidad u osmolalidad urinaria, de

no sea diluida por la previamente formada. La osmo-
lalidad plasmática constituye una buena medida del
estado de hidratación durante la privación del agua y
de hecho tal estudio puede ser innecesario si se mide
como valor basal. El hallazgo de una osmolalidad
plasmática basal de 320 mOsm/kg o mayor en un pe-
rro o gato clínicamente no deshidratado con hiposte-
nuría o isostenuria indica un fracaso del eje neurohi-
pofisario-renal. De igual manera, la prueba de priva-
ción del agua no debería realizarse en un paciente clí-
nicamente deshidratado o azotémico que tenga hi-
postenuria, isostenuria u orina de concentración míni-
ma, porque ya demuestra una falla def eje neurohipo-
fisario-renal. El tiempo para alcanzar el punto final de
la prueba de privación de agua es variable; los perros
pequeños y gatos pueden deshidratarse en varias ho-
ras, mientras que una deshidratación significativa
puede no suceder en perros grandes durante 36-48
horas. Los pacientes que no producen orinas hiperste-
núricas en respuesta a la privación de agua padecen
diabetes insípida pituitaria o nefrogénica.

Puede administrarse una dosis farmacológica de
HAD para diferenciar entre diabetes insípida pituitaria
(ausencia de HAD) de la diabetes insípida nefrogénica
(sin respuesta a la HAD). La HAD acuosa (3-5 U IM)
suele utilizarse a los fines diagnósticos, aunque tam-
bién puede emplearse el rocío nasal del acetato de
desmopresina sintético, dado como gotas en el saco
conjuntiva!, o una preparación inyectable de él, vía
SC. La HAD debe administrarse en forma inmediata

en el punto final de la prueba de privación del agua,
antes de ofertar los líquidos, en los pacientes que no
responden a este desafío. Es importante que la vejiga
urinaria sea evacuada justo antes de la administración
de la HAD para que la orina formada en respuesta a la
hormona no sea diluida por la orina elaborada con
anterioridad. Los pacientes con diabetes insípida pi-
tuitaria por lo usual responden produciendo orina
con un significativo incremento de la densidad en 1-2
horas. La ausencia de este incremento de la densidad
urinaria en respuesta a la privación del agua y admi-
nistración de HAD exógena indica la presencia de una
diabetes insípida nefrogénica.

La hipertonicidad medular renal puede perderse

mana). En consecuencia, el lavado medular puede
desarrollar en los animales con polidipsia primaria o
diabetes insípida pituitaria, con lo cual parecen tener
diabetes insípida nefrogénica. La ingesta de agua
puede reducirse en forma gradual durante 10-14 días
para corregir el lavado medular renal antes de realizar
ía privación del agua. Además de limitar en forma
gradual la ingesta de agua del paciente (10% de re-

90 ml/kg/día), este debe consumir una dieta hiper-
proteica ligeramente salada. La restricción del agua
debe suspenderse si el animal exhibe agresividad en
sus deseos de beber o muestra letargía o debilidad.
La respuesta a la privación del agua y si es necesario
la respuesta a la HAD exógena deben ser evaluadas
después de los 10-14 días de esta privación gradual

sal junto con un consumo de agua restringido ayu-
dan a restablecer la hipertonicidad medular. La ausen-

ción de la HAD exógena después de la reducción gra-
dual del agua indica que la etiología de la polidipsia/
poliuria es la diabetes insípida nefrogénica no relacio-
nada con el lavado medular.

FUNCIÓN VESICAL Y URETRAL
Diversos estudios diagnósticos especializados, inclu-
yendo perfilometría tensional uretral, cistometría y
uroflujometría, pueden ayudar a categorizar la fun-
ción de la vejiga urinaria y uretra en los pacientes ca-
ninos y felinos con anormalidades de la micturición.
Estos estudios están disponibles en muchos centros
de referencia. El perfil de presión uretral (PPU) valora
la presión de perfusión o presión de distensión míni-
ma dentro del cuello de la vejiga urinaria y uretra du-
rante la fase de almacenamiento de la micturición. £1
largo uretral funcional (largo de la uretra que tiene
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una presión mayor que la intravesical) y presión de
cierre uretral máximo (máxima presión uretral -pre-
sión intravesical) pueden determinarse a partir del
PPU. La electromiografía puede combinarse con un
PPU para definir la porción de resistencia uretral apor-
tada por el músculo estriado periuretral (esfínter ex-
terno). El PPU puede utilizarse para valorar el tono es-
finteriano uretral en los pacientes con sospecha de in-
competencia esfinteriana u obstrucción uretral funcio-
nal y espasmo uretral. Asimismo, el PPU puede em-
plearse para evaluar la respuesta esfinteriana al trata-
miento con drogas a-adrenérgicas o estrógenos. Fi-
nalmente, el PPU debería determinarse en el preope-
ratorio para evaluar la función esfinteriana uretral en
perros y gatos con ectopia ureteral y estrechamientos
vaginales. El cistometrograma registra los cambios en
la presión intravesical durante el lleno de la vejiga uri-
naria y contracción del detrusor. Evalúa el reflejo de-
trusor, la máxima presión de contracción del detrusor
y capacidad y distensibilidad vesicales en pacientes
con sospecha de atonía del detrusor, inestabilidad o
reducida capacidad o distensibilidad. La uroflujome-
tría mide el flujo de orina durante la fase evacuatoria
de la micturición y define la relación entre el flujo de
orina y la contracción del detrusor. La presencia de
una resistencia uretral normal, aumentada o reducida
puede establecerse con la uroflujometría.

SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA
BACTERIANA
Un estudio reciente demostró que los resultados de
las pruebas de susceptibilidad ¡n vitro (métodos de di-
fusión de discos y de Kirby-Bauer) predijeron en for-
ma correcta el resultado de la terapia con ampicilina
en 173 de 187 (92,5%) infecciones de vías urinarias
causadas por Staphyíacoccus, Streptococcus, Proteus,
Escherichia col: o Klebsiella en caninos. De igual mane-
ra, los resultados de la sensibilidad con la difusión de
discos predijeron en forma correcta el resultado de la
terapia con trirnetoprima-sulfa en 239 de 283 (84%)
infecciones urinarias ocasionadas por E. cotí, Klebsiella,
Proteus, Streptococcus o Staphylococcus en caninos. Sin
embargo, debido a las diferencias en las concentra-
ciones de los antibióticos en suero y orina, la sensibili-
dad in vivo puede existir incluso cuando la difusión
de los discos muestra resistencia in vitro. Por ejemplo,
las concentraciones inhibitorias mínimas (CIM) de la
penicilina para los estafilococos, incluyendo las cepas
penicilinasa-positiva, son de aproximadamente 10
ug/ml. La concentración urinaria promedio de la am-
picilina cuando se administra en las dosis orales con-
vencionales supera los 300 ug/ml, mientras que la

T A B L A 4 2 - 2

Penici
Ampícilina 25 mg/kg/8 hs PO 309 ± 55
Amoxicilina 11 mg/kg/8 hs PO 202 ± 93
Tetraciclina 20 mg/kg/8 hs PO 1 38 ± 65
Cloranfenicol 33 mg/kg/S hs PO 124 ±40
Sulfisoxazol 22 mg/kg/8 hs PO 1466 ± 832
Cefalexina 30 mg/kg/12 hs PO 805 ± 421
Trimetopri- 15 mg/kg/12 hs PO 55 ± 1 9

ma/suífa
Enrofloxacina 2,5 mg/kg/12 hs PO 43 ±12

concentración sérica aguardada es de 1-2 ug/ml. Las
altas concentraciones antibióticas en la orina con fre-
cuencia redundan en sensibilidad del organismo, in-
cluso si el método de difusión de discos indica resis-
tencia. La regla general en la interpretación de la CIM
es que si ella es del 25% o menos de la concentración
urinaria media aguardada (tabla 42-2), el organismo
es susceptible. Si la sensibilidad con la difusión de dis-
cos muestra que el organismo infectante de las vías
urinarias es altamente resistente a los antibióticos (por
ej., susceptible sólo a los aminoglucósidos), la sensibi-
lidad CIM puede ser de utilidad para determinar si
antibióticos alternativos serán eficaces. No obstante,
la sensibilidad CIM no debería emplearse en los pa-
cientes con pielonefritis o infecciones de la vejiga uri-
naria con una pared vesical engrosada, porque las
concentraciones de la droga en tales tejidos serán
más cercanas a las séricas que a las urinarias.

IMAGENOLOGIA DIAGNOSTICA
Es relativamente difícil visualizar los ríñones en las pla-
cas radiográficas simples del abdomen, con el derecho
más esquivo que el izquierdo debido a su cercana aso-
ciación con el lóbulo caudado del hígado. Incluso es
más difícil visualizar los ríñones de los animales delga-
dos o emaciades, porque falta el contraste suministra-
do por la grasa abdominal. Sin embargo, deberían so-
licitarse placas radiográficas abdominales simples para
determinar el número, localización, tamaño, forma y
densidad radiográfica de los ríñones (tabla 42-3). El
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tamaño renal se estima mejor comparando el largo
renal con el de las vértebras lumbares adyacentes. Los
ríñones deben ser aproximadamente equivalentes a
2,5-3 vece.s el largo de la segunda vértebra lumbar en
los felinos y a 2,5-3,5 veces et largo de aquella en los
caninos. Los ríñones caninos en general tienen forma
de haba mientras que los felinos son más esféricos. El
riñon derecho está casi en la mitad craneal del iz-
quierdo en gatos y perros y los ríñones del gato tie-

tienen densidad de tejido blando o líquido en toda su
dimensión y son más densos que la grasa perirrenal.
Toda radiopacidad dentro del riñon es anormal (fig.
42-1). En la situación ideal, la preparación del pacien-
te para la evaluación radiográfica del sistema urinario
debería incluir el ayuno durante 24 horas y la admi-
nistración de enemas limpiadores la tarde anterior y la
mañana (1 -3 horas antes) del estudio.

La ultrasonografia se emplea para evaluar la arqui-
tectura del tejido renaí si se han encontrado anormali-
dades del riñon en el examen físico (por ej., tamaño o
forma anormal del riñon), patología clínica (por ej.,
azotemia o proteinuria) o placas radiográficas simples

ción de un riñon). La ultrasonografía puede rendir in-
formación sobre el detalle interno de los ríñones. Bajo
condiciones normales, la corteza renal es hipoecoica

en comparación con la corteza (fig. 42-2). La pelvis y
los divertículos renales son relativamente hiperecoicos.
La corteza renal relativamente hipoecoica puede ob-
servarse en presencia de enfermedad renal poliquísti-

aguda. A la inversa, la corteza renal con relativa hiper-
ecogenicidad se asocia con falla renal de estadio termi-
nal, nefrocalcinosis, amiloidosis, peritonitis infecciosa
felina y nefrosis por oxalato de calcio secundaria a in-
gestión de glicol de etileno. La enfermedad glomeru-
lointersticial y necrosis tubular aguda pueden mostrar
una ecotextura normal o hiperecoica. El linfosarcoma
renal puede hacer que las cortezas parezcan hipoecoi-
cas o hiperecoicas (fig. 42-3). Por último, la hidrone-
frosis e hidrouréter se diagnostican con facilidad y sin
invasión con la exploración ecográfica (fig. 42-4).

El urograma EV (tabla 42-4) también puede cola-
borar en la evaluación de las estructuras renales, de

mo también los uréteres (fig. 42-5). Las indicaciones
para la urografía EV incluyen anormalidades renales
notadas en las placas radiográficas o ultrasonogra-

de aparente origen renal. Asimismo, la urografía EV
valora en forma cualitativa la función excretora renal
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Figura 42-1 Placa radiográfica simple
que muestra cálculos renales bilaterales
en un paciente canino. (Cortesía del Dr.
Phillip Steyn, Universidad Estatal de Co-
lorado.)

Figura 42-2 Corte ultrasonográfic-
de riñon y bazo en un paciente C£

snto de la ecogen

(Cortesía del Dr. Robert Wrigley,
Universidad Estatal de Colorado.)

Figura 42-3 Corte ultrasonogr,
de un riñon con linfosarcoma. (O
sía del Dr. Phillip Steyn, Universid,
Estatal de Colorado.)



Figura 42-4 Corte ultraso-
nográfico de un riñon hidro-
nefrótico. (Cortesía del Dr.
Phillip Steyn, Universidad Es-
tatal de Colorado.)

individual; por lo tanto, debería realizarse antes de la
nefrectomía o nefrotomía. La utilidad de la urografía
EV disminuye si existe azotemia y la opacificación re-
nal se dificulta cada vez más con el incremento de la
azotemia. La urografía EV debe evitarse en los pacien-

. Preparación del paciente
Ayuno durante 24 horas; agua disponible a libre

elección
Uno o más enemas al menos 2 horas antes de la

radiología
Valorar estado de hidratación; no proceder si el

paciente se encuentra deshidratado
'. Evaluar placas simples por la eficacia de los enemas
., Emplear sedación sólo si es necesaria
, Infundir solución de contraste EV a través de la ve-

na yugular o cefálica como bolo
400 mg de yodo/Ib (0,45 kg); la dosis puede du-

ras pero más costosas
.. Obtener películas abdominales de la siguiente rna-

Ventrodorsales a los 5-20 segundos, 5, 20 y 40
minutos después de la inyección

_ateral a ios 5 minutos
as a los 3-5 minutos para valorar la finaliza-

tes deshidratados y en aquellos que reciben medica-
ciones potencialmente nefrotóxicas.

Si los uréteres son normales, no se los puede visuali-
zar en las placas radiográficas simples. En los urogra-
mas EV los uréteres normales se presentan como líneas
radiopacas que se extienden desde los ríñones hasta la
región del trígono vesical (véase fig. 42-5, B). El diáme-
tro ureteral normal es de 1-2 mm y los aparentes de-
fectos de lleno con frecuencia están causados por las
contracciones peristálticas que impulsan la orina y el
material de contraste hacia la vejiga urinaria. Las indi-
caciones para la urografía EV en la evaluación ureteral
comprenden sospecha de uropatía obstructiva (fig. 42-
6), traumatismo (ruptura o laceración), cálculos, uréte-
res ectópicos (fig. 42-7), neoplasias y ureteroceles.

El tamaño, forma y posición de la vejiga urinaria
por lo regular pueden evaluarse y se puede detectar
cualquier radiopacidad en las placas radiográficas
simples y ultrasonogramas (fig. 42-8). Sin embargo,
los estudios radiográficos contrastados retrógrados
son de fácil ejecución y se los emplea para visualizar
toda la vejiga urinaria y sus relaciones con otras es-
tructuras en el abdomen posterior. Para la cistografía
contrastada puede emplearse material negativo (aire
o dióxido de carbono) o positivo (medio yodado)
(fíg. 42-9); sin embargo, los estudios de doble con-
traste (vejiga urinaria llenada con medio de contraste
positivo que se elimina y sustituye con aire o dióxido
de carbono) brindan la mejor información sobre la
superficie de la mucosa vesical (fig. 42-10). Las anor-
malidades que pueden identificarse mediante la cís-
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tumor de células transiciona
les de la vejiga urinaria e hí
drouréter unilateral. (Cortesí
del Dr. Phillip Steyn, Universi
dad Estatal de Colorado.)

Figura 42-7 Pielograma EV de un paciente canino con
uréter ectópico unilateral. (Cortesía del Dr. Phillip Steyn,
Universidad Estatal de Colorado-)



ía de
acos

en una placa radiográfica
simple de un paciente cani-
no. (Cortesía del Dr. Phillip
Steyn, Universidad Estatal

tografía contrastada incluyen lesiones de mucosa y

desgarros en la vejiga urinaria.
La ultrasonograffa también puede emplearse para

evaluar la vejiga urinaria, en la mayoría de los casos
sin la sedación y cateterización necesarias para la cis-
tografía contrastada. Es de particular utilidad para di-
ferenciar las masas intraluminales (por ej., cálculos,
coágulos sanguíneos, tumores, pólipos) (fígs. 42-11 y

42-12). Sumado a ello, la próstata y los ganglios linfá-

diante la ultrasonografía. Sin embargo, puede ser me-
nos eficiente que la dstografía contrastada en la de-
tección de irregularidades de la mucosa, urolitos mi-
núsculos y ruptura vesical.

Similar a los uréteres, la uretra no suele visualizarse
en las placas radiográficas simples. La uretrografía
contrastada se realiza con mayor frecuencia en ma-
chos caninos y felinos para detectar o descartar obs-

del Dr. Phíllip Steyn, Universidad
Estatal de Colorado.)
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Figura 42-10 Cistogramas de doble c

contraste negativo.

ce canino que muestran (A) distensión insuficiente de la
ül engrosada y (B) distensión adecuada de la vejiga urinar



Figura 42-12 Imagen ultra-
sonográfica de la vejiga uri-
naria de un paciente canínc

Dr. PhJIlip Steyn, Universi
dad Estatal de Colorado.)

trucción o ruptura uretral (figs. 42-13 y 42-14). Pue-
de ser solicitada para identificar la presencia y locali-
zación de las lesiones de mucosa y murales, defectos
de lleno luminal, estrechamientos, compresiones ex-
tramurales y ruptura o laceración uretral.

Figura 42-13 Uretrograma de contraste positivo

Phillip Steyn, Universidad Estatal de Colorado.)

CISTOSCOPIA
La cistoscopia se emplea cada vez más en caninos y
felinos porque permite una visualización y biopsia re-
lativamente no invasoras de la superficie mucosa ure-
tral y vesical. En algunas ocasiones, las lesiones de la
mucosa vesical pueden resecarse y los urolitos ex-
traerse o molerse mediante la cistoscopia. Por último,
puede emplearse para cateterizar los uréteres y obte-
ner muestras de orina y realizar la pielografía retró-
grada. La cistoscopia se emplea para evaluar la infla-
mación urinaria inferior resultante de etiologías des-
conocidas y las potenciales anormalidades anatómi-
cas en animales con infecciones urinarias recurrentes
(por ej., urolitiasis, pólipos, remanentes uracales) y
pacientes con retención o derrame de orina, evaluar y
obtener biopsias de masas vesicales o uretrales y dife-
renciar entre hematuria renal unilateral y bilateral.

BIOPSIA RENAL
La biopsia y evaluación histopatológica del tejido renal
constituye una herramienta valiosa para el diagnóstico
y pronóstico. La biopsia renal debe ser considerada si
el diagnóstico es cuestionable (por ej., glomerulonefri-
tis por complejos inmunes vs amiloidosis en pacientes
caninos protei nú ricos), si el tratamiento puede modifi-
carse sobre la base de los resultados (por ej., confirma-
ción y cultivo de pielonefritis bacteriana) o si el pro-
nóstico puede ser variado por los resultados (por ej.,
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Figura 42-14 Uretrograma
de contraste positivo en un
paciente canino con uropatía
obstructiva asociada con neo-
plasia prostática. (Cortesía del
Dr, Phillip Steyn, Universidad
Estatal de Colorado.)

evidencia de lesiones tubulares reversibles en un perro
o gato con necrosis tubular aguda). El diagnóstico es-
pecífico se requiere a los efectos de implementar el
tratamiento apropiado en la mayoría de los casos de
enfermedad renal y para alcanzar un diagnóstico espe-
cífico con frecuencia debe recurrirse a la biopsia. Asi-
mismo, el pronóstico para los pacientes con enferme-
dad renal es más preciso si se basa en tres variables:
intensidad de la disfunción, respuesta al tratamiento y
patrones histopatológicos renales.

La biopsia renal debe considerarse sólo después que
se realizaron los estudios menos invasivos y se valoró la
capacidad hemostática del enfermo. Las contraindica-
ciones para la biopsia renal, incluyen un riñon solitario,
coagulopatía, hipertensión sistémica marcada y lesio-
nes renales vinculadas con colectas (por ej., hidronefro-
sis, quistes y abscesos renales). Asimismo, no debería
intentarse la biopsia renal cuando se carece de expe-
riencia o en pacientes sin la sujeción conveniente.

Las muestras de biopsia renal pueden obtenerse en
forma percutánea utilizando la técnica de bocallave o
bajo guía laparoscópica o ultrasonográfica. Con fre-
cuencia el mejor medio para obtener et espécimen es
una laparotomía cuando pueden visualizarse ambos rí-
ñones, porque la hemorragia resultante se puede valo-
rar y tratar con precisión y se asegura la adquisición de
biopsias apropiadas. La región cortical del riñon debe
muestrearse para obtener un número adecuado de
glomérulos en el espécimen y evitar los nervios y vasos
mayores de la región medular. La mayoría de los pa-
cientes exhiben hematuria microscópica durante 1-3
días después del procedimiento de la biopsia y la he-
maturia franca no es inusual. La hemorragia profusa
ocurre en menos del 3% de los casos y casi siempre es
el resultado de una técnica defectuosa.

Se debe tener cautela cuando se manipula y fija el
tejido renal para evitar los cambios artificiales. Es impor-
tante consultar al laboratorio de histopatología antes de
realizar la biopsia para asegurar el empleo de los fijado-

res convenientes. Cuando sea posible, deberían solici-
tarse las técnicas de ¡nmunofluorescencia o ¡nmunohis-
toquímica y microscopía electrónica para maximizar la
información obtenida a partir del material de la biopsia.
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Glomerulonefropatias

•tai a glomerulonefritis (inflamación del glomérulo)
es el tipo más corriente de glomerulonefropatía y por
lo regular está causada por complejos inmunes dentro
de las paredes capilares glomerulares. Se la considera
como una de las principales causas de insuficiencia o
falla renal* crónica y varios estudios demostraron que
la prevalencia de glornerulonefritis en pacientes cani-

tante, aunque menos común, etiología de glomerulo-
nefropatía. La pérdida de proteínas plasmáticas, prin-
cipalmente albúmina, en la orina es la característica
de la glomerulonefropatía y el empleo de la propor-
ción de proteína:creatinina en la orina para identificar
y cuantificar la proteinuria ha facilitado bastante el
diagnóstico de la enfermedad glomerular en pacien-
tes felinos y caninos (véase pág. 640).

Etiología y fisiopatología
La mayoría de las glomerulonefropatías en perros y

eos. Los complejos inmunes presentes en la pared ca-
pilar glomerular por lo regular son responsables por el
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Figura 43-1 Principales tipos de lesión glomerular bajo
mediación inmunológica. Los complejos inmunes solubles
circulantes han sido atrapados, en el filtro glomerular y han
fijado al complemento. Los componentes quimiotácticos

liberación de oxirradicales y enzimas lisosómicas desde los
neutrófilos ha causado el daño glomerular (arriba). La lesión
también puede derivar de la unión de los autoanticuerpos
dirigidos contra antígenos glornerulares intrínsecos fijados
(abajo, izquierda). Por último, el daño puede ser el resultado
de la fijación de los anticuerpos dirigidos contra antígenos
extraglomerulares plantados (abajo, derecha). MBG, Mem-
brana basal glomerular; PMN, leucocito polimorfonuclear.
(De Chew DJ, DiBartola SP: Manual oí smaíl animal nephro-
logy and urohgy, Londres, 1986, Churchill Livingstone.)

inicio de la inflamación glomerular. Por ejemplo, los
complejos antígeno-anticuerpo solubles circulantes
pueden depositarse o ser atrapados en los glomérulos

si existe un exceso de antígeno leve o si las moléculas
del antígeno y anticuerpo se presentan en cantidades
aproximadamente iguales (fíg. 43-1). Por otra parte,
si existe un gran exceso de anticuerpo, los complejos

inmunes resultantes tienden a ser grandes e insolubles
y son eliminados con rapidez desde la circulación por
las células fagocíticas. A la inversa, los complejos for-

con facilidad al complemento y tienen menor capaci-

dad para inducir daño inmunológico.
En contraste a los depósitos glornerulares de com-

plejos preformados, los ¡nmunocomplejos también
pueden formarse ¡n situ en la pared capilar glomeru-

lar (véase fig. 43-1). Esto ocurre cuando los anticuer-

Adenovirus canino I
Endocarditis bacterian
Brucelosis
Dirofilariasis
Ehrlichiosis
Leishmaniasis

Neoplasias

Causas inflamatorias

felina
Peritoniti

Neoplasias

Pancreatitis
Lupus eritematoso Lupus eritematoso

Otras enfermedades Otras enfermedades

Otras etiologías
¿Hiperadrenocorticismo Idiopática

y corticoides crónicos ¿Familiar?
en dosis altas? No inmunológica -

Idiopática ¿hiperfiltración?
Familiar ¿Diabetes mellitus?
No inmunológica-

¿hiperfiltración?
¿Diabetes mellitus?

pos circulantes reaccionan con antígenos glomerula-
res endógenos o extraglomerulares "plantados" en la
pared capilar glomerular. Los antígenos extraglomeru-

lares pueden localizarse en la pared capilar glomerular
como resultado de la interacción de cargas eléctricas
o afinidad bioguímica con aquella. La evidencia re-

ciente indicó que los complejos inmunes se forman ¡n
situ en los perros con glomerulonefritis asociada con
dirofilariasis.

Aunque no se encontraron anticuerpos dirigidos

contra el material intrínseco de la membrana basal
glomerular en perros y gatos con glomerulonefritis es-
pontánea, diversas enfermedades infecciosas e infla-
matorias se asociaron con la enfermedad glomerular

inmunomediada (tabla 43-1). En muchos casos, sin
embargo, no se identifica la fuente del antígeno o en-
fermedad subyacente y en tales circunstancias, la
enfermedad glomerular se denomina idiopátíco. No es

difícil identificar inmunoglobulinas o complemento
endógenos intraglomerulares utilizando diferentes
técnicas inmunológicas, pero los antígenos exógenos



por proliferación celular e incremento de la matriz mesan-
gial. (Coloración de ácido peryódico de Schiff; magnifica-
ción original 400 X.) (De Grauer GF: The urinary system. En
Alien DC, editor: Small animal medicine, Filadelfia, 1991, JB
Lippincott.)

Figura 43-3 Glomeruionefritis membranosa caracterizada
por el engrasamiento de la membrana basal capilar. (Co-
loración de ácido peryódico de Schiff; magnificación origi-
nal 400 X.) (De Grauer CF: The urinary system. En Alien
DC, editor: Smali animal medicine, Filadelfia, 1991, ]B Lip-
pincott.)

asociados con los complejos inmunes rara vez se re-
conocen dentro del tejido glomerular.

Después que los complejos inmunes se forman o
depositan en la pared capilar glomerular, varios pro-
cesos, incluyendo la activación del sistema del com-
plemento, adherencia y agregación plaquetarias, infil-
tración con leucocitos poümorfonucleares y activa-
ción del sistema de coagulación con depósitos de fi-
brina, contribuyen con el daño glomerular. La adhe-
rencia y agregación plaquetarias son secundarias al
daño endotelial vascular o interacción antígeno-anti-
cuerpo. Las plaquetas a su vez exacerban el daño glo-
merular liberando sustancias vasoactivas e inflamato-
rias (principalmente tromboxanos) y facilitando la
cascada de la coagulación. Existen muchos indicios
que indican que los tromboxanos son mediadores im-
portantes de la inflamación y proteinuria asociadas
con la glomerulonefritis por complejos inmunes. La
proliferación celular (fig. 43-2), engrasamiento de la
membrana basal glomerular (fig. 43-3) y eventual-
mente hiaünizadón y esclerosis (fig. 43-4) se produ-
cen como resultado de estas lesiones.

Aunque la amiloidosis es menos común que la glo-
merulonefritis, es una enfermedad progresiva que con
frecuencia también conduce a la falla renal crónica. Se
caracteriza por los depósitos extracelulares de proteí-
nas fíbrilares no ramificadas que se agrupan en una
conformación laminada ¡i-plegada específica y exhi-
ben birrefringencia verde bajo la luz polarizada cuan-
do son coloreados con rojo Congo (fig. 43-5). La ami-
loidosis en caninos y felinos es la forma sistémica reac-
tiva, en la cual el amiloide es depositado en varios ór-
ganos además de los ríñones. Los depósitos amiloides

sistémicos reactivos contienen proteína AA, la cual es
un fragmento amino-terminal de la proteína reactora
de fase aguda, proteína A amiloide sérica (SAA) y es
elaborada en los hepatocitos en respuesta al daño ti-
sular. Las citocinas (por ej., interleucinas, factor de ne-
crosis tumoral) liberadas por los macrófagos después
de la lesión tisular estimulan a los hepatocitos, que

Figura 43-4 Glomeruionefritis membranoproliferativa
avanzada. El glomérulo grande muestra hipercelularídad
con acumulaciones focales prominentes de material de la
matriz mesangial y paredes capilares glomerulares engrosa-
das. También se observan adherencias a la cápsula de Bow-
rnan y fibrosls periglomerular. El glomérulo más pequeño
está esclerosado y en desuso. Nótese el cilindro hialino en
un túbulo (izquierda). (Coloración de ácido peryódico de
Schiff; magnificación original 400 X.) (De Grauer GF: The
urinary system. En Alien DC, editor: Small animal medicine,
Filadelfia, 1991, JB Lipplncott.)
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Figura 43-5 Apariencia tí-
pica de amiloide glomerular
(bírrefringencia verde) cuan-
do el tejido renal se colorea
con rojo Congo y se visuali-
za con luz polarizada.

producen SAA. La amiloídosis por lo regular se asocia

sin embargo, en muchos pacientes caninos y felinos
con amiloidosis no pueden identificarse los factores
predisponentes. Se la ha vinculado con la neutropenia
cíclica y discinesia ciliar e infecciones respiratorias re-
currentes en los perros. La amiloidosis renal es una en-
fermedad familiar en el gato Abisinio que causa depó-
sitos amiloides medulares como parte de la amiloido-
sis sistémica. Una forma similar de amiloidosis medular
familiar sospechada que redunda en falla renal se ha
reconocido en el Shar Pei chino. En tales ejemplares se
observa fiebre intermitente que ocurre en asociación
con la tumefacción articular tibiotarsal y que resuelve
prescindiendo del tratamiento. Las características tin-
toriales del amiloide en el Shar Pei indican que es del
tipo inflamatorio. Este síndrome de amüoidosis en el
Shar Pei es similar al observado en las personas con
fiebre mediterránea familiar.

Una vez que el glomérulo experimenta daño irre-
versible por la glomerulonefritis o amiloidosis, todo el
nefrón se vuelve afuncional y se remplaza con tejido
cicatrizal fibroso (fig. 43-4). A medida que se afectan

en su conjunto y a menudo se produce retención só-

compensan la depleción glomerular incrementando
el volumen de filtración de cada glomérulo individual
(fig. 43-6). Esta hiperfiltración, asociada cojí la hiper-
tensión sistémica y posiblemente un elevado consu-
mo de proteína dietética, si está presente, pueden
contribuir al desarrollo de la hialinización y esclerosis

glomerulares. La hiperfiltración en los nefrones rema-
nentes provocaría la depleción progresiva de ellos
con independencia de los procesos glomerulares in-
munológicos antes detallados.

Características clínicas
Las manifestaciones clínicas relacionadas con la deple-
ción proteica urinaria leve a moderada por lo usual
son inespecíficas; los ejemplos incluyen pérdida pon-
deral y letargía. Sin embargo, sí la depleción de pro-

menor de 1,5 o 1 g/dl), a menudo se presentan el
edema o ascitis, o ambos (tabla 43-2). Si la enferme-
dad glomerular es extensa (tres cuartos de los nefro-
nes afuncionales) pueden ocurrir la falla renal y azote-
mia resultante, poliuria/polidipsia, anorexia, náusea y
vómito. En ocasiones, los signos de una enfermedad
infecciosa, inflamatoria o neoplásica subyacente pue-
den ser el motivo de la consulta. Rara vez, los perros
se evalúan por disnea aguda o jadeo intenso origina-
dos por tromboembolismo pulmonar.

La proteinuria persistente mayor de 3,5 g/día a
menudo conduce a la sintomatología del síndrome
nefrótico. La azotemia se presenta después que se
han lesionado y son afuncionales los tres cuartos de

enfermedad glomerular temprana. La combinación
de proteinuria marcada, hipoalbuminemia, ascitis o
edema e hipercolesterolemia define al síndrome ne-
frótico. El edema o la ascitis por lo usual ocurren co-
mo resultado de la combinación de una caída de la
presión oncótica plasmática e incremento de la activi-
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dad aldosterona, que lleva a la retención sódica. Sin
embargo, la concentración de la aldosterona puede
ser normal o incluso baja en los pacientes humanos
nefróticos y por lo tanto el tratamiento con los inhibi-
dores de la enzima conversora de angíotensina (IECA)
puede no prevenir la retención del sodio. Como resul-
tado, se ha postulado que los mecanismos intrarrena-
les independientes de la concentración de aldostero-
na circulante también contribuyen al establecimiento
de la retención sódica en algunas oportunidades. La
hipercolesterolemia asociada con el síndrome nefróti-
co tal vez se deba a la combinación de reducido cata-
bolismo de proteínas y lipoproteínas y aumentada
síntesis hepática de ellas. Esto lleva a la acumulación
de lipoproteínas ricas en colesterol y de alto peso mo-
lecular, que no se pierden con facilidad a través de la
pared capilar glomerular lesionada como es el caso de
las proteínas de reducido peso molecular.

Además de los signos clfnicos mencionados, la hi-
pertensión sistémica e hipercoagulabilidad son com-

plicaciones frecuentes en los pacientes caninos con
síndrome nefrótico. La hipertensión probablemente

catrización capilar y arteriolar glomerular, hipopro-
ducción de vasodilatadores renales, hipersensibilidad
a los mecanismos presores normales y activación del
sistema renina-angiotensina. La hipertensión se asoció
con la glomerulonefritis inmunomediada, glomerulos-
clerosis y amiloidosis; en un estudio, el 84% de ios
perros con enfermedad glomerular demostró ser hi-
pertenso. Los cambios retiñíanos, incluyendo hemo-
rragia, desprendimiento y papiledema, pueden ser
una indicación de hipertensión; la aparición de ce-
guera aguda puede ser el motivo de consulta en pa-
cientes caninos hipertensos. La medición de la pre-
sión sanguínea puede ayudar en la evaluación y ma-
nejo de los casos de enfermedad glomerular, porque
mediante la identificación y control de la hipertensión
puede atenuarse la progresión de la glomerulopatía.

La hipercoagulabilidad y tromboembolismo asocia-

T A B L A 4 3 -

íttüíillIüÉiitiii
Anormalidades climcopatológicas

Letargía, pérdida ponderal leve, reducción

Consunción muscular marcada; sin embar
go, puede haber aumento del peso co-
mo resultado del edema o la ascitis

Depresión, anorexia, náusea, vómito, pér-
dida ponderal, poliuria/polidipsia

Disnea aguda o jadeo intenso

Albúmina sérica, 1,5-3 mg/dl

Albúmina sérica, < 1,5 mg/dl, hipercolesterolemi,
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dos con el síndrome nefrótico son fenómenos secun-
darios a varias anormalidades en el sistema de coagu-
lación. Además de la trombocitosis leve, la hipersensi-
bilidad plaquetarla relacionada con la hipoalbumine-
mia induce adherencia y agregación que aumenta en
forma proporcional a la magnitud del estado hípoal-
buminémico. La depleción de antitrombina III (peso
molecular de 65.000 daltons) en la orina también
contribuye al establecimiento de la h i percoag u labili-
dad. La antitrombina III opera en concierto con la he-
parina cumpliendo un papel vital al modular ia activa-

rno, la fibrinólisis alterada e incremento en la concen-
tración de factores coagulantes de elevado peso mole-
cular (fibrinógeno y factores V, Vil, VIII y X) pueden
conducir al aumento relativo en el nivel de los factores
de la coagulación a expensas de las proteínas regula-
doras. El sistema arterial pulmonar es el lugar más co-
rriente para el alojamiento de la tromboembolia. Los

son dísneicos, hipóxicos e hipocapneicos, pero exhi-
ben mínimas anormalidades radiográficas en los cam-
pos pulmonares. El tratamiento del tromboembolismo
pulmonar es difícil, a menudo costoso y con frecuen-
cia infructuoso; en consecuencia, resulta fundamenta]
el tratamiento profiláctico temprano para prevenir las

Diagnóstico
La proteínuría marcada persistente con sedimento
urinario normal (pueden observarse los cilindros hiali-
nos) es la alteración clinicopatológica característica de
las glomeruíonefropatías. La proporción de proteí-
naxreatinina en la orina se emplea para cuantificar la
magnitud de la depleción proteica urinaria. Las nefro-
patías perdedoras de proteínas se diagnostican en
forma definitiva sobre la base de los resultados histo-

bre Proteinuria en los caps. 41 y 42.)

Tratamiento
La generación de los complejos inmunes depende de
la presencia del antígeno. El tratamiento más impor-
tante para la enfermedad glomerular es la identifica-
ción y terapia de las enfermedades subyacentes
(véanse tablas 43-1 y 43-3). La dirofilariasis, ehrlichio-
sis, borreliosís y lupus eritematoso sistémico son
ejemplos de enfermedades tratables que pueden oca-
sionar glomerulonefritis. Sin embargo, como en ge-
neral la fuente antigénica o enfermedad subyacente
no se identifica o su eliminación es imposible, suelen
prescribirse inmunosupresores en el tratamiento de la
glomerulonefritis. Los corticosteroides, azatioprina, ci-
clofosfamida y ciclosporina se han utilizado en forma
clínica o experimental para prevenir la producción de

T A B L A 4 3 - 3

a. Ciclofosfamida, 50 mg/m2 bucal por día durante
3-4 días y luego suspender durante 4 o 3 días,
respectivamente (o día por medio), o

b. Azatioprina, 50 mg/m2 bucal por día o día por
medio (sólo en caninos), o

c. Ciclosporina, 15 mg/kg bucal por día (sólo en

d. Prednisona, 1-2 mg/kg bucal por día o cada 12
horas (sólo en felinos)

aspirina, 0,5-5 mg/kg bucal cada 12 horas (cani-
nos); 0,5-5 mg/kg bucal cada 48 horas (refinos)

4. Atención de sostén
a. Dietética: restricción sódica, proteína de alta ca-

lidad en cantidad reducida
b. Hipertensión: resíricción sódica dietética; enala-

prilo, 0,25-0,5 mg/kg bucal cada 12-24 horas,
también puede tener efectos a ntip roí e i nú ricos

c. Edema y ascitis: restricción del sodio dietético;
furosemida, 2,2 mg/kg bucat cada 8-24 horas,
si es necesaria

inmunoglobulinas por las células B o modificar la fun-
ción de las células T asistentes o supresoras. Lamenta-
blemente, ningún ensayo clínico controlado demos-
tró la eficacia de los inmunosupresores en el trata-
miento de la glomerulonefritis en los animales peque-
ños. La reciente observación de hiperadrenocorticis-
mo (y corticoterapia exógena crónica) con glomeru-
lonefritis y tromboembolismo en pacientes caninos,
así como !a ausencia de una respuesta constante al
tratamiento de la enfermedad glomerular con corti-
coides, indican que tal vez no deberían emplearse es-
teroides en perros con glomerulonefritis. La excep-
ción sería una enfermedad subyacente sensible a los
corticosteroides como el lupus eritematoso sistémico.
Los resultados clínicos anecdóticos indicaron que el
tratamiento de la glomerulonefritis con esteroides
puede ser más eficiente en felinos que en caninos. Si
se emplean inmunosupresores, debería cuantificarse
la proteinuria (proporción de proteínaicreatinina en la
orina) con frecuencia para vaforar los efectos del tra-
tamiento. En muchas circunstancias, el tratamiento
inrrmnosupresor no tendrá beneficios y en algunos
casos puede exacerbar ías lesiones glomerulares y
proteinuria. Para información específica sobre los in-
munosupresores, véase el capítulo 93.

Existen crecientes evidencias de que las plaquetas
y sus metabolitos del ácido araquidónico (tromboxa-



nos) son parte integral en la patogenia de la glomeru-
lonefritis. En varios estudios realizados en animales de
laboratorio, caninos y pacientes humanos se demos-
traron las respuestas beneficiosas a la terapia antipla-
quetaria, incluyendo aspirina, indometadna, dipirida-
mol y antagonistas del factor activante plaquetario.
La posología parece ser importante si se emplean in-
hibidores inespecíficos de la ciclooxigenasa como la
aspirina. La terapia con aspirina en dosis baja (0,5-5
mg/kg, bucal, cada 12 horas en perros y cada 48 ho-
ras en felinos) puede inhibir en forma selectiva la pro-
ducción de tromboxano plaquetario mediada por la
ciclooxigenasa pero tiene menos efectos sobre la for-
mación de prostaciclma por las células endoteliales.
De igual manera, en varios estudios llevados a cabo
con ratones, ratas, conejos y caninos, los inhibidores
de la tromboxano sintetasa y antagonistas de los re-
ceptores del tromboxano demostraron atenuar la glo-
merulonefritis experimental, según lo evidenciado por
la reducción de la proteinuria, proliferación e infiltra-
ción celular glomerular y depósitos de fibrina y pre-
servación del volumen de filtración glomerular. Se
aguarda que estos productos en poco tiempo más
sean fabricados en el país para el tratamiento de la
enfermedad arterial coronaria humana y estas drogas
también puedan ser de utilidad en los animales. Su-
mada a la terapia antiplaquetaria, el tratamiento de la
enfermedad glomerular con análogos de la prosta-
glandina o suplementación dietética con ácidos gra-
sos polünsaturados marinos (n-3) para acrecentar la
actividad prostaciclina y reducir ia producción de los
tromboxanos y leucotrienos también demostró ate-
nuar la enfermedad glomerular; sin embargo, se re-
quieren estudios adicionales antes de poder hacer re-
comendaciones sobre el tratamiento específico.

rapia primaria para la amiloidosis, si es factible, debe
consistir en la identificación y manejo del proceso in-
flamatorio subyacente. El dimetilsulfóxido (DMSO)
demostró disolver las fibrillas amiloides in vitro e in vi-
vo en ratones. Se postuló que el DMSO tiene simila-

domésticos. Sus efectos antiinflamatorios también
pueden reducir la producción del reactor de fase agu-
da SAA e inflamación asociada con la enfermedad
subyacente. Se observó una reducida excreción de
proteína urinaria en un perro con amiloidosis tratado
con DMSO; sin embargo, ios efectos del DMSO fue-
ron de determinación difícil, porque las dos causas
subyacentes potenciales (piodermia interdigital y tu-
mor de células de Sertoli) se eliminaron antes del tra-
tamiento con DMSO. La dosis del DMSO empleada
en este paciente fue de 80 mg/kg administrado por
ruta SC 3 veces por semana; el tratamiento se conti-

nuó durante más de 1 ano sin efectos adversos apa-
rentes. Otros estudios que evaluaron los efectos del
DMSO sobre la amiloidosis canina comprobaron su
falta de eficacia.

La colchicina es otra droga que con frecuencia se
destaca para el tratamiento de la amiloidosis. Previe-
ne la formación de SAA por los hepatocitos y demos-
tró impedir la amiloidosis en personas y ratones si se
empleaba en el curso temprano de la enfermedad.
Aunque ia colchicina se ha recomendado para preve-
nir la amiloidosis medular en el Shar Pei con fiebre y
tumefacción articular tibiotarsal, no se realizaron estu-
dios controlados sobre su empleo en tal circunstancia.
La dosis de la colchicina que se ha recomendado para
el tratamiento profiláctico de la amiloidosis es de
0,025 mg/kg bucal 1 vez por día. Puede considerarse
el incremento de la dosis hasta 0,025 mg/kg bucal
cada 12 horas si el paciente tolera la dosificación ini-
cial durante 2 semanas.

Considerando que los depósitos amiloides glorneru-
lares producen proteinuria marcada con sus efectos
asociados; la enfermedad es inexorablemente progresi-
va, promoviendo falla renal crónica y uremia; y ningún
tratamiento ha demostrado ser efectivo, el pronóstico
para los animales con amiloidosis renal es malo.

La terapia de sostén es importante en el manejo
de los gatos y perros con glomerulonefritis o amiloi-
dosis y debería orientarse a reducir la hipertensión y
edema y amortiguar el riesgo del tromboembolismo.
Deben recomendarse dietas de alta calidad y restrin-
gidas en proteínas en el intento de reducir la hiperfil-
tración glomerular y la progresión no ¡nmunológica
de la enfermedad glomerular (véase cap. 44). Sin em-
bargo, no se aconseja la sustitución de la depleción
proteica urinaria con proteína dietética suplementaria
debido a que tiende a exacerbar la proteinuria. Las
dietas restringidas en sodio (aproximadamente 0,3%
de materia seca) deberían ser una firme recomenda-
ción y los vasodilatadores y diuréticos pueden em-
plearse según se requieran. Si bien los inhibidores de
la enzima conversora de angiotensina (IECA) pueden
no prevenir la retención sódica en todos los pacientes
nefróticos, el enalaprilo demostró reducir la proteinu-
ria e hipertensión intrarrenal en algunos casos.

En forma reciente se demostró que el tratamiento
con enalaprilo mejoraba el funcionamiento renal y
prolongaba la sobrevida en machos de Samoyedo
con nefritis hereditaria. Esta enfermedad glomerular
primaria cursa con proteinuria y falla renal crónica an-
tes del año de vida en los perros afectados. Asimismo,
en perros sometidos a nefrectomías unilaterales y con
diabetes mellitus experimental, el tratamiento con un
IECA (lisinoprilo) redujo la presión hidráulica transca-
pilar glomerular e hipertrofia celular glomerular así
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IECA probablemente reduzca la proteinuria y preserve
la función renal en los animales con enfermedad glo-

de reducir la hipertensión intraglornerular y prolifera-
ción celular. En las ratas, el enalaprilo logró prevenir la

puede suceder durante la glomerulopatía. El sulfato
de heparano es un glucosaminoglicano-proteoglicano
que contribuye con las cargas negativas de la pared
capilar glomerular, la cual a su vez dificulta la filtra-
ción de las proteínas con cargas negativas, como la

nuria ai reducir el tamaño de los poros del endotelio
capilar glomerular en los seres humanos. Esta reduc-

porque en los pacientes humanos se ha comprobado
una correlación entre la proteínuria y declinación fun-
cional renal. Sumado a ello, los efectos antiproteinúri-
cos y protectores renales de los IECA pueden estar
asociados con la mejoría en el metabolismo de las li-

glomerular pueden contribuir con el desarrollo de la
proteínuria y glomeruloscíerosis. En los pacientes hu-
manos con proteinuria en el rango nefrótico, los IECA
no sólo reducen la proteinuria sino también deprimen
las concentraciones plasmáticas de los triglicéridos y
colesterol-lipoproteíha de baja densidad. En la actuali-
dad se están llevando a cabo ensayos clínicos contro-
lados prospectivos para evaluar los efectos del enala-
prilo sobre la glomerulonefritis canina natural.

Puede ser de utilidad medir las concentraciones
plasmáticas de la antitrombina III y fibrinogeno para

coagulante. Los pacientes caninos con concentracio-
nes de antitrombina III menores del 70% de la nor-
mal y fibrinogenemias mayores de 300 mg/dl son
candidatos para tal tratamiento. Las medicaciones an-
tiplaquetarias, heparina y cumarinas se emplearon pa-
ra la terapia anticoagulante. Dado que la deficiencia
de antitrombina III es marcada en algunos pacientes
con nefropatías perdedoras de proteínas, la cumarina
debería ser más efectiva que la heparina en la reduc-
ción de la hipercoagulabilidad. Lamentablemente, sin
embargo, la cumarina no se ha empleado en forma
extensa en los pacientes caninos y las dosis se han

nos. La terapia con aspirina en dosis baja, por otra
parte, se administra sin dificultad en forma ambulato-

caso del tratamiento con cumarina. Dado que la acu-
mulación de fibrina dentro del glomérulo es una con-
secuencia frecuente de la glomerulonefritis, el trata-
miento anticoagulante puede cumplir metas duales.

munosupresores. El tratamiento inmunosupresor po-
dría modificar la proporción de antígeno a anticuerpo
y exacerbar las lesiones glomerulares y proteinuria
(reducción en la formación de anticuerpos que con-
duce a un ligero exceso de antígenos o cantidades

caso la terapia debe ser variada o suspendida.
Asimismo, deberían medirse las concentraciones

séricas de creatinina y nitrógeno ureico en los pacien-
tes con giomerulonefritis, de manera especial si se
emplea el tratamiento antihipertensivo. En los casos
donde el volumen de filtración glomerular depende
de la retención de sodio y expansión del volumen, el
tratamiento con los IECA puede asociarse con hipo-
función excretora renal. Aunque, la proteinuria suele
ocurrir antes del comienzo de la azotemia, la glome-
rulonefritis puede evolucionar hacia la insuficiencia y
falla renal crónica. Con su desarrollo, el volumen de

teinuria por lo regular declina. Las pautas del manejo
para la falla renal crónica se encuentran descriptas en
el capítulo 44.

Pronóstico
El pronóstico para los perros y gatos con glomeruío-

enfermedad causal subyacente. La supervisión de la
proporción de proteínaicreatinina en la orina y las
concentraciones séricas de creatinina y nitrógeno
ureico durante el tratamiento colabora en e! estableci-

ntos con beneficios comprogresiva y no hay tratam
probados.
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ÍLm a falla renal ocurre cuando aproximadamente
tres cuartos de los nefrones de ambos ríñones dejan
de funcionar. La falla renal aguda (FRA) se produce
por la declinación abrupta de la función renal y por
lo usual está causada por una noxa isquémica o tóxi-
ca de los ríñones. Las lesiones de origen isquémico o
tóxico con mayor frecuencia causan daño de las célu-
las epiteliales metabólicamente activas de los túbulos
proximales y asa ascendente gruesa de Henle, con
deterioro en la regulación dei balance hidrosalino.
Los nefrotóxicos interfieren con las funciones esencia-
les de la célula tubular causando daño, tumefacción y

lar e insuficiencia de sustrato, lo cual lleva a la deple-
ción de la adenosina trifosfato (ATP) y tumefacción y
muerte celular. La vasoconstricción secundaria al da-
ño epitelial tubular tóxico o isquémico reduce mucho
más la filtración glornerular. Es importante destacar,
no obstante, que las lesiones y disfunción tubulares
provocadas por las noxas tóxicas e isquémicas pue-
den ser reversibles. En contraste, el daño del nefrón
asociado con la falla renal crónica (FRC) por lo regu-
lar es irreversible. Sin importar que la enfermedad

661
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Estadios de la función n

Figura 44-1 Estadios de la función re-
nal. (De Grauer CF, Alien TA: Chronic re-
nal failure in the dog. Competid Cont
Educ Pract Vet 3:1009, 1981.)

subyacente afecte en primer lugar a los glomérulos,
túbulos, tejido intersticial o vasculatura renal, el daño
irreversible de cualquier porción del nefrón hace que
él sea afuncional en su totalidad. Los nefrones con
daño irreversible "cicatrizan" como resultado del
proceso fibrótico y por lo tanto pocas veces se define
la etiología específica una vez que se produce el ri-
ñon de estadio terminal. La FRC se presenta durante
un período de semanas, meses o años y es una causa

guiar, no es posible que la función renal mejore en
gatos y perros con FRC; en consecuencia, el trata-
miento se orienta a reducir la sobrecarga renal y los
signos clínicos asociados con la hipofunción del ri-
ñon, así como también prevenir la progresión de las

Se han empleado muchos términos diferentes y a
menudo confusos para describir la función renal y su
deterioro {fig. 44-1). Enfermedad renal denota la exis-
tencia de lesiones renales; no califica la causa, intensi-
dad o distribución de las lesiones o el grado del fun-
cionamiento renal. Reservo renal puede considerarse
como el porcentaje de nefrones no necesarios para
mantener el funcionamiento renal normal. Aunque es
probable que varíe entre los animales, es mayor del
50% en los gatos y perros normales. La insuficiencia re-
nal comienza cuando se pierde la reserva renal. Los
animales con insuficiencia renal externamente parecen
normales pero tienen menor capacidad para compen-
sar los factores estresantes como la infección o la des-
hidratación. La azotemía es el incremento en la con-
centración del nitrógeno ureico, creatinina y otros re-
siduos nitrogenados no proteináceos en la sangre.

Azotemia renal denota una azotemia causada por le-
siones en el parénquima renal. La falla renal es el esta-
do de hipofunción renal que permite la existencia de
anormalidades persistentes (azotemia e incapacidad
para concentrar la orina); hace referencia a un nivel de
función orgánica más que a una entidad morbosa es-
pecífica. Uremia es la presencia de orina en la sangre.
Puede ser secundaria a la falla renal o fenómenos pos-
renales, incluyendo la obstrucción uretral y ruptura de
la vejiga urinaria. El síndrome urémico es la constela-
ción de signos clínicos secundarios a la uremia. Estas
manifestaciones comprenden gastroenteritis, acidosis,
neumonitis, osteodistrofia y encefalopatía.

FALLA RENAL AGUDA
Etiología y patogenia
Los ríñones son susceptibles a los efectos de la isque-
mia y sustancias tóxicas debido a sus características
anatómicas y fisiológicas particulares (tabla 44-1). Por
ejemplo, el enorme flujo sanguíneo renal (alrededor
del 20% del volumen minuto) redunda en una gran
oferta de productos tóxicos transportados por la san-
gre hacia el riñon, en comparación con otros órga-
nos. La corteza renal es en particular susceptible a los
tóxicos porque recibe el 90% del flujo sanguíneo re-
nal y contiene la extensa área de superficie endotelial
de los capilares glomerulares. Dentro de la corteza re-
nal, las células epiteliales del túbulo proxlmal y asa as-
cendente gruesa de Henle son las afectadas con ma-
yor frecuencia por la lesión isquémica y tóxica debido
a sus funciones de transporte y elevadas tasas meta-
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Los ríñones reciben el 20% del volumen minuto; la
corteza recibe el 90% del flujo sanguíneo renal.

Extensa área de superficie endoteliaí capilar glomerular.
Las células de los túbulos proximales y del asa ascen-

dente gruesa de Heníe tienen una elevada tasa me-
tabólica y son susceptibles a la hipoxia y deficien-
cia de nutrientes.

La secreción y resorción tubulares pueden concentrar
los productos tóxicos dentro de las células.

El sistema multiplicador de contracorriente puede
concentrar sustancias tóxicas dentro de la médula.

Ei metabolismo xenobiótico dentro del riñon puede
generar metabolitos tóxicos (por ej., metabolismo
del giicol de etileno).

bólicas. Asimismo, en el proceso de reabsorber agua
y electrólitos desde el filtrado glomerular, las células
epiteliales tubulares puede ser expuestas a concentra-
ciones crecientes de productos tóxicos. Los agentes
tóxicos que son secretados o reabsorbidos por las cé-
lulas epiteliales tubulares (por ej., gentamicina) pue-
den acumularse en grandes concentraciones dentro

contracorriente puede concentrar las sustancias tóxi-
cas en la médula. Por último, los ríñones también
pueden participar en la biotransformación de muchas
drogas y tóxicos. Esto por lo usual redunda en la for-
mación de metabolítos que son menos tóxicos que

en glicolato y oxalato), los metabolitos son más tóxi-
cos que el compuesto madre. En contraste, la hipoxia
e insuficiencia de sustrato asociadas con la ¡squem.ia
pueden reducir los depósitos de ATP en las células tu-
bulares, ocasionando la inactividad de la bomba de
Na"1" y K+, tumefacción y muerte celular.

La tabla 44-2 contiene un listado parcial de nefro-
toxinas potenciales. Cabe destacar, no obstante, que
las noxas tóxicas del riñon a menudo son el resultado
de agentes terapéuticos, además de las nefrotoxinas
mejor conocidas. En nuestra experiencia, la gentami-
cina y el giicol de etiíeno son las causas más corrien-
tes''^ FRA de origen tóxico. La tabla 44-3 contiene
una lista parcial de las etiologías isquémicas de la FRA.

vertida en el ambiente hospitalario ¡unto con la ejecu-
ción de procedimientos diagnósticos y terapéuticos.
Por ejemplo, la FRA puede estar causada po,r la hipo-
tensión y reducida perfusión renal asociadas con la
anestesia y cirugía o con el empleo de vasodilatado-
res o antiinflamatorios no esteroídes (AfNE). De igual

Agentes terapéuticos

Cefalospoi
Nafcilina

Antifúngicos
Anfotericina

Ibuprofeno
Fenilbutazona
Naproxeno

Compuestos orgánicos
Giicol de etileno
Tetracloruro de carbono

Pesticidas
Herbicidas

Agentes EV
Agentes de contraste radiográfico

Agentes quimioterápkos
Cisplatino
Metotrexato

Anestésicos
Metoxiflurano

Agentes misceláneos
Hipercalcemia
Veneno de serpientes

manera, la FRA con frecuencia sucede en pacientes
tratados con nefrotoxinas potenciales como la genta-
micina y anfotericina. La anestesia prolongada con
fluidoterapia inadecuada en perros y gatos gerentes
es una causa rutinaria de isquemia renal y FRA en
condiciones hospitalarias.



T A B L A 4 4 - 3

Deshidratad
Het ragia

Anestesia profunda
Hipotensión
Sepsis
Administración de antiinflamatorios no esteroi

ducida formación de prostaglandinas retíale
Hipertermia
Hipotermia
Quemaduras
Traumatismo
Trombosis o formación de microtrombos en !;

latura renal
Reacciones transí u si o na les

Los ríñones pueden mantener la presión de perfu-
sión adecuada mediante autorregulación, en tanto ia

mmHg. El flujo sanguíneo renal y la presión de perfu-
sión deben mantenerse para que ocurran la filtración
glomerular y oferta celular de oxígeno y nutrientes.
La tumefacción celular secundaria a la reducida activi-
dad de la bomba de Na"1" y K"1" proviene de la extrac-
ción osmótica del agua desde el espacio extracelular,
que causa disminución de la cantidad de agua en el
plasma. Las consecuencias de la menor cantidad de
agua plasmática en la vasculatura renal son la agrega-
ción eritrocitaria y congestión y estasis vasculares, las
que tienden a potenciar y perpetuar la reducción del
flujo sanguíneo glomerular y oferta de oxígeno y nu-
trientes. El resultado habitual de la lesión y muerte ce-
lular tubular isquémica o tóxica es la disfunción del
nefrón que conduce a la declinación del volumen de
filtración glomerular (VFG).

En la FRA, la disfunción y reducción de la filtración
glomerular ocurren a nivel del nefrón individual como
resultado de una combinación de obstrucción tubular,
retroflujo tubular, vasoconstricción arteriolar renal y
menor permeabilidad capilar glomerular. Los detritos
celulares dentro del túbulo pueden condensarse y
obstruir el flujo del filtrado a través del nefrón. Como
alternativa, el edema intersticial puede comprimir y
obstruir los túbulos renales. El retroflujo de filtrado
ocurre por la falta de integridad celular tubular, que
posibilita la "reabsorción" anormal del filtrado desde
el lumen tubular hacia el intersticio renal y luego vas-
culatura renal. Este reflujo es facilitado por la obstruc-
ción tubular e incrementa las presiones intratubulares
en proximal de la obstrucción. La reducida resorción
de solutos y agua por los segmentos tubulares proxi-

males lesionados incrementa la oferta de ellos hacia el
nefrón distal y mácula densa en muchos nefrones, lo
cual promueve constricción arteriolar glomerular afe-
rente. Ns se conoce el mediador exacto de tal vaso-
constricción, pero pueden participar el factor natriuré-
tico o el sistema renina-angiotensina. La reducción de
la permeabilidad de la pared capilar glomerular tam-
bién disminuye la filtración glomerular. Por ejemplo,
los aminoglucósidos demostraron reducir el número y
tamaño de las fenestraciones en las células endotelia-
les capilares glomerulares, con lo cual disminuye el
área de superficie disponible para la ultrafiltración. La
reducción de la permeabilidad capilar glomerular que
ocurre en la FRA a menudo persiste después que se
corrigen la vasoconstricción y flujo sanguíneo renal.

La FRA tiene tres fases distintivas: 1) inicio, 2)
mantenimiento y 3) recuperación. Durante la fase de
inicio, las medidas terapéuticas que reducen la noxa
renal pueden impedir el desarrollo de una FRA esta-
blecida. La fase de mantenimiento se caracteriza por
la formación de lesiones tubulares y el establecimien-
to de la disfunción del nefrón. Aunque las interven-
ciones terapéuticas durante la fase de mantenimiento
a menudo salvan la vida, por lo regular hacen poco
para disminuir la magnitud de las lesiones renales
existentes, mejorar la función o acelerar la recupera-
ción. En la fase de recuperación, se reparan las lesio-
nes renales y mejora el funcionamiento. El.daño tubu-
lar puede ser reversible si la membrana basal tubular
está intacta y existen células epiteliales viables. Aun-
que no se pueden producir nuevos nefrones y aque-
llos con daño irreversible no pueden repararse, la hi-
pertrofia funcional y morfológica de los sobrevivientes
puede compensar en forma adecuada la reducción en
el número de los nefrones. Incluso sí la recuperación
funcional renal es incompleta, puede restablecerse un
funcionamiento conveniente.

Las muestras de biopsia renal en los pacientes con
FRA revelan degeneración celular tubular proximal,
que varía desde la tumefacción turbia hasta la necrosis,
con edema e infiltración de leucocitos mononucleares
y polimorfonucleares en el intersticio. Aunque estas
modificaciones no permiten establecer diferencias en-
tre la FRA de origen tóxico e isquémico, los signos his-
topatológicos a menudo son de utilidad en el estable-
cimiento de un pronóstico. La evidencia de regenera-
ción tubular (por ej., células epiteliales aplanadas, ba-
sofílicas con tamaño nuclear irregular; figuras mitóti-
cas; alta proporción núcleo/citoplasma) y la observa-
ción de membranas básales tubulares en general intac-
tas son indicadores de un pronóstico bueno. A la inver-
sa, grandes cantidades de cilindros granulosos, necro-
sis tubular extensa y mineralización/fibrosis intersticial
con disrupción de las membranas básales tubulares
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icol de etile-
n'o. Notesi
de la ecogenicidad cortical
renal. (Fig. cortesía del Dr.
Phillíp Steyn, Universidad
Estatal de Colorado.)

Características clínicas y diagnóstico
Las manifestaciones clínicas de la falla renal a menudo
son inespecíficas e incluyen letargía, depresión, ano-
rexia, vómito, diarrea y deshídratadón; en ocasiones
puede haber aliento urémico o ulceraciones bucales.
El diagnóstico de la falla renal se confirma si persiste
la azotemia con la concurrencia de isostenuria u orina
de mínima concentración. La deshidratación y azote-
mia prerrenal superpuestas a la incapacidad para con-
centrar la orina fpor ej., enfermedad de Addíson o
uso excesivo de furosemida) iniciaímente simulan una
falla renal; sin embargo, en este caso, el remplazo de

La FRA ocurre dentro de las horas o días de la ex-
posición a la noxa. Los signos clínicos y alteraciones
clinicopatológicas particulares de la FRA comprenden
ríñones agrandados o tumefactos, hemoconcentra-
ción, buena condición corporal, sedimento urinario
activo (por ej., cilindros granulosos, células epiteliales
renales) e hiperpotasernia y acidosis metabólica relati-
vamente pronunciadas (sobre todo en presencia de
oliguria) (véase tabla 41-10). Los signos clínicos en el
paciente con FRA tienden a ser llamativos en relación
con aquel que padece FRC para la misma magnitud
de azotemia. Los signos ultrasonográficos renales en
los perros y gatos con FRA por lo usual son inespecífj-

cos, con las cortezas normales o ligeramente hipere-
coicas. En los animales con nefrosis por oxalato de
calcio asociada con la ingestión de glicol de etileno,
las cortezas renales pueden ser muy ecodensas (fíg.
44-2). La estimación Doppler del índice resistivo en
las arterias arqueadas renales está aumentado en mu-
chos perros con FRA; sin embargo, este método de
evaluación debe correlacionarse en forma más exten-
sa con los cambios histopatológicos renales antes de
poder hacer conclusiones firmes referidas a los méri-
tos de este índice. El examen histopatológico de la
biopsia cortical renal de los animales con FRA revelará
grados variables de necrosis tubular. La evidencia de
regeneración epitelial tubular puede observarse desde
los 3 días luego de la noxa aguda y es un indicador
pronóstico positivo.

Tratamiento

al desarrollo de la isquemia renal o exposición a ne-
frotoxinas depende de la educación del propietario y
el control ambiental, un aspecto importante de la
profilaxis de la FRA hospitalaria es la identificación de
los pacientes con riesgo aumentado. Se han detecta-
do varios factores de riesgo que predisponen a los pe-
rros al desarrollo de la FRA inducida por la gentamici-
na (tabla 44-4); sin embargo, es probable que mu-
chos también predispongan a los animales al desarro-
llo de otros tipos de FRA tóxica, así como también a
la FRA isquémica. En numerosas ocasiones una com-
binación de hipoperfusión renal o tratamiento con



Enfermedad o insuficiencia renal preexistente
Deshidratación
Volumen minuto reducido
Sepsis, piómetra
Fiebre
Enfermedad hepática
Anormalidades electrolíticas (hipopotasemia e hiper-

calcemia)
Empleo concurrente de diuréticos
Empleo concurrente de dragas potencialmente nefro-

tóxicas como aminoglucósidos, AINE y agentes de
contraste radiográficos EV

Proteína dietética reducida
¿Diabetes mellitus?

agentes nefrotóxicos en presencia de factores de ries-
go preexistentes más crónicos es responsable por el
desarrollo de la FRA en el ambiente hospitalario. Una
vez que el clínico reconoce la identidad de los facto-
res de riesgo predisponentes, puede valorarse la pro-
porción de riesgos/beneficios del paciente individual
en el cual se considera un procedimiento anestésico
facultativo o se indica el tratamiento con drogas po-
tencialmente nefrotóxicas. En algunas circunstancias,
los factores de riesgo predisponentes pueden elimi-
narse antes de que suceda cualquier noxa renal.

Las principales categorías de los factores de riesgo
incluyen los procesos que alteran la perfusión renal,
enfermedad renal preexistente, disturbios electrolíti-
cos, tratamiento con medicaciones nefrotóxicas e in-
fluencias dietéticas. La hipoperfusión renal incrementa
el riesgo de lesión nefrotóxíca e isquémica. La deshi-
dratación y depleción del volumen son tal vez las cau-
sas más corrientes de la hipoperfusión renal. En los se-
res humanos, la depleción del volumen incrementa el
riesgo a la FRA del paciente hospitalizado por un fac-
tor de 10. La hipoperfusión renal también ha sido vin-
culada con disminución del volumen minuto y de la
presión oncótica plasmática, aumento de la viscosidad
sanguínea y vasodilatación sistémica. Sumada a la hi-
poperfusión renal, la depleción del volumen también
reduce el volumen de distribución de las drogas nefro-
tóxicas y el flujo del líquido tubular. La reducción del
flujo tubular a su vez potencia la reabsorción tubular,
la cual puede incrementar la concentración intratubu-
lar de los productos nefrotóxicos. Considerando a las
drogas nefrotóxicas, el empleo de los AINE también
puede asociarse con hipoperfusión renal. Por ejemplo,
en los pacientes con disminución del volumen minuto
y de la presión oncótica o deshidratación, el manteni-
miento de la perfusión renal depende de la vasodilata-
ción local mediada por las prostaglandlnas. SÍ la pro-

ducción de prostaglandínas se reduce por la adminis-
tración de AINE, los vasopresores que no son afecta-
dos por el tratamiento (por ej., epinefrina, renina-an-
giotensina, norepínefrina) pueden ocasionar una vaso-
constricción intensa y "sin oposición" que puede con-
ducir al daño tubular isquémico.

La enfermedad renal preexistente y la edad avan-
zada, que a menudo se asocian con algún grado de
hipofunción renal, pueden incrementar el potencial
de la nefrotoxicidad inducida por diferentes mecanis-
mos. Por ejemplo, la farmacodnética de las drogas
potencialmente nefrotóxicas puede alterarse en pre-
sencia de hipofunción renal. La excreción de genta-
micina, por ejemplo, disminuyó en perros con nefrec-
tomía parcial y disfunción renal subclínica. Los anima-
les con insuficiencia renal o edad avanzada también
puede tener discapacidad para concentrar la orina y
por lo tanto menor capacidad para compensar la des-
hldratación. La enfermedad renal preexistente tam-
bién puede afectar la producción de las prostaglandi-

desequiiibrada podría reducir la perfusión renal.
Los estudios en caninos demostraron que la inges-

ta reducida de potasio exacerba la nefrotoxicidad in-
ducida por la gentamicina, tal vez porque las células
con depleción potásica son más susceptibles a la ne-
crosis. Asimismo, un efecto adverso del tratamiento
con gentamicina en dosis alta en los perros es el in-
cremento de la excreción urinaria del potasio. Es fac-
tible que ella redunde en depleción del potasio (en
especial si se combina con anorexia o vómito) y por
ello incremente el riesgo de nefrotoxicidad inducida
por gentamicina.

La administración de drogas potencialmente ne-
frotóxicas o medicaciones que pueden acrecentar la
nefrotoxicidad por supuesto incrementa el riesgo a la
FRA. Por ejemplo, el empleo concurrente de furosemi-
da y gentamicina en los perros se asocia con mayor
riesgo de FRA y un aumento en su gravedad, si se
produce. Es probable que la furosemída potencie la
nefrotoxicidad inducida por la gentamicina causando
deshidratación, reducción del volumen de distribu-
ción de la gentamicina e incremento de su captación
cortical. La repleción hídrica disminuye, pero sin eli-
minar, el efecto aditivo de la furosemida sobre la ne-
frotoxicidad de la gentamicina en el perro, porque el
diurético facilita la captación tubular del antibiótico
con independencia de los cambios hemodinámicos.
Mediante mecanismos similares, la furosemida de-
mostró acrecentar la nefrotoxicidad inducida por
agentes de radiocontraste en pacientes humanos.

La administración de AINE también incrementa el
riesgo de FRA. La anestesia, depleción del sodio o vo-
lumen, sepsis, insuficiencia cardíaca congestiva, sin-



C A P I T U L O 44 Falta renal

drome nefroticoy enfermedad hepática son condicio-
nes en las cuales puede estar afectado el flujo sanguí-
neo renal, con reducción en la síntesis de prostaglan-
dínas secundaria a la administración de drogas AINE.
Los pacientes caninos parecen ser muy sensibles a los
nuevos AINE como el ¡buprofeno y naproxeno, los
cuales, además de la FRA, pueden inducir ulceración
gastrointestinal. En forma reciente han surgido dudas
sobre el empleo de nafcilina en combinación con
anestesia y cirugía. La FRA desarrolló en el posopera-
torio de 7 perros medicados con nafcilina como profi-
laxis antimicrobiana del procedimiento quirúrgico.

Los estudios en caninos demostraron que la canti-
dad de proteína consumida antes de una noxa nefro-
tóxica puede afectar de manera significativa el grado
de daño y disfunción renal que pueden ocurrir. La ad-

21 días antes y continuando durante la administración
de gentamicina redujo la nefrotoxícidad, aumentó la
depuración de la gentamicina y produjo un mayor vo-
lumen de distribución en comparación con los perros
que recibieron niveles de proteínas del 13,7 o 9,4%.
Asimismo, la depuración de creatinina y eliminación

días del tratamiento en los perros alimentados con la
dieta hiperproteica, mientras que estos parámetros se
redujeron durante el período de tratamiento en los
ejemplares alimentados con dietas de nivel proteico
medio o reducido. Si bien el acondicionamiento con
protema dietética puede no ser práctico en condicio-
nes clínicas, es importante destacar que los animales
anoréxicos pueden tener mayor riesgo de FRA como
resultado de la reducida ingesta de proteínas.

Los factores de riesgo son aditivos y cualquier com-
plicación que ocurra en los animales de elevado riesgo
aumenta el potencial de la FRA. Debido a sus enferme-
dades, los pacientes en choque o con acidosis, sepsis
o falla de órganos mayores tienen incrementado el
riesgo de FRA y estos animales tal vez necesiten tam-
bién anestesia o quimioterapia, que son potencial-
mente lesivas para los ríñones. Por ejemplo, la FRA es
común en las perras con piómetra y defectos en la
concentración de la orina inducidos por la endotoxina
de la Escherichia coli. Si la fluidoterapia es inadecuada
durante la anestesia para !a ovariohisterectomía o pe-
ríodo de recuperación, la deshidratación e hípoperfu-
sión renal pueden conducir a la FRA. El traumatismo,
quemaduras extensas, pancreatitis, diabetes mellitus y
mieloma múltiple son ejemplos de procesos asociados
con elevada incidencia de FRA en pacientes humanos.
Las condiciones clínicas adicionales que se Consideran
potenciadores del riesgo de FRA en los caninos inclu-
yen vasculitis, fiebre y anestesia prolongada.

Si hay sospecha de daño renal, deberían suspen-

derse todas las drogas con potencial nefrotóxico. La
inducción de emesis o lavado gástrico deberían consi-
derarse para reducir la absorción de tóxicos de inges-
ta reciente. Además, pueden ser de beneficio el em-
pleo de adsorbentes y catárticos (carbón activado y
sulfato de sodio). La diálisis peritoneal puede em-
plearse para reducir las concentraciones sanguíneas
de los productos tóxicos dializables (por ej., glicol de
etileno y gentamicina) y la diuresis iniciada con la ad-
ministración EV de solución salina isotónica puede
ayudar a mantener la perfusión renal y excreción de
los agentes tóxicos. El reconocimiento y tratamiento
apropiado de la lesión renal en la fase inicial de la FRA
se asocian con un mejor pronóstico; en consecuencia,
los pacientes medicados con drogas potencialmente
nefrotóxicas y de elevado riesgo que son anestesiados
deberían supervisarse de cerca.

La producción de orina es una excelente variable
para la vigilancia durante la anestesia. En la situación
ideal, la producción de orina debería ser mayor de 2
ml/kg/hora. El incremento de la excreción urinaria de
proteínas, glucosa o cilindros puede ser una indica-
ción temprana del daño tubular renal en los animales
medicados con drogas potencialmente nefrotóxicas.
Como alternativa de los estudios clinicopatológicos
convencionales, la detección y cuantificación de las
enzimas urinarias (enzimuria) se utilizó a nivel experi-
mental y clínico para reconocer la nefrotoxicidad
temprana en los caninos. Como la mayor parte de las
enzimas séricas no son filtradas por el glomérulo de-
bido a su elevado peso molecular, la enzimuria puede
ser una indicación de actividad, derrame o necrosis
tubular renal. Varias enzimas se originan a partir de
organelos celulares específicos y por ello pueden
obrar como marcadores de lesión de sitios específi-
cos. Por ejemplo, la y-glutamíl transpeptidasa (CCT)
se origina a partir del ribete en cepillo tubular proxi-
mal y la N-acetil-|3-D-glucosaminÍdasa (NAC) es una
enzima lísosómica. Otras enzimas (por ej., lisozirna y
(32-microglobulina) son liberadas desde numerosos te-
jidos y tienen pesos moleculares que permiten la fil-
tración glomerular. Una vez en el filtrado glomerular,
estas enzimas de reducido peso molecular suelen ex-
perimentar reabsorción extensa por el túbulo proxí-
mal de modo que virtualmente no aparece nada en la
orina. Sin embargo, la hipofunción tubular proximal
redunda en hiperexcreción urinaria de estas enzimas
de reducido peso molecular. La enzimuria por lo usual
precede a otras manifestaciones de la lesión tubular
proximal en varios días. En forma reciente, las propor-

demostraron reflejar con precisión la excreción urina-
ria de GGT y NAG en 24 horas en los perros si se de-
terminaban antes del comienzo de la azotemia. Las
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proporciones básales de GGT:creatinina y NAGxreati-
n¡na en la orina por lo tanto deberían determinarse
en todos los perros medicados con drogas potencial-
mente nefrotóxicas. Los incrementos de 2 o 3 veces
de tales proporciones sobre las básales son sugestivos
de daño tubular de importancia clínica. La farmacote-
rapia debería suspenderse si esto ocurre.

Los objetivos en el tratamiento de la FRA estableci-
da son la eliminación de los disturbios hemodinámi-
cos renales y la corrección de los desequilibrios hi-
droelectrolíticos para "brindar tiempo" a la regenera-
ción y reparación de los nefrones. Una respuesta posi-
tiva a la terapia está indicada por la disminución de
las concentraciones séricas de creatinina y el incre-
mento de la producción de orina. La inducción de
diuresis facilita el manejo de la FRA a! disminuir las
concentraciones séricas del nitrógeno ureico y potasio
y amortiguar la probabilidad de sobrehidratación.
Aun cuando el VFG y flujo sanguíneo renal pueden
mejorar en respuesta a la diuresis, con frecuencia no
se modifican y el incremento de la producción urina-
ria en realidad es el resultado de la menor resorción
tubular del filtrado (tabla 44-5). El incremento de la
producción de orina solo no indica una mejoría en la
filtración glomerular.

Las pautas terapéuticas para la FRA se listan en la
tabla 44-6. La identificación y eliminación de las anor-
malidades prerrenales o posrenales es esencial. La de-
ficiencia hídrica debe remplazarse por ruta EV dentro
de las 6 horas con solución salina al 0,45% en dextro-
sa al 2,5% o con solución salina normal. La fluidotera-
pia de mantenimiento y el remplazo de las pérdidas
hídricas continuadas se implementa durante un perío-
do de 24 horas empleando solución salina al 0,45%
en dextrosa ai 2,5% para prevenir la exacerbación de
la hipernatremia e hiperpotasemia. La oliguria es co-
mún en los pacientes con FRA y tiempo atrás se la
consideraba la característica del síndrome. Sin embar-
go, como ahora se reconoce cada vez más a la FRA

las drogas potencia I mente ne
cas; considerar las medidas para reducir í
ción (por ej., inducción de emesis y administra
de carbón activado y sulfato de sodio).

Comenzar la terapia con antídotos específicos si
aplicables (por ej., inhibidores de la aícohol ci
drogenasa para el glicol de eíileno).

bsor

posr nal.
r la fluidoterapia EV con solución salina nor-

mal o solución salina al 0,45% en dextrosa al 2,5%:
a. Rehidratar al paciente dentro de ¡as 6 horas.

tuir ias pérdidas continuadas.

Corregir las anormalidades ácido/base y electrolíticas;
descartarla nefropatía hipercalcémica.

hacer una expansión de volumen leve mientras se
supervisa el volumen de orina, peso corporal, sóli-
dos plasmáticos totales, hematócrito y presión ve-
nosa central.

, para

i. Manitol <
b. Furosemida y dopamina

Considerar la diálisis peritoneal si no hay re:
tratamiento mencionado; tomar biopsia n
momento de colocar el catéter de diálisis.

Control de la hiperfosfatemia:
a. Dieta restringida en fosfato y, si es netí
b. Lígadores de fosfato entérico

Tratar el vómito y la gastroenteritis con:
a. Metoclopramida
b. Trimetobenzamida

Tratar la hiperacidez gástrica con bloqueante
r lo:

no oligúrica, la producción de orina debería cuantifi-
carse para evaluar en forma adecuada las necesidades
hídricas de mantenimiento. Como casi dos tercios del
requerimiento hídrico de mantenimiento normal pro-
vienen del líquido perdido en la orina, los pacientes
oligúricos y no oligúricos pueden tener grandes varia-
ciones en sus necesidades de líquidos (tabla 44-7). La
medición del volumen de orina también facilita la va-
loración de la depuración de creatinina endógena,
que aporta una estimación del VFG. Si se utiliza un
catéter urinario permanente para medir el volumen
de orina, debe utilizarse una técnica aséptica estricta
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Pérdid

Volum.

Total

Producción
urinaria FRA FRA
normal oligürka no olígúrica
{ml/kg) (ml/kg) (ml/kg)

20 20 20

40 10 160
60 30 180

y sistema de recolección cerrada. Esto es porque los
pacientes urémicos tienen deprimida la función fago-
ótica e inmunidad celular, con la infección que es
una causa sustancial de mortalidad en tales casos. La
cateterización vesical intermitente por lo usual es pre-
ferible a la permanente para las recolecciones crono-
metradas de la orina.

Durante la rehidratación, se deben evaluar el esta-
do ácido/base y electrolítico del paciente y cualquier
anormalidad se trata en correspondencia. La acidosis
metabólíca e hiperpotasemia son comunes en los pa-
cientes con FRA oligúrica; la acidosis por lo usual es
compensada parcialmente por la alcalosis respirato-
ria. La terapia con bicarbonato debería reservarse pa-
ra los pacientes con un pH sanguíneo de 7,15 o me-
nor. Sin embargo, tai terapia debe ¡mplementarse
con cautela, porque la administración excesiva de bi-
carbonato de sodio puede inducir deficiencia del cal-
cio ionizado y aumento del sodio, lo cual puede con-
tri; Jr con el desarrollo de hipervolemia en el animal
ofigúrico. La hiperpotasemia puede inducir anormali-
dades de la conducción cardíaca y es el disturbio
electrolítico más riesgoso para la vida que puede pre-
sentarse en pacientes caninos o felinos con FRA. Esta

traciones séricas del potasio; sin embargo, la bradi-
cardia y detección electrocardiográfica de ondas P de
amplitud reducida, incremento del intervalo PR, en-
sanchamiento de los complejos QRS y ondas T eleva-
das y picudas con frecuencia ocurren en asociación
con esta anormalidad electrolítica. Si la hiperpotase-
mia es marcada puede causar detención atrial, ritmos
sinoventriculares, taquicardia ventricular, fibrilación y
asistolia. La hiperpotasemia debe tratarse con rapidez
con un bolo EV lento de bicarbonato de sodio (1-2
mEq/kg) o insulina regular (0,25-0,5 U/kg EV) segui-
da por dextrosa (4 mi de dextrosa al 50% por unidad
de insulina administrada). Como alternativa, también
puede utilizarse el gluconato de calcio (0,5-1 mi de

solución al 10%/kg EV lenta mientras se controla el
electrocardiograma) para contrarrestar los efectos hi-
perpotasémícos sobre la conducción cardíaca.

Si no hay signos de sobrehidratación y la oliguria
persiste después de la rehidratación aparente, puede
iniciarse la expansión de volumen leve equivalente al
3-5% del peso del animal, porque la deshidratación de
esta magnitud es de reconocimiento difícil a nivel clíni-
co. La medición del peso corporal, contenido de sóli-
dos totales en plasma, hematócrito y presión venosa
central ayuda a prevenir la sobrehidratación. Si la flui-
doterapia sola no logra inducir diuresis, la terapia de
elección es el manitol o una combinación de dopami-
na y furosemida. Si un régimen demuestra ineficacia,
se prueba con el otro. La dopamina y furosemida es
una mejor elección para los pacientes sobrehidratados;
sin embargo, parece que es más eficiente en el manejo
de la FRA isquémica que en la de origen tóxico. La fu-
rosemida también puede potenciar la nefrotoxicosis
inducida por la gentamidna. Sin importar que la diure-
sis ocurra, los requerimientos hídricos de manteni-
miento deben ser derivados del volumen de orina pro-
ducido. Si la diuresis ocurre, las soluciones poliiónicas
(por ej., Normosol o Ringer lactato) deben emplearse
para satisfacer los requerimientos hídricos de manteni-
miento; a menudo es necesaria la suplementación del
potasio y debería determinarse sobre la base de las
concentraciones séricas de éste (tabla 44-8).

La provisión de los requerimientos calóricos diarios
es un aspecto importante del manejo conservador de
la falla renal. Como los requerimientos energéticos
corporales tienen mayor prioridad que el anabolismo
proteico, las proteínas endógenas serán catabolizadas
si no se cubren las necesidades calóricas. El catabolis-
mo de las proteínas endógenas no sólo causa pérdida
ponderal y consunción muscular sino también incre-
menta las concentraciones de urea en sangre. El des-
doblamiento proteico en los pacientes humanos con
falla renal puede reducirse suministrando apenas 100
g de carbohidratos/día. La suplementación de ami-
noácidos esenciales en perros anéfricos también de-
mostró estabilizar las concentraciones séricas de nitró-

T A B L A 4 4 8

Concentración sérica Cantidad de CIK (mEq)
de potasio medida que se agrega a cada L
(mEq/L) de solución parenteral*

3-3,5 28
2,5-3 40
2-2,5 60



geno ureico y prolongar la sobrevida. La inapetencia
resultante de la hiperacidez gástrica y vómito por lo
usual se controla mediante la administración de blo-
queantes de receptores H2 (por ej., ranitidina) y antie-
méticos que operen sobre la zona gatillo químiorre-
ceptora (trimetobenzamida o metoclopramida) (véase
descripción sobre el tratamiento de la FRC; véase tam-
bién la tabla de Medicaciones prescriptas al final de la
sección). El alimento batido con agua administrado
mediante un tubo estomacal puede ser tolerado en los
animales anoréxicos pero no en los vomitadores. Las
dietas reducidas en proteínas y los ligadores de fosfato
intestinal (hidróxido de aluminio o carbonato de alu-
minio) deben emplearse para reducir las concentracio-
nes séricas del nitrógeno ureico y combatir la hiperfos-
fatemia en los pacientes caninos y felinos urémicos. En
algunas circunstancias, puede alcanzarse una función
renal adecuada (pero no normal) y probablemente
deberían emplearse dietas reducidas en proteínas en
forma continua si la concentración sérica del nitróge-
no ureico es mayor de 60-75 mg/dl.

La diálisis peritoneal debería considerarse en los
pacientes con uremia, acídosis o hiperpotasemia per-
sistentes y graves. La diálisis también puede emplear-
se para tratar ia sobrehidratación y en algunos casos
puede acelerar la eliminación de los agentes tóxicos.
Si el diagnóstico es cuestionable, si el paciente no res-
ponde a la terapia dentro de los 3-5 días o si se consi-
dera la diálisis peritoneal, debe realizarse la biopsia re-
nal. El pronóstico a largo plazo para los perros y gatos
con FRA por lo usual es favorable a bueno si el pa-
ciente sobrevive el período de la regeneración y com-
pensación renal. Empero, pueden transcurrir varias
semanas para que mejore el funcionamiento renal. La
magnitud de la azotemia y lesiones histopatológicas y
la respuesta a la terapia son los indicadores pronósti-
cos tempranos más importantes en la FRA.

FALLA RENAL CRÓNICA

Etiología y patogenia
A diferencia de la FRA, la etiología de la FRC por lo re-
gular es difícil de determinar. Debido a la interdepen-
dencia de los componentes vascular y tubular del ne-
frón, el punto final del daño glomerular o tubular irre-
versible es similar. En el riñon con enfermedad crónica
existe heterogeneidad morfológica entre los nefrones,
con los cambios que varían desde la atrofia y fibrosis
intensas hasta la hipertrofia marcada. Sin embargo,
los cambios histopatológicos no son específicos; en
consecuencia, la causa suele ignorarse. De cualquier
manera, estudios recientes demostraron que las afec-
ciones glomerulares primarias son una causa significa-

jncs inmunológicas
Lupus eritematoso sistémico
Glornerulonefritis
Vasculitís (peritonitis infecck

Nefrotóxicos

Isquemia renal

Leptospir
Cálculos r nales

Condiciones hereditarias y congénitas
Hipoplasia o displasia renal
Ríñones poliquísticos
Nefropatías familiares (Lhasa Apso, Shih Tzu,

hound noruego, Rottweiler, Perro de las mor
ñas de Berna, Chow Chow, Newfoundland,
terrier, Corgi gales Pernbroke, Shar Pei ch
Doberman pinscher, Samoyedo, Retriever d.
do, Caniche estándar, Wheaten terrier pelo
Cocker spaniel, Beagle, Keeshond, Terrier
Bedlington, Cairn terrier, Basenji, gato Abisini<

Obstn n del flujo de

tiva de la FRC canina. Como la filtración glomerular

puede considerarse como entidad patológica aislada,
aunque muchos caminos diversos pueden conducir a
este punto final. Las etiologías potenciales de la FRC
se listan en la tabla 44-9.

En las enfermedades progresivas que destruyen
nefrones con lentitud, los intactos experimentan una
hipertrofia compensatoria. Cuando finalmente sucede
la falla renal, los nefrones hipertrofiados entonces ya

lesiones renales asociadas con la FRC por lo regular
son irreversibles y a menudo progresivas; en conse-
cuencia, el tratamiento rara vez mejora el funciona-
miento del riñon.

La fisiopatología de la FRC puede considerarse a
nivel orgánico y sistémico. A nivel del riñon, el cam-
bio patológico fundamental que ocurre es la pérdida
de los nefrones y la reducción de la filtración glome-
rular. La filtración glomerular reducida a su vez redun-
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Amoníaco
Aminas aromáticas y alifátics

Monofosfato de adenosina c
Gastrina

de las sustancias que normalmente son eliminadas
del cuerpo mediante la excreción renal. Muchas sus-
tancias demostraron acumularse en el plasma duran-
te la falla renal (tabla 44-10). La constelación de sig-
nos clínicos conocida como síndrome urémico se pre-

cientes concentraciones plasmáticas de estas sustan-
cias. Los componentes del síndrome urémico inclu-
yen desequilibrio hidrosalino, anemia, intolerancia a
los carbohidratos, disturbios neurológícos, alteracio-
nes gastrointestinales, osteodistrofia, incompetencia

Además de excretar residuos metabólicos y man-
tener el equilibrio hidroelectrolítico, los ríñones tam-
bién funcionan como órganos endocrinos y cataboli-
zan diversas hormonas peptfdicas. En consecuencia,
los disturbios hormonales también participan en la
patogenia de la FRC. Por ejemplo, la hipoproducción
de erítropoyetina y calcitriol en los pacientes con FRC

hiperparatíroidismo, respectivamente. A la inversa, el
metabolismo reducido y las concentraciones aumen-
tadas de la hormona paratiroidea y gastrina contribu-
yen al desarrollo del hiperparatiroidismo y gastritis,
respectivamente.

Parte de los cambios fisiopatológicos que ocurren
en la FRC provendrían de los mecanismos compensa-
torios. La osteodistrofia de la FRC secundaria al hiper-

paratiroidismo es un reflejo del intento de mantener
las concentraciones plasmáticas normales del calcio y
fósforo. De igual manera, el VFC de los nefrones hi-

FRC en el intento de mantener la función renal ade-
cuada; sin embargo, la proteinuria y glomerulosclero-

cuencías de esta hiperfiltración (fig. 44-3).

Características clínicas y diagnóstico
A diferencia de la FRA, la FRC desarrolla durante un
período de semanas, meses o años y sus manifesta-
ciones clínicas a menudo son relativamente leves pa-

particulares de la FRC incluyen antecedentes de pér-
dida ponderal y polidipsia/poliuria, mala condición
corporal, anemia arregenerativa y ríñones pequeños
y de formas irregulares. El diagnóstico de la FRC por
lo usual se basa en la combinación de los antece-
dentes, datos del examen clínico y alteraciones cliní-
copatológicas compatibles. La radiología simple
puede confirmar la presencia de ríñones pequeños.
La ultrasonografía renal por lo usual mostrará corte-
zas ecodensas difusas con pérdida de los límites cor-
ticomedulares normales. El incremento de la ecoge-
nicidad cortical proviene del remplazo de los nefro-
nes con daño irreversible por el -tejido cicatrizal fi-
broso. Los estudios radiográficos y ultrasonografía
pueden también colaborar con la identificación o
descarte de etiologías potencialmente tratables de la
FRC como la pielonefritis o urolitíasís renal. La biop-
sia renal no es rutinaria en los animales con FRC a
menos que el diagnóstico esté en duda. Los prepa-

combinación de pérdida tubular con remplazo de fi-
brosis y mineralización, glomerulosclerosis y atrofia

cítos pequeños, células plasmáticas y macrófagos)
dentro del intersticio en asociación con el remplazo
de tejido cicatrizal fibroso.

Tratamiento
Los cambios regenérateos y compensatorios del ne-
frón tuvieron tiempo para expresarse en el animal
con FRC, si bien la presencia de la falla renal destaca

Aun cuando la FRC por lo regular es irreversible, la in-
tensidad de las manifestaciones clínicas por lo general

11). Asimismo, el tratamiento se orienta a mejorar di-
versos trastornos que pueden contribuir con la pro-

arnoniogénesis renal, hipertensión sistémica, minera-
lización de partes blandas).
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al primaria (glomerular, tubular, vascular o intersticial)

Elevada proteína dletétic;

¿Hipertensión?

Incremento de la amoniogénesis tubular

Mineralización de parles bliirid,n

T T

individual (h¡ perf i lirado n)
Figura 44-3 Patogenia postulada para la pérdida
progresiva de los refranes en la falla renal crónica.

En los animales con FRC, la poliuria y polidipsia
compensatoria ocurren como resultado de la menor

T A B L A 4 4 - 1 1

Suspender todas las drogas potencialmente nefrotó-
xicas.

Identificar y tratar cualquier anormalidad prerrenal o

Descartar o identificar condiciones tratables como la
pielonefritis y urolitiasis renal mediante radiología o
uiírasonografía.

Medir la presión sanguínea; considerar el tratamiento
con enalaprilo si el paciente tiene hipertensión sisté-

íniciar ta reducción de la proteína dietética si hay azo-

guíneo, > 60-75 mg/dl).
Si el paciente tiene hiperfosfatemia, comenzar la dieta

restringida en fósforo y agregar ligadores de fosfato
entérico; considerar el empleo del calcitriol.

Tratar ei vómito y la gastroenteritis, sí se presentan,

a. Metoclopramlda
b. Trimetobenzamida
c. Clorpromazina
d. Bloqueantes H2

Tratar la anemia, si está presente, con:
a. Esteroides anabólicos
b. Eritropoyetina recombinante humana

Suministrar los requerimientos calóricos (70-100 kcal/
kg/día); considerar la colocación de un tubo de gas-
trostomía si el animal no está vomitando.

capacidad de concentración urinaria. A medida que
disminuye el número de nefrones funcionales, existe
un incremento compensatorio del VFC en cada ne-
frón intacto, e! cual a su vez aumenta el volumen del
flujo tubular individual. Sumado a ello, disminuye el
gradiente de concentración del sodio medular renal
debido a la depleción del número de nefrones funcio-
nales y por ello de la cantidad de bombas de sodio.
La reducción de la hipertonicidad medular deprime el
gradiente de presión osmótica medular que impulsa
la resorción pasiva del agua desde los túbulos distales
y conductos colectores. Debido a la polidipsia com-
pensatoria, es importante que el animal con FRC
siempre tenga disponibilidad de agua para su ingesta
ad libitum. La deshidratacíón, como puede ocurrir en
la gastroenteritis, puede causar una declinación rápi-
da e intensa del funcionamiento renal. Si la anorexia,
vómito o diarrea causan deshidratacíón, la deficiencia
hídrica debe remplazarse en forma agresiva por la ru-
ta parenteral. El volumen de líquido requerido se de-
termina por la extensión de la deshidratacíón y re-
querimientos de mantenimiento y pérdidas continua-
das del paciente. Los requerimientos de manteni-
miento hídrico diario en los animales con FRC son
más elevados que aquellos en los ejemplares norma-
les debido a la poliuria. Esta poliuria también incre-
menta la pérdida de las vitaminas hidrosolubles (B y
C), las que deben compensarse en la dieta.

Las sales no deben suplementarse en los animales
con FRC en el intento de mantener el volumen del lí-
quido exíracelular e incremento de la producción de
orina. En efecto, existen evidencias de que la ingesta
de sodio debería reducirse en proporción a la declina-
ción del VFG. En los perros con reducción de la masa
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T A B L A 4 4 - 1 2

iedlatamente después de IE

(Thorazine)
Címetidina (Tagamet) Bloqueante H2

Dopamina (Intropin) Vasodilatador renal
Enalaprilo (Enacard) Inhibidor de la enzima

conversara de angio-

2,5-5 mg/kg cada 6-8 hs bucal, EV, IM
2-1 0 ug/kg/minuto EV
0,25-0,5 mg/kg cada 1 2-24 hs bucal (caninos); 6,25 mg/gato cada

12 hs bucal (felinos)

Manitol
Metoclopramida

(Reglan)

to (Deca-Durabolin)
Ranitidina (Zantac)

Diuresis
Antiem

0,5-1 g/kg en solución al 20-25%, bolo EV lento durante 5-1 0 minutos
0,2-0,5 mg/kg cada 8 hs bucal, SC

(felinos)
2 mg/kg cada 8 hs bucal, EV (caninos); 2,5 mg/kg cada 1 2 hs EV, 3,5

mg/kg cada 12 hs bucal (felinos)
8-12 mEq/kg cada 12 hs bucal

3 mg/kg cada 8 hs IM (ca inos)

renal, la disminución de la ingesta de sodio dietético
reduce la excreción de sodio urinario sin indicios de
depleción de volumen u otros efectos adversos. Se
considera que el mantenimiento de la excreción sódi-
ca en los animales con FRC representa una adapta-
ción de los nefrones intactos individuales, los cuales
mantienen el balance sódico, y que la natriuresis aso-
ciada con la ingesta sódica normal o aumentada pue-
de tener consecuencias negativas.

La hipertensión es común en los caninos y felinos
con FRC, presentándose en aproximadamente el 75%
de los casos. Si bien se desconoce el mecanismo
exacto responsable por la hipertensión, puede haber
una combinación de cicatrización capilar y arteriolar
glomerular, hipoproducción de las prostaglandinas
vasodilatadoras renales, hipersensibilidad a ios meca-
nismos presores normales y activación del sistema re-
nina-angiotensina. La reducción de la ingesta de sal
dietética es la primera línea de tratamiento; sin em-

tensina (por ej., enalaprilo) para controlar la hiperten-
sión (tabla 44-12). La hipertensión puede contribuir
con la pérdida progresiva de nefrones que caus.a da-
-o glomerular adicional.

La reducida excreción renal del sulfato y fosfato
asociada con la caída del VFC en los animales con

FRC disminuye la excreción de los protones e incre-
menta la pérdida del bicarbonato urinario. Además, la
menor ingesta de proteínas (analizada a continua-
ción) puede afectar mucho más la excreción de los
ácidos al reducir la amoniogénesis renal. El amoníaco
producido a partir de la glutamina por los túbulos
distales se combina con los protones dentro del lu-
men tubular formando iones amonio, los cuales son
escasamente liposolubles (secuestro iónico). Esto pro-
voca la excreción de ácidos urinarios. Si se reduce la
ingesta de proteínas en los perros con FRC, hay me-
nos glutamina disponible para la producción del
amoníaco y por lo tanto puede declinar la excreción
urinaria de los protones. Al mismo tiempo, los nefro-
nes intactos individuales en los perros con FRC son
capaces de incrementar la amoniogénesis, la cual
puede tener efectos tóxicos e inflamatorios locales
que podrían contribuir con la destrucción progresiva
de los nefrones. El bicarbonato de sodio o citrato de
potasio por lo tanto deben suplementarse con caute-
la en dosis de 8-12 mEq/kg, bucal, cada 12 horas pa-
ra reducir la acidosis metabólica y amortiguar el estí-
mulo para la amoniogénesis renal. Cabe destacar, sin
embargo, que el tratamiento excesivo con bicarbona-
to puede agravar la hipertensión y crear deficiencia
del calcio ionizado, de modo que debe evitárselo. Si
el pH urinario incrementa por encima de 7 o la con-
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centración plasmática del bicarbonato incrementa
hasta más de 18-20 mEq/L, la cantidad de bicarbona-
to suplementaria debe reducirse o suspenderse la su-
plementación. Muchas dietas prescriptas reducidas
en proteínas son suplementadas con cítrato de pota-
sio para alcalinizar la orina; sin embargo, tal suple-
mentación adicional puede no ser necesaria.

La reducción de la ingesta de proteínas dietéticas
es desde hace tiempo la base para el manejo de la
FRC canina y felina. Los beneficios de tal medida com-
prenden la disminución de las concentraciones séricas
del nitrógeno ureico y fósforo. Sin embargo, también
existen efectos indeseables. Si la proteína dietética es
restringida en relación con las necesidades proteicas
del paciente, pueden producirse o agravarse la reduc-

(disminución del peso corporal, masa muscular y con-
centración sérica de albúmina), anemia y acidosis. Así
como sí incremento de la ingesta proteica aumenta la
filtración glomerular, su restricción se acompaña con
disminución del VFC. La anemia de la FRC es exacer-
bada porque la depleción proteica afecta mucho más
a la eritrogénesis. La restricción de la proteína dietéti-
ca también disminuye la amomogénesís renal y por lo
tanto la excreción renal de ácidos.

En la situación ideal, cuando la ingesta proteica es
reducida, todos los requerimientos de aminoácidos
esenciales se cubren sin excesos ofertando una canti-
dad disminuida de proteína de elevado valor biológi-
co. La ingesta reducida también redunda en un menor

T A B L A 4 4 - 1 3

1/4 Ib de carne picada (no emplea
2 tazas de arroz blanco hervido sin
1 huevo duro, desmenuzado fino
3 rodajas de pan blanco, desmenu
5 g de carbonato de calcio
Agregar un suplemento balancead

mientes diarios mínimos para t>
goelementos.

Cocer la carne en cacerola, revoivii
rado. Añadir los ingredientes
bien. Esta combinación es algo
puede mejorarse añadiendo ui
che). Mantener cubierto en re
l'/4lb

Análisis

Proteínas
Grasas
Carbohidratos
Humedad
Energía metabolizable
Esta dieta suministra 1 7% de las

calorías como proteínas, 30%
grasas y 53% carbohidratos.

Peso corporal

5 Ib
10 Ib
20 Ib
40 Ib

r lomo picado magro)
salar

zado

o que cubra ios requeri-
odas las vitaminas y oii-

;ndo hasta un ligero do-
rernanentes y mezclar
seca y su palatabilidad

5 poco de agua (no le-
frigerador. Rendimiento

Como ración

6,9%
5,5%

21,1%
65,5%
750 kcal/lb

Alimentación diaria
aproximada (Ib)

V* ib
Vz
1
1V2

1 /4 Ib hígado (bovino, polio o sólo cerdo)
2 huevos duros grandes
2 tazas de arroz bíanco hervido sin salar
10 mi aceite vegetal
5 g carbonato de calcio
1/4 cucharita cloruro de potasio (sustituto salino)
Agregar un suplemento balanceado que cubra los reqi

mientes diarios mínimos para todas las vitaminas y
goetementos y 250 mg de taurina/día.

Cortar la carne en dados y cocinarla a fuego lento, cor
vando la grasa. Combinar todos los ingredientes y r
ciarlos bien. Bía combinación es algo seca y su palatí
dad puede mejorarse agregando agua (no leche). Re
miento 1 ' /4 Ib.

Análisis Como ración

Proteínas 7,3%
Grasas 5,3%
Carbohidratos 15,8%
Humedad 70%
Energía metabolizable 635 kcal/lb
Esta dieta suministra un 21 % de las

calorías como proteínas, 35%
grasas y 44% carbohidratos.

Alimentación diaria
Peso corporal aproximada (Ib)

5 Ib '/4
7-8 Ib !/3

10 Ib 2/$

jeri-
oii-

iser-
~\ez-
bili-
ndi-
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requerimiento para la depuración renal de fósforo,
urea y otros metabolitos nitrogenados. En los animales
alimentados con dietas reducidas en proteínas, debe
recordarse que los requerimientos energéticos corpo-
rales tienen mayor prioridad que el anabolismo protei-
co; en consecuencia, si los carbohidratos y grasas dis-
ponibles son insuficientes para satisfacer los requeri-
mientos calóricos, a menudo las proteínas endógenas
son desdobladas como fuente de energía. El catabolis-
mo de las proteínas endógenas para este propósito in-
crementa los residuos nitrogenados que el riñon debe
excretar y exacerba la sintomatología de la falla renal.

Los investigadores establecieron que los requeri-

con FRC son más elevados que aquellos para los ani-
males normales. En circunstancias ideales, los perros
con FRC deberían recibir un mínimo de 2-2,2 g y los
gatos un mínimo de 3,3-3,5 g de proteína/kg/día.
Una buena recomendación para lograr con eficacia la
reducción de la proteína dietética es ofertar la máxi-

el paciente pueda tolerar para su nivel de funciona-
miento renal. Disminución del consumo proteico hace
referencia a una menor ingesta de protema compara-
da con la normal. La mayoría de los alimentos comer-
ciales para mascotas tienen elevados contenidos pro-

GLANDULAS PARATIROIDES

teicos. La restricción de la proteína dietética no debe
superar el mínimo requerido por el paciente. Una res-
puesta favorable a esta medida es la estabilidad del
peso corporal y concentraciones séricas de creatinina
y albúmina, con disminución en los niveles del nitró-
geno ureico y fósforo. La mayoría de los nefrólogos

teína dietética se inicie cuando la concentración san-
guínea del nitrógeno ureico está entre 60 y 80 mg/dl.
Los ejemplos de dietas disponibles en el comercio
que contienen cantidades reducidas de proteínas de
elevada calidad comprenden Hill's Prescription Diet
k/d, Purina NF-formula diets y Waltham Veterinarium
médium y low-protein diets. También hay disponibili-
dad de formulaciones para dietas reducidas en proteí-
nas caseras (tabla 44-1 3).

El manejo de la hiperfosfatemia que ocurre en la
FRC guarda relación con la reducción de la proteína
dietética, porque tales dietas también son reducidas
en fósforo. La hiperfosfatemia ocurre en los animales
con FRC como resultado de la hipoexcreción renal
(figs. 44-4 y 44-5). En forma concurrente, la disminu-

GLANDULAS PARATIROIDES

Figura 44-4 Algunas de las principales interacciones del
calcio (Ca), fósforo (POi), hormona paratiroidea (PTH) plas-
máticos y vitamina D y sus metabolitos. La línea rayada re-

por las altas concentraciones plasmáticas del calcio y vitami-
na D. (De Harrington AR, Zimmerman SW; Renal pathophy-
siology, Nueva York, 1982, Wiley.)

Figura 44-5 Relacío
nes plasmáticas del ca
ratiroidea (PTH) y
renal crónica. Las líneas gruesas representan la hiperestimu-
lación de la liberación de PTH disparada por la disminución
de las concentraciones plasmáticas de vitamina D y calcio y
las altas concentraciones de PTH actuando en los órganos

parcialmente inoperantes o están bloqueadas en la falla renal
crónica. (De Harrington AR, Zimmerman SW: Renal patho-
physiology, Nueva York, 1982, Wiley.)



ción de la concentración de la forma activa de la vita-
mina D reduce la absorción intestinal del calcio, la
cual, ¡unto con el deterioro de la resorción tubular de
calcio, deprime las concentraciones plasmáticas del
calcio ionizado. La producción y liberación de hormo-
na paratiroidea (PTH) son estimuladas por la caída de
las concentraciones plasmáticas del calcio y vitamina
DB. El incremento de las concentraciones de PTH faci-
lita la excreción renal del fósforo y aumento de los ni-
veles séricos del calcio al fomentar la resorción de cal-
cio renal y absorción de calcio desde los huesos y
conducto gastrointestinal. Las consecuencias de este
hiperparatiroidismo, sin embargo, son marcadas e in-
cluyen osteodistrofia, neuropatía, supresión de la mé-
dula ósea y mineralización de partes blandas. La mi-
neralización del tejido blando ocurre con predominio
en los tejidos lesionados. Si se produce en el tejido re-
nal, el funcionamiento del riñon puede declinar en
forma progresiva. Si e! producto de las concentracio-
nes séricas del calcio y fósforo supera los 50-70
mg/dl, el paciente está en riesgo de mineralización de
las partes blandas. Los estudios de la FRC felina de-
mostraron que la ingesta normal de fósforo se asocia-
ba con mineralización renal microscópica y fibrosis y
que tales cambios se evitaban reduciendo el consumo
de fósforo en la dieta. Estudios similares en la FRC ca-
nina comprobaron que la ingesta normal de fósforo,
a diferencia de la ingesta reducida, se asociaba con
una mayor tasa de mortalidad. Además de ofertar una
dieta restringida en fósforo, pueden administrarse l¡-
gadores del fosfato entérico corno el carbonato de
aluminio o hidróxido de aluminio para ayudar a com-
batir la hiperfosfatemia (véanse tablas 44-6, 44-12 y
de Medicaciones prescriptas al final de la sección,
pág. 71 7). Los ligadores del fosfato entérico no redu-
cen en forma directa las concentraciones plasmáticas
del fósforo sino que se fijan a los fosfatos en el con-
ducto intestinal y evitan su absorción. Sin embargo,
estos agentes en general son ineficientes, si no se re-
duce la ingesta del fósforo dietético.

La reducción de la ingesta del fósforo dietético y el
empleo de los ligadores del fosfato intestinal por !o
usual deprimen, pero sin normalizar, las concentracio-
nes séricas de la PTH. El agregado de calcitriol en do-
sis ultrabaja (dosis fisiológica) en general reduce mu-
cho más las concentraciones séricas de PTH. Si bien
los beneficios de este tratamiento son motivo de con-
troversias, muchos investigadores creen que la PTH es
una toxina urémica fundamental que contribuye con
la naturaleza progresiva de la FRC. Los estudios en pa-
cientes caninos demostraron que las concentraciones
de la PTH incrementaban en forma significativa en
presencia de azotemias leves (concentraciones séricas
de creatinina de apenas 1,5-2,5 mg/dl). En conse-

cuencia, si se emplea el tratamiento con el calcitriol,
se lo debería iniciar en los estadios tempranos de la
FRC cuando el animal está bien hidratado y consume
una die&a restringida en fósforo. En la mayoría de los
casos, también será necesario el tratamiento con liga-
dores del fosfato entérico; sin embargo, debería evi-
tarse su uso si contienen calcio. Las concentraciones
séricas del fósforo deben ser menores de 6 mg/dl an-
tes y durante el tratamiento con calcitriol y el produc-
to del calcio x fósforo debe ser menor de 70 mg/dl. El
calcitriol puede administrarse en los pacientes con
FRC que son hipercalcémicos; sin embargo, deben
evaluarse con frecuencia su concentración sérica de
calcio y producto de calcio x fósforo para asegurar
que mejoran en respuesta al tratamiento.

Se recomendaron dosis de calcitriol de 1,5-3,5
ng/kg y 1,5 ng/kg bucal 1 vez por día para caninos y
felinos con FRC, respectivamente. La formulación hu-
mana del calcitriol (Rocaltrol; Hoffmann-La Roche, Nu-
tley, N.).) se expende en cápsulas con dosis farmacoló-
gicas y por lo tanto no es adecuada para los pacientes
veterinarios. El calcitriol debería ser formulado de ma-
nera magistral para los perros y gatos. Para el segui-
miento del caso, debería obtenerse el perfil de bioquí-
mica sérica a la semana, al mes y luego mensualmente
para asegurar que no se están induciendo hipercalce-
mia e hiperfosfatemia. La hipercalcemia provocada por
el calcitriol en dosis ultrabaja es rara y debería resolver
dentro de los 4 días del cese de la administración. Si la
hipercalcemia no resuelve después de este lapso, de-
ben investigarse otras etiologías potenciales (por ej.,
hipercalcemia del cáncer). SÍ la hiperfosfatemia desa-
rrolla durante el tratamiento con calcitriol, se requieren
la restricción adicional del fósforo dietético o el incre-
mento de la dosis de los ligadores de fosfato entérico o
ambos. En la situación ideal, las concentraciones séri-
cas de PTH deben medirse antes y a los 1, 3 y 6 meses
después de iniciar la administración del calcitriol para
asegurar su disminución y persistencia en el rango nor-
mal. Los análisis de la PTH intacta deben emplearse pa-
ra medir las concentraciones séricas de la PTH y debe
consultarse al laboratorio sobre las instrucciones espe-
cíficas para la manipulación de las muestras (Animal
Health Diagnostic Laboratory, Endocrine Diagnostic
Section, B629 West Fee Hall, Universidad Estatal de Mi-
chigan, East Lansing, Mich. 48824-1316).

El vómito y la anorexia son habituales en los perros
y gatos con FRC y a menudo pueden ocasionar dismi-
nución de la ingesta calórica y deshidratación. Las cau-
sas del vómito y la anorexia incluyen: 1) estimulación
de la zona gatillo quimiorreceptora por las toxinas uré-
micas; 2) hipoexcreción de gastrina, que redunda en
incremento de la secreción de ácido gástrico (las con-
centraciones séricas de gastrina en perros y gatos con
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falla renal pueden ser de 5 y 20 veces (as normales,
respectivamente) y 3) irritación de! conducto gastroin-
testinal secundaria a la vasculitis urémica. El vómito
puede tratarse con bloqueantes de la zona gatillo qui-
miorreceptora (trimetobenzamida o metoclopramida)
o con clorpromazína, que bloquea al centro emético
(véanse tablas 44-6 y 44-12 y Medicaciones prescrip-
tas en pág. 71 7). La metoclopramida también aumen-
ta la motilidad y el vaciamiento estomacales sin incre-
mentar la secreción del ácido gástrico y es la droga de
elección para el manejo del vómito asociado con la fa-
lla renal. La clorpromazina (bloqueante a-adrenérgico)
puede ocasionar hipotensión y disminución del flujo
sanguíneo renal y en consecuencia debería prescribirse
sólo si otros antieméticos son ineficientes. Los blo-
queantes de los receptores H2 (por ej., ranitidina) de-
mostraron reducir con eficacia la secreción de ácido
gástrico, lo cual puede atenuar el vómito en los pa-
cientes caninos y felinos con FRC (véanse tabla 44-12
y Medicaciones prescriptas en pág. 717). Las ulcera-
ciones bucales, estomatitis y glositis pueden presentar-
se como resultado de la gastritis y vómitos o secuela
del efecto de las toxinas uránicas sobre las membra-
nas mucosas. En los perros una solución viscosa de xi-
locaína (0,5-1 mi bucal), administrada antes de la ali-
mentación, suele amortiguar el dolor que acompaña a
las ulceraciones orales y esto alienta el consumo.

La anemia arregenerativa observada en los perros
y gatos con FRC es el resultado de una combinación
de hipo producción de eritropoyetina, acortamiento
de la sobrevida eritrocitaria, hemorragia gastrointesti-
nal y efectos de las toxinas urémicas (como la PTH)
sobre la eritropoyesis. Los esferoides anabólicos pue-
den ser de beneficio en los perros y gatos con FRC,
porque promueven la producción de glóbulos rojos y
un balance nitrogenado positivo (véanse tabla 44-12
y Medicaciones prescriptas en pág. 717). Estos agen-
tes estimulan la diferenciación de los precursores erí-
trocitarios en la médula ósea, potencian la activación
de la eritropoyetina renal y promueven el anabolismo
proteico si la ingesta calórica es inadecuada. Asimis-
mo, el incremento de la concentración del 2,3-difos-
foglicerato eritrodtario estimulado por los esteroides
anabólicos facilita la liberación del oxígeno desde la
hemoglobina hacia los tejidos. Sin embargo, por lo
usual se requieren varios meses de tratamiento con
esteroides anabólicos antes de apreciar la respuesta, y
los beneficios en general son mínimos. Los estudios a
corto plazo realizados en perros urémicos tratados
con esteroides anabólicos no lograron demostrar be-
neficios en términos de incremento del peso^corporal,
aumento de la concentración sérica de albúmina y

antenimiento del balance nitrogenado y masa mus-

efectos de la eritropoyetina humana recombinante (r-
HuEPO) sobre la anemia en perros y gatos con FRC
en general demostraron sus beneficios. Sin embargo,
el costo del tratamiento es elevado para los pacientes
caninos de tamaño medio a grande. Aunque no apro-
bado para empleo en caninos y felinos, se usaron con
éxito 100 unidades de r-HuEPO (Epogen, Amgen,
Thousand Oaks, Calif.)/kg administrado por vía SC 3
veces por semana. El intervalo de dosificación se pro-
longa una vez que se alcanza el volumen celular aglo-
merado (VCA) deseado (VCA de 30-35% en felinos y
35-40% en caninos). Este tratamiento, además de in-
crementar el VCA, aumenta el apetito, el peso corpo-
ral y la fuerza y mejora ei sentido de bienestar. Cabe
destacar, no obstante, que existe la posibilidad que se
formen anticuerpos en los perros y gatos tratados con
r-HuEPO. La mayoría de los estudios demostraron que
los anticuerpos anti-r-HuEPO desarrollarán en apro-
ximadamente el 30-40% de los perros y gatos trata-
dos con r-HuEPO. Si se producen anticuerpos contra
la r-HuEPO, también pueden reaccionar con la eritro-
poyetina endógena, haciendo que el animal se vuelva
dependiente de la transfusión. Asimismo, puede ser
necesaria la suplementación de hierro bucal durante
el tratamiento con r-HuEPO debido al rápido inicio de
la eritropoyesis y depleción marginal de ios depósitos
de hierro que existe en los pacientes con FRC.

En el paciente urémico se produce un deterioro de
la inmunidad contra los agentes infecciosos como re-
sultado de una respuesta inflamatoria alterada y de-
fectos en la inmunidad celular. En consecuencia, el
animal urémico es más susceptible a la infección y és-
ta constituye una causa significativa de muerte en ta-
les pacientes. Las sondas urinarias permanentes sólo
deberían emplearse si son necesarias; la técnica asép-
tica y el sistema de recolección cerrada son importan-
tes. No se recomienda instituir el tratamiento antibió-
tico profiláctico junto con la colocación de catéteres
urinarios permanentes; las infecciones urinarias debe-
rían tratarse sobre la base de los resultados del culti-
vo/antibiograma y cesar el sondaje permanente.

Debe tenerse la cautela de evitar el empleo de los
antibióticos nefrotóxicos (por ej., gentamicina), Los
animales con FRC son particularmente susceptibles a
las reacciones adversas a las drogas. Esto es porque
muchas drogas y sus metaboütos se excretan por los
ríñones y en consecuencia pueden acumularse en los
animales con hipofunción renal. Asimismo, ciertas
medicaciones pueden ser nefrotóxicas y contribuir
mucho más al desarrollo de la enfermedad renal. De-
ben estudiarse los prospectos para asegurar ía ruta de
excreción de la droga, toxicidad potencial y el modo
de ajuste posológico (incremento del intervalo de do-
sificación en lugar de reducción de la dosis) en los
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animales con FRC. Por lo regular, no es necesario
ajustar la dosis de la droga si la concentración sérica
de la creatinina es menor de 2,5 mg/dl.

Las situaciones estresantes deben evitarse en lo po-
sible en los pacientes con FRC, porque el estrés se aso-
cia con la liberación de corticosteroides endógenos,
los cuales pueden inducir catabolismo proteico endó-
geno. Asimismo, muchos perros y gatos con FRC son
gerontes que responden mucho mejor con tratamien-
to ambulatorio que bajo hospitalización. El seguimien-
to de estos pacientes debería realizarse al menos cada
2-4 meses. En cada visita de control deben valorarse el
peso corporal, hemograma completo, concentracio-
nes séricas de nitrógeno ureico, creatinina, calcio, fós-
foro y proteína total y análisis de orina. El manteni-
miento de un flujograma de los datos facilita la super-
visión del progreso de estos pacientes. Los gráficos de
la recíproca de la concentración sérica de creatinina vs
la edad o tiempo pueden ayudar a demostrar la decli-
nación progresiva del funcionamiento renal, así como
también la respuesta positiva al tratamiento.
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L as ¡nfecciones bacterianas de las vías urinarias
ocurren con mayor frecuencia en caninos que en feli-
nos. Aunque la inflamación urinaria inferior es común
en el gato, las infecciones bacterianas son raras. Me-
nos del 2% de los casos de inflamación urinaria infe-
rior (IUI) felina se deben a infección de vías urinarias
(IVU) primaria. La mayor parte de las IVU caninas
comprenden la inflamación bacteriana de las vías infe-
riores (vejiga urinaria y uretra); sin embargo, la ascen-
sión microbiana hacia los uréteres y ríñones es una se-
cuela potencial de la IVU inferior. En comparación con
la incidencia de IVU bacteriana, las infecciones por
micoplasmas, clamidias, virus y hongos son raras en
caninos. La mayoría de las infecciones bacterianas de
las vías urinarias inferiores responden con rapidez al
tratamiento antibiótico apropiado; sin embargo, las
IVU asociadas con defectos en el sistema inmunológi-
co del huésped {IVU complicada) a menudo no res-
ponden a la antibioticoterapia o recurren al poco
tiempo de suspender la medicación.

Etiología y patogenia
Los patógenos bacterianos más corrientes asociados



P A R T E S Enfermedades urinar

Porcentaje del total

con la IVU canina incluyen Escherichia cotí, Staphyío-
coccus, Streptococcus, Enterobacter, Proteus, Klebsiella y
Pseudomonas. La E. coli es el agente aislado con mayor
frecuencia de la orina canina y felina (tabla 45-1).
Aunque las IVU suelen comprender a un organismo
aislado, hasta el 20% pueden ser infecciones bacteria-
nas mixtas (dos o más especies). Muchas IVU bacteria-
nas se consideran causadas por la flora intestinal o te-
gumentaria que asciende a través de la uretra hasta la
vejiga urinaria. Aunque muchos organismos entéricos
son anaerobios, es probable que la tensión de oxíge-
no en la orina inhiba la proliferación de las bacterias
anaeróbicas estrictas; en consecuencia, los anaerobios
rara vez promueven IVU.

La virulencia bacteriana y el número de organis-
mos invasores son dos factores significativos que de-
terminan si se establece una IVU (tabla 45-2). La capa-
cidad de la bacteria para adherirse a la superficie epi-
telial de la vía urinaria impide su lavado durante la
evacuación y permite la proliferación entre las miccio-
nes. La infección urinaria por lo regular consiste en la
colonización genital, migración bacteriana a lo largo
de la uretra y adherencia de los organismos al uroepi-
telio. El último paso es facilitado por las fimbrias, que
son apéndices proteináceos filamentosos rígidos halla-
dos sobre muchas bacterias gramnegativas. Otros fac-
tores que incrementan la virulencia bacteriana com-
prenden antígenos K capsulares, que interfieren con Id
opsonización y fagocitosis y los antígenos O en la en-
dotoxina, que reducen la contractilidad del músculo
liso. La hipocontractilidad del músculo liso puede de-
tener la peristalsis ureteral y fomentar la ascensión mi-
crobiana desde la vejiga urinaria hasta el riñon. Las E.
col! aisladas en los pacientes caninos tienen mayor ca-
pacidad para elaborar colicinas (que incrementan la
permeabilidad vascular), hemoíisinas (que aumentan
su poder invasor a través del tejido lesionado) y p-lac-
tamasa (que causa resistencia a los antibióticos [3-lac-
támicos) y fermentar el duícitol (que se asocia con re-
sistencia a la fagocitosis) que las cepas recuperadas en

Fimbíias - facilitan la fijación al uroepitelio
Antigenos K capsulares - incrementan el poder inva-

Antígenos O en endotoxina - reducen la contractili-
dad del músculo liso

Variantes bacterianas con pared celular deficiente -
pueden existir en ambientes hipertónicos (orina y
médula renal) donde pueden estar deteriorados los
mecanismos defensivos de! huésped

Colicinas - incrementan la permeabilidad vascular

de! tejido lesionado
p-lattamasa - ocasiona resistencia a los antibióticos [i-

Fermentación del duícitol - causa resistencia a la fago-
citosis

Resistencia a las drogas:

b. Mutación y selección
c. Transferencia del factor de resistencia

pacientes humanos. Por último, las variantes bacteria-
nas con paredes celulares deficientes pueden prospe-
rar en los ambientes hipertónicos, como la médula re-
nal y orina, donde la migración y fagocitosis de los
leucocitos pueden estar deterioradas.

La resistencia bacteriana a los antimicrobianos
puede derivar de la resistencia intrínseca, mutación
y selección, o transferencia de factores de resistencia
(factores R) entre organismos por traspaso del ADN.
Toda una población bacteriana puede adquirir resis-
tencia mediante la transferencia genética después de
una sola dosis de antibiótico. El fenómeno del factor
R ha sido identificado en las bacterias gramnegati-
vas, incluyendo E. coli y Enterobacter, Klebsiella y Pro-
teus. La resistencia del factor R a múltiples drogas es
habitual y se sabe que tales factores confieren resis-
tencia a las penicilinas, cefalosporinas, aminoglucó-
sidos, tetraciclinas, cloranfenicol, sulfonamidas y tri-

Los micoplasmas también se asociaron con la IVU
canina. Las manifestaciones clínicas de la cistitis mico-
plásmica pueden incluir hematuria, polaquiuria, es-
tranguria, incontinencia, poliuria/polidipsia y fiebre;
sin embargo, algunos perros con urocultivos positivos
son asintomáticos. Aún debe definirse si los micoplas-
mas son patógenos primarios de las vías urinarias.

El estado de los mecanismos defensivos del hués-
ped parece ser el factor más importante que influye
sobre la patogenia de la IVU (tabla 45-3). La evacua-
ción normal es un mecanismo defensivo natural efi-
ciente contra la IVU. El lavado mecánico que ocurre
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Defensas del huésped Anormalidades

residu,
Evacuación v«

completa

Estructuras anatómicas
Zona uretral de elevada Anomalías uretrales

presión üretrostomía
Contracción y peristalsis Ectopia ureteral

uretral Divertículos uracales
Largo uretral Reflujo ve sico urétera I
Unión vesicoureteral del Cateterización urinaria

tipo valvular permanente
Contracciones y peristalsis Incontinencia urinaria

ureterales Estrechamiento vaginal
Dilatación ureteral o hi-

drouréter

Barreras defensivas de mucosas
Producción de anticuerpos Traumatismo de mucosa

y mucoproteínas Urolitiasis
Colonización con flora apa- Cateterización

tógena Deficiencia de inmuno-
globulinaA

Neoplasias
Daño inducido por ciclo-

fosfamida

Propiedades antimicrobianas de la orina
Hiperosmolalidad Reducida concentración
Elevada concentración de de orina

urea Clucosuria
pH ácido

¿Inmunidad mediada por Farmacoterapia inmuno-
células? supresora

Inmunidad humoral Hiperadrenocorticismo
Diabetes mellitus
Falla renal
Neoplasias

como resultado de la evacuación completa es respon-
sable por la eliminación de más del 95% de las bacte-
rias no adherentes que ingresan en la vejiga urinaria.
El lavado es potenciado por la hiperproducción de
orina y aumento de la frecuencia miccional̂  Las anor-
malidades que reducen la frecuencia de micción o el
volumen de orina evacuado o que incrementan el vo-
lumen de orina residual pueden predisponer al desa-

rrollo de la IVU. El volumen de orina residual normal
en caninos y felinos es menor de 0,2-0,4 ml/kg.

Las bacterias normalmente se presentan en canti-
dades crecientes desde la uretra media hasta la distal,
pero rara vez ocasionan IVU en los perros normales.
La zona de elevada presión en la uretra media y las
contracciones uretrales espontáneas colaboran impi-
diendo la ascensión bacteriana. Las diferencias en la
morfología epitelial (reducción de los receptores epi-
teliales) también colaboran disminuyendo el número
de bacterias que pueden colonizar la uretra proximal
y media. El largo de la uretra y las secreciones prosté-
ticas bactericidas contribuyen disminuyendo la inci-
dencia de IVU en los machos caninos comparado con
las perras. En ambos sexos la naturaleza valvular de la
unión vesicoureteral confiere protección contra la as-
censión de las bacterias hasta los ríñones.

La colonización de las membranas mucosas vulvar
y prepucial por flora no patógena también reduce la
colonización de los uropatógenos. La flora normal
ocupa la mayor parte de los receptores epiteliales,
elabora bacteriocinas que interfieren con el metabo-
lismo de los uropatógenos y tiene elevada afinidad
pero requerimiento reducido por los nutrientes esen-
ciales necesitados por los uropatógenos. Las secrecio-
nes de mucosa también ayudan a prevenir la adhe-
rencia de los uropatógenos al epitelio; sobre todo, las
inmunoglobulinas que cubren a las bacterias patóge-
nas y los glucosaminoglicanos que forman una barre-
ra protectora sobre la superficie epitelial.

Las propiedades antibacterianas de la orina consti-
tuyen un importante mecanismo defensivo del hués-
ped contra la ÍVU. La orina con frecuencia es bacte-
riostática y en ocasiones bactericida, dependiendo de
su composición. La combinación de un pH bajo y ele-
vadas concentraciones de urea y ácidos orgánicos dé-
biles en orinas concentradas inhibe la proliferación mi-

procesos poliúricos/polidípsicos tiene menos propie-
dades antibacterianas que las orinas hiperstenúricas.

La IVU no complicada ocurre en ausencia de anor-
malidades estructurales o funcionales subyacentes en
los mecanismos defensivos del huésped. Son de trata-
miento más sencillo que las IVU complicadas y por lo
usual se erradican con rapidez después de iniciar la an-
tibiotícoterapia apropiada. Las IVU complicadas se
asocian con defectos en los mecanismos defensivos
del huésped (interferencia con micturición normal, de-

teraciones en el volumen o composición de la orina).
Por lo general, no es posible erradicar los signos clíni-
cos y clinicopatológicos de las IVU complicadas con
tratamiento antibiótico; los signos persisten durante la
terapia o recurren al poco tiempo de suspender el an-



tibiótico. Debido a la prevalencia relativamente redu- Las recidivas en los machos caninos pueden relacio-
cída de la IVU en los machos caninos en comparación narse con infecciones prostéticas crónicas. Debido a
con las perras, cualquier IVU en un macho canino de- la barrera hematoprostática, para que los antibióticos
bería considerarse una infección complicada. ingresen- en la próstata deben ser liposolubles y tener

La micturición anormal a menudo redunda en eva- un pKa alcalino o neutro (por ej., fluoroqulnolonas,
cuación incompleta o retención de la orina, que facili- trimetoprima/sulfa, cloranfenicol, carbenicilina). Por
tan la multiplicación bacteriana en las vías urinarias. otra parte, las IVU recurrentes también pueden re-
La pared vesical distendida puede comprimir los va- dundar en reinfección. En este caso, el tratamiento
sos intramurales y así reducir el número de glóbulos antibacteriano previo erradicó la primera infección,
blancos y otros factores antimicrobianos que pueden pero luego el tejido urinario se infecta con otra bacte-
ingresar en el lumen de la vejiga urinaria. El daño de ria. En la mayoría de los casos el intervalo entre las
las barreras mucosas también puede llevar al desarro- reinfecciones es mucho mayor que aquel entre las re-
lio de una IVU complicada, dependiendo del alcance cidivas. La presencia de reinfecciones a menudo indi-
lesional y si los uropatógenos se introducen en forma ca que no se han erradicado los factores que alteran

na de la vejiga urinaria en los animales de experimen- Como alternativa, las reinfecciones pueden ser iatro-
tación por lo usual no establece una IVU que dure génicas y producirse como resultado de cateterizacio-
más de 2-3 días, a menos que el uroepitelio sea lesio- nes de seguimiento. Las reinfecciones con bacterias
nado primero con noxas químicas o mecánicas. menos invasoras (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella

Toda vez que se sonda la vejiga urinaria, las bacte- pneumonioe y Eriterobacter doacae) en general indican
rias son transportadas desde la uretra hacia aquella. Si compromiso del sistema inmunológico del huésped,
el catéter se inserta en profundidad y lesiona la muco-
sa vesical, la probabilidad de infección incrementa Características clínicas
bastante. Los defectos anatómicos también pueden fa- La inflamación de las vías urinarias inferiores a menu-
cilitar la migración bacteriana ascendente (por ej., ca- do cursa con polaquiuría, estranguria o disuria y he-
téter urinario permanente o uréter ectópico) o dañar naturia macroscópica o microscópica. Las alteraciones
las barreras mucosas (por ej., urolitiasis, neoplasias, re- del análisis de orina compatibles con una IVU inferior
manentes uracales, engrasamientos murales causados incluyen bacteriuria, hematuria, piuría e incremento
por inflamación crónica). Un volumen de orina reduci- del número de células epiteliales transicionales en el
do también puede asociarse con mayor riesgo de IVU sedimento. Asimismo, con frecuencia se detectan in-
debido a que el menor lavado (aunque la orina con- cremento de la concentración de proteína y pH álcali-
centrada tiene mayores propiedades antibacterianas) y no. Sin embargo, no siempre se observan bacterias así
la alteración de la composición urinaria (glucosuria o como otras anormalidades del sedimento durante el
excreción de sustancias irritantes como los metaboli- examen en los animales con IVU bacteriana, en espe-
tos de la ciclofosfamida) pueden hacer que el medio cial si la orina es hipostenúrica o isostenúrica. En con-
ambiente sea más receptivo a la proliferación micro- secuencia, los urocultivos bacterianos deben realizarse
bíana. Sumado a estos factores locales, las afecciones para confirmar la presencia y tipo de microorganismo,
sistémicas como la falla renal, hiperadrenocorticismo, De igual manera, la investigación ha demostrado que
corticoterapía prolongada, neoplasias y diabetes melli- el testeo de la orina canina con el análisis de la estera-
tus también pueden cursar con una IVU complicada. sa leucodtaria en las tiras reactivas comerciales no es

Las recurrencias de los signos clínicos y clinicopa- confiable y los negativos falsos pueden superar el 10%
tológicos de las IVU pueden clasificarse en dos cate- en ausencia de un examen del sedimento,
gorías: recidivas y reinfecciones. Las recidivas son in- La cistocentesis constituye el mejor medio para re-
fecciones causadas por la misma especie bacteriana colectar orina destinada a su análisis y cultivo bacteria-
que ocurren dentro de varias semanas de finalizada la no, porque impide la contaminación con las bacterias

previo ha fracasado en la erradicación del microbio. cultiva la orina recolectada por cateterización, evacúa-
las recidivas pueden derivar del empleo de una dosis ción o expresión vesical, es importante cuantificar el
o antibiótico inadecuados, emergencia de patógenos número de microbios/mi para diferenciar entre infec-
resistentes o falla en la eliminación de los factores que ción verdadera y contaminación (véase tabla 41-1).
alteran los mecanismos defensivos normales y favore- Debe realizarse la prueba de sensibilidad antibiótica
cen la persistencia bacteriana. Las IVU que recidivan bacteriana para guiar la selección de las drogas y en
se asocian con frecuencia con mayor resistencia anti- los casos de IVU recurrente, ayudar a diferenciar entre
microbiana que la observada en la infección original. recidiva y reinfección. Es difícil diferenciar una IVU in-
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Fiebre, leucocitosis, dolor renal
Cilindros celulares en el sedimento urinario
Faíla renal (por ej., azotemia, incapacidad para con-

centrar la orina, poüdipsia/poliuria)
Anormalidades del urograma excretor y ultrasonogra-

fía (dilatación de pelvis renal o lleno asimétrico di-
verticular, dilatación ureteral)

diante histopatología renal
Cultivo bacteriano positivo de la orina ureteral obteni-

da mediante cistoscopia (prueba de Stamey)
Cultivo bacteriano positivo de la orina obtenida des-

pués de enjuagar la vejiga urinaria con solución sa-
lina estéril (prueba de Faírley)

Cultivo bacteriano positivo del líquido aspirado desde

gráfica

ferior de otra superior (así como también de la prosta-
titis), pero esto debería intentarse para evitar el daño

renal en perros y gatos con pielonefritis, los cuales re-
quieren tratamiento antibiótico prolongado y supervi-
sión cercana (tabla 45-4). Los animales con pielonefri-
tis bacteriana aguda y prostatitis pueden manifestar

signos sistémicos ¡nespecíficos de letargía, depresión,
anorexia, fiebre y leucocitosis, que rara vez ocurren en
presencia de infecciones bacterianas de la vejiga urina-

ria y uretra. Sin embargo, estos signos sistémicos a
menudo no se presentan en los casos de pielonefritis y
prostatitis crónicas. La pielonefritis bilateral puede cau-

sar falla renal y la resultante azotemia junto a ía pérdi-
da de la capacidad de concentración urinaria. La cilin-
druría, en especial los cilindros celulares, indica la pre-

sencia de enfermedad renal y si se asocia con bacteriu-
ria significativa, es sugestiva de pielonefritis bacteria-
na. Se han desarrollado varios métodos para diferen-
ciar entre ÍVU superior e inferior en pacientes huma-

nos (véase tabla 45-4); sin embargo, estos estudios
son de ejecución engorrosa y en algunos casos no de-
mostraron ser confiables en los pacientes veterinarios.

Tratamiento
Es importante tratar de identificar aquellos animales
con defectos en el sistema inmunologico o alteracio-
nes que pueden ser tratables (por ej., diabetes melli-
tus, hiperadrenocorticismo, falla renal crónica, uroli-
tiasis, remanentes uracales, pliegues cutáneos perivul-
vares excesivos o piodermia e incontinencia) y que
predisponen al desarrollo de las IVU. En consecuen-
cia, en todos los pacientes con signos de IVU se indica

el examen físico completo. De igual manera, el análi-
sis de la orina y urocultivo deberían realizarse en to-
dos los pacientes caninos y felinos con sospecha de
defectos en el sistema inmunología). Aunque el trata-
miento antibiótico es la base del manejo, el estado de
los mecanismos defensivos del huésped se considera
como el determinante aislado más importante del re-
sultado terapéutico frente a una IVU. El tratamiento
antibiótico debería controlar el crecimiento bacteria-
no patógeno durante el tiempo suficiente para permi-
tir que los mecanismos defensivos del huésped impi-
dan la colonización urinaria sin la necesidad de anti-
biotícoterapia adicional. Si bien es prudente evaluar la
sensibilidad bacteriana a los antimicrobianos, e¡ trata-
miento de la IVU aguda no complicada a menudo de-
pende de las consideraciones económicas y el tiem-
po. Si no se conocen Jos resultados de la sensibilidad
bacteriana, el antibiótico debe seleccionarse sobre la
base de la identificación del microbio o características
del agente en la coloración de Gram. La experiencia
clínica en distintos hospitales universitarios veterina-
rios demostró que pueden hacerse conjeturas inteli-
gentes sobre la susceptibilidad bacteriana a los anti-
bióticos. Sin la información del antibiograma, las si-
guientes son las drogas de elección para el tratamien-
to de las infecciones con las bacterias listadas: E. coíi,
trimetoprima-sulfa o enrofloxacina; Proteus, amoxicili-
na; Staphylococcus, amoxicilina; Streptococcus sp,
amoxicilina; Enterobacter sp, trimetoprima-suffa o en-
rofloxacina; Klebsiella sp, cefalosporinas de primera
generación o enrofloxacina; Pseudomonas sp, tetraci-
clina (tabla 45-5). Si se desconoce la identidad de la
bacteria, el tratamiento debería fundamentarse sobre
las características de la coloración de Gram (ampicili-
na, amoxicilina o amoxicilina/ácido clavulánico para
bacterias grampositivas y trimetoprima-sulfa o enro-
floxacina para bacterias gramnegativas).

Los pasos a seguir en el manejo de la IVU se en-
cuentran en la tabla 45-6 y se muestra un flujograma
en la figura 45-1. La duración de la terapia para una
IVU inferior debe ser individualizada y debería basarse
en el cese de las manifestaciones clínicas y eliminación
del sedimento anormal, así como también los resulta-
dos negativos en el urocultivo. En líneas generales, las
IVU inferiores no complicadas deberían tratarse duran-
te 2-3 semanas, mientras que las complicadas deben
tratarse durante un mínimo de 4 semanas. La selec-
ción adecuada de la antibioticoterapia puede verificar-
se después de 3 a 5 días de medicación para determi-
nar si la orina es estéril. E! sedimento urinario, sin em-
bargo, todavía puede ser anormal para ese período.

Los motivos para una respuesta terapéutica insufi-
ciente se listan en la tabla 45-7. El urocultivo y prueba
de sensibilidad deberían realizarse siempre en los pa-



Microorganismo Antimicrobianos

Trimetoprima-sulfa
Enrofloxacina
Cefalosporinas (primera, se-

gunda y tercera generación)

Klebsiella pneumonías Cefalosporinas (primera, se-
gunda y tercera generación)

Enrofloxacina
Gentamicina

Streptococcus sp Amoxícilina

Cloranfenicol
Cefalosporinas (primera gene-

ración)

Enterabocter sp Trimetoprima-sulfa
Enrofloxacina
Cefalosporinas (primera y se-

gunda generación)
Cloranfenicol

cientes con IVU recurrente. Asimismo, debe intentarse
identificar defectos en el sistema inmunológico del
huésped. La cistografía de doble contraste y ultraso-
nog rafia pueden emplearse para identificar anormali-
dades anatómicas, lesiones de la mucosa vesical y uro-
litiasís. En los machos caninos, se indican la citología y
cultivo del semen y lavado prostático, así como tam-
bién la ultrasonograffa, para confirmar o identificar
una prostatitis bacteriana. Los resultados de la urogra-
fía excretora, ultrasonografía y biopsia renal pueden

El diagnóstico debe fundamentarse en la anamnesis,
sedimento urinario y, en la situación ideal, uroculti-
vo y antibiograma.

Seleccionar un antimicrobiano.
Recuitivar la orina en 3-5 días para asegurar la eficacia

del antimicrobiano seleccionado.

pender el tratamiento antibiótico.
Repetir e! análisis de orina y urocultivo a los 10-14

días después de finalizar la antibioticoterapia.
Los pacientes con infecciones urinarias recurrentes de-

berían someterse a la radiología contrastada, ultra-
sonografía, hemograma completo y perfil de bio-

predisponentes subyacentes.
Las reinfecciones frecuentes pueden tratarse con dosis

profilácticas de antibióticos después que se elimina
la inflamación inicial en respuesta a! tratamiento
antibiótico en dosis estándar.

confirmar la presencia de la pielonefritis; sin embargo,
los resultados de estos estudios pueden ser normales
en pacientes caninos y felinos con pielonefritis cróni-
ca. Por último, debería considerarse la posibilidad de
un hiperadrenocorticismo de otro modo asintomático
que causa IVU recurrente sobre todo en animales con
infecciones asociadas con cantidades reducidas de
leucocitos y eritrocitos en el sedimento urinario.

Se requiere tratamiento antibiótico prolongado
(4-6 semanas) para los pacientes con IVU complicada
y en tales circunstancias el seguimiento debe ser cui-
dadoso (véase tabla 45-6). Cuando la antibioticotera-
pia es crónica, también deben tenerse en cuenta los
efectos adversos de los antibióticos. La queratocon-
¡untivitis seca y la anemia por deficiencia de folato
pueden ocurrir en asociación con el empleo crónico
de la trimetoprima-sulfa (aunque son raras) y la ne-
frotoxicidad siempre es una preocupación en los pa-
cientes medicados con aminoglucósidos, incluso du-
rante lapsos breves.

El pronóstico para el paciente con IVU complicada
a diferencia de la no complicada siempre es reserva-
do. El tratamiento aislado más importante para una
IVU complicada es la corrección del defecto subya-
cente en los mecanismos defensivos del huésped. Si
no pueden identificarse o erradicarse los factores pre-
disponentes, las recidivas y reinfecciones son comu-
nes. El tratamiento antimicrobiano en dosis baja (un
tercio a la mitad de la dosis convencional diaria) ad-
ministrado en el momento de ir a dormir puede
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Segunda (o más) presentación

Figura 45-1 Flujograma para

recomendarse para los animales con infecciones fre-
cuentes que no es posible curar. Esto permite que la
droga esté en la vejiga urinaria durante la noche, su-
plementando los mecanismos defensivos del pacien-
te. Las penicilinas se recomiendan para el tratamiento
de las recurrencias causadas por bacterias grampositi-
vas, mientras que la trimetoprima-sulfa o la enrofloxa-
cina se indican para e! tratamiento de las recurrencias
ocasionadas por microbios gramnegativos. Debería
destacarse, no obstante, que el tratamiento antibióti-

co crónico en dosis baja puede predisponer a la
emergencia de una IVU muy resistente.

Se aconsejó la acidificación de la orina (cloruro de
amonio) como terapia adyuvante para las IVU inferio-
res porque ̂  orina acida brinda un medio ambiente
meneas, favorable para la proliferación bacteriana. Sin
embargo, la actividad antimicrobiana de la orina aci-
da es inferior a la de los antibióticos y no debería
aguardarse que erradique a la infección; el cloruro de
amonio sólo debería emplearse junto con otros mo-



P A R T E 5 Enfermedades urinarias

Empleo de drogas ineficientes o duración insuficiente
de la terapia.

Falla del propietario en la administración de la dosis
prescripta en los intervalos apropiados.

Enfermedad gastrointestinal o ingesta concurrente de

Deterioro en el accionar de la droga, ya sea porque las
bacterias no se multiplican o porque están secues-
tradas en un sitio inaccesible (por ej., próstata).

Falla en el reconocimiento y erradicación de las cau-
sas predisponentes.

dos de terapia. La acidificación urinaria también pue-
de ser una terapia adyuvante efectiva para ajustar el
pH urinariao y optimizar la eficacia de ciertos antibió-
ticos (penicilina, ampicilina, carbenicilina, tetraciclina
y nitrofurantofna). El cloruro de amonio (60-100
rng/kg) debe administrarse por boca 2 veces al día
para mantener un pH urinario menor de 6,5. El uso
del cloruro de amonio no está exento de riesgos, so-
bre todo en los machos caninos, porque el oxalato,
silicato, urato y cistina son menos solubles en la orina
acida y la urolitiasis puede relacionarse con una acidi-
ficación excesiva.

Los antisépticos urinarios también fueron reco-
mendados como terapia adyuvante en el control o
profilaxis de la enfermedad urinaria inferior. Aunque
son menos eficaces que la terapia antimicrobiana es-
pecífica en la erradicación de las infecciones, proba-
blemente sean más eficientes que los acidificantes uri-
narios. El mandelato de metenamina es un hidrocar-
buro cíclico y el agente antiséptico urinario de mayor
utilización. La dosis para los pacientes caninos es de
10 mg/kg bucal cada 6 horas. En un ambiente ácido

(pH menor de 6), la metenamina se hidroliza forman-
do formaldehído. Debe empleárselo en combinación
con el cloruro de amonio para acrecentar su eficacia.
El azul de rnetileno (cloruro de tetrametiltionina) es
un antiséptico urinario débil que suele emplearse en
productos combinados destinados al tratamiento de
la inflamación urinaria inferior. Estos productos están
contraindicados en los pacientes felinos, sin embargo,
porque el azul de metileno tiene el potencial de pro-
ducir cuerpos de Heinz y anemia hemolítica. De igual
manera, en los gatos no deben prescribirse los anal-
gésicos urinarios como lafenazopiridina.
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i Revaluación del enfermo urolEtiásko, 698

tmmt a orina canina es una solución compleja en la
cual las sales (por ej., oxalato de calcio y fosfato de
amonio y magnesio) pueden mantenerse en solución
bajo condiciones de supersaturación. Sin embargo, la
orina supersaturada tiene una potencial energía de
precipitación, o ía tendencia a formar sólidos a partir
de las sales dísueltas. La cristaluria es una consecuen-,
cia de la supersaturación urinaria y pueden formarse
urolitos si los cristales se agregan y no son excretados.
Los urolitos pueden lesionar el uroepitelio y ocasionar
inflamación urinaria (hematuria, polaquiuria, disu-
ria/estranguria). También pueden predisponer al de-
sarrollo de una infección de las vías urinarias (IVU)
bacteriana. Si los urolitos se alojan en los uréteres o
uretra, puede obstruirse el flujo de la orina.

La mayoría de ios urolitos caninos se encuentran
en la vejiga urinaria o uretra; apenas el 5-10% se loca-
lizan en los ríñones o uréteres. Los urolitos por lo re-
gular se denominan de acuerdo a su contenido mine-
ral. Los datos recolectados en el Colegio de Medicina
Veterinaria de la Universidad de Minnesota demostra-
ron que de los urolitos caninos el 50% son de estruvi-
ta (fosfato de amonio y magnesio), 33% de oxalato

687



Densidad
radiográfica pH urinario
(escala 1 a 3) usual Infección urinaria

Predispo-
sición
sexual

Razas comúnmente

Edad de
afectación Anormalidade:
frecuente clinico-
(años) patológicas

Fosfato de amonio y 2,5
magnesio (estruvíta)

Oxalato de calcio

> Muy común, en espe-
cial bacterias ureasa-
positiva (por ej., Sta-
phylococais, Proteus)

Femenina
(> 80%)

Masculina
(> 70%)

Masculina
(> 85%)

Masculina
(> 90%)

Schnauzer miniatura, Bi-
chón frisé, Cocker spa-
niel, Caniche miniatura

Schnauzer miniatura, Ca-
niche miniatura, York-
shire terrier, Lhasa Apso,
Bichón frisé, ShihTzu

Dálmata, Bulldog inglés,
Schnauzer miniatura
(APS), Yorkshire terrier
(APS)

Dachshund, Basset hound,
Bulldog inglés, Yorkshi-
re terrier, Terrier irlan-
dés, Rottweiler, Chihua-
hua, Mastín

Pastor alsaciano, Retrie-
ver dorado, Retriever
Labrador

1-8 Por

nitrógeno urei-

males de áci-
dos biliares pre
y posprandia-

en perr
n APS

Por lo u

Por lo usual nin-
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de calcio, 8% de urato, 1% de silicato, 1% de cistina
y 7% mixtos (el uroííto contiene menos del 70% de
cualquier tipo mineral). Los agregados cristalinos
constituyen aproximadamente el 95% del peso del

ñas y complejos mucoproteicos pueden representar
hasta el 5%. Los factores asociados con los tipos par-
ticulares de urolitos están resumidos en la tabla 46-1.

Etiología y patogenia
Las condiciones que contribuyen a la cristalización de
las sales y la formación de los urolitos comprenden
una concentración suficiente de sales en !a orina,
tiempo adecuado en las vías urinarias (retención uri-
naria de sales y cristales), un pH de la orina favorable
para la cristalización de las sales, centro o nido de nu-
cleación sobre el cual puede ocurrir la cristalización y
concentraciones reducidas de inhibidores de la crista-
lización en la orina. La combinación de una elevada
ingesta dietética de minerales y proteínas y la capaci-
dad del perro para elaborar orinas muy concentradas
contribuyen a la supersaturación de la orina con las

tubular (por ej., calcio, cistina, ácido úrico) o hiper-
producción secundaria a la infección bacteriana (por

la supersaturación de la orina.
Existen varías teorías concernientes a la patogenia

de los urolitos. En la teoría de la precipitación/cristali-
zación, la supersaturación de la orina con sales se
considera el factor primario responsable por el inicio

miento del urolito. La orina canina normal está super-
saturada con varias sales. Sin embargo, a mayor con-
centración de sales en la orina y menor frecuencia de
micción (por ej., reducida ingesta de líquidos), mayor
es la probabilidad de formación del urolito. La orina
supersaturada tiene una energía potencial de precipi-
tación o una fuerza impulsora que favorece la forma-
ción de ios cristales. A mayor magnitud de supersatu-
ración, hay mayor potencial para la cristalización. A la
inversa, las soluciones subsaturadas tienen una ener-
gía potencial de disolución tal que los cristales previa-
mente formados se disuelven en proporción al grado
de la subsaturacíón.

En otras teorías de la urolitiasis, se considera que
las sustancias en la orina pueden promover o inhibir
la formación de los cristales. Por ejemplo, en la teoría
de nucleación de matriz, una sustancia de matriz or-
gánica en la orina promovería la formación del nido
inicial. Esta sustancia de matriz puede ser albúmina,

proteína deficiente en hidroxiprolina e inmunológica-
mente única denominada sustancio de matriz A. La

sustancia de matriz proteinácea puede promover la

puede suceder y ligando a los cristales entre sí, lo cual
puede incrementar su retención urinaria. En otra teo-

un inhibidor decisivo de la formación del cristal se
considera el factor primario que fomenta la formación

cristalización son los citratos, glucosaminoglicanos y
pirofosfatos. Las concentraciones reducidas de estas

espontánea y crecimiento del urolito. En los perros no
se conoce el alcance con que los promotores e inhibi-

del urolito. En todos los casos, sin embargo, la super-
saturación de la orina con los constituyentes del uroli-

Urolitos de estruvita Los urolitos de estruvita o
de fosfato de amonio y magnesio son los cálculos uri-
narios más frecuentes en los caninos {fig. 46-1). Los
urolitos que consisten en un predominio de estruvita
también pueden contener una cantidad reducida de
fosfato de calcio (hidroxiapatita) o carbonato de cal-
cio. La 1VU es un factor predisponente importante en
la formación de los urolitos de estruvita en los perros;
el Staphylococcus y Proteus son los microbios patóge-
nos comúnmente asociados. Esto puede deberse a
que tales bacterias contienen ureasa y son capaces de
desdoblar la urea en amoníaco y dióxido de carbono.
Los iones hidroxilo y amonio se forman por la hidróli-

de los protones en la orina, promoviendo alcaluria y
solubilidad disminuida de la estruvita. La hidrólisis de

los iones amonio y fosfato (un resultado de la mayor
disociación del fósforo), potenciando la supersatura-

amoníaco en la orina también pueden lesionar a los
glucosaminoglicanos que impiden la adherencia bac-

también incrementa la cantidad de detritos orgánicos
disponibles como una superficie de cristalización. De-

litos de estruvita son más comunes en las perras (el
80-97% de los urolitos en las perras son de estruvita).
Los urolitos en los pacientes menores del año por lo
regular son de estruvita y con frecuencia también se
encuentran emparentados con una IVU.

Se desconocen los factores participantes en la pa-
togenia de los urolitos de estruvita en la orina estéril;
no obstante, los urolitos de estruvita que se forman
en los felinos por lo regular lo hacen en ausencia de
una IVU. Una mayor capacidad de concentración uri-
naria y en consecuencia un mayor grado de supersa-



Figura 46-1 Apariencia típica de los urolitos de estruvita (A); sin embargo, e
bas (B). (B Cortesía del Dr. Howard Seim, Universidad Estatal de Colorado.)

is también pueden ter

turación de la orina, pueden ser en parte responsa-
bles por la formación de urolitos en los gatos y en
aquellos pacientes caninos sin IVU. Dado que la ma-
yoría de las dietas caninas son abundantes en minera-
les y proteínas, la orina se supersatura con magnesio,
amonio y fosfato. Asimismo, un pH urinario elevado
persistente sin IVU (potencialmente causado por me-
dicaciones, dietas o afecciones tubulares) puede facili-
tar la formación de los urolitos de estruvita.

Los urolitos de estruvita pueden presentarse en
cualquier raza; sin embargo, los afectados con mayor
regularidad abarcan Schnauzer miniatura, Caniche
miniatura, Bichón frisé y Cocker spaniel. La elevada
prevalencia de urolitos de estruvita en el Schnauzer
miniatura sugiere que existe una predisposición fami-
liar en esta raza (véase tabla 46-1).

lato de calcio en los perros a menudo son de la va-
riante monohidrato (whewellita) (figs. 41-3 y 46-2, A)

más que dihidrato (weddellita) (figs. 41-4 y 46-2, B).
Los factores participantes en la patogenia de la uroli-
tiasis de oxalato de calcio canina no se comprenden
en su totalidad, pero con frecuencia incluyen las con-
centraciones elevadas del calcio en la orina. La hiper-
calciuria probablemente ocurra con mayor asiduidad
en el período posprandial en el perro y se asocia con
hipercakemia absortiva. Otra etiología potencial de la
hipercalciuria es la resorción tubular defectuosa del
calcio. La hipercalciuria también puede ser secundaria
a la hipercakemia franca (por ej., la resultante del hi-
perparatiroidismo primario, linfoma e intoxicación
con vitamina D); sin embargo, ésta se considera una
causa poco frecuente de la urolitiasis de oxalato de
calcio. El tratamiento con ciertas medicaciones (por
ej., glucocorticoides, furosemida) así como también la

dio pueden o
reducidas coni

isionar hipercalciuria. P(
•ntraciones urinarias del >

METRIC 1 B

Figura 46-2 Apariencia típica de los urolitos de oxalato de calcio monohidrato (A) y de oxalato de calcio dihidrato (B).
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hibidor de la cristalización del oxalato de calcio, o el
incremento en la ingesta de oxalatos (por ej., vegeta-
les, pastos, vitamina C) pueden intervenir en id pato-
genia de la urolitiasis del oxalato de calcio en algunos
perros. La prevalencia global de los urolitos de oxala-
to de calcio en los perros ha incrementado de un mo-
do significativo durante los últimos 10 años y puede
estar relacionada con la mayor utilización de las die-
tas acidificantes de la orina.

Alrededor del 70% de los urolitos de oxalato de
calcio se presentan en machos caninos y las razas más
afectadas son el Schnauzer miniatura, Caniche minia-
tura, Yorkshire terrier, Lhasa Apso, Bichón frisé y Shih
Tzu. La aumentada prevalencia masculina puede estar
vinculada con el incremento de la producción hepáti-
ca de oxalato mediada por la testosterona. Por el con-
trario, los estrógenos en las perras pueden incremen-
tar la excreción urinaria del citrato. Los urolitos de
oxalato de calcio con frecuencia se presentan en
ejemplares añosos (edad promedio, 8-9 años) y la IVU
concurrente parece ser rara. La solubilidad del oxalato
de calcio está aumentada en las orinas con un pH por
encima de 6,5, mientras que el pH menor de 6,5 fa-
vorece la formación de sus cristales.

Urolitos de urato La mayor parte de los urolitos

los urolitos con 100% de ácido úrico y urato de sodio
son raros (fig. 46-3). El ácido úrico proviene de la de-
gradación metabólica de los ribonucleótidos purina
endógenos y ácidos nucleicos dietéticos. Se postuló
que el transporte hepático del ácido úrico es defectuo-
so en los Dálmatas y algunos ejemplares de Bulldog
inglés, porque se comprobó que la conversión del áci-
do úrico en alantoína estaba reducida, aun cuando la
actividad uricasa hepática a menudo es adecuada. La
hipoproducción de la alantoína observada en tales ra-
zas incrementa la excreción urinaria del ácido úrico.

Bajo condiciones normales, la alantoína, que se produ-
ce mediante la oxidación del ácido úrico por la urica-
sa, es el principal metabolito generado durante el me-
tabolismo de la purina. En comparación con el ácido
úrico, la alantoína es bastante soluble en la orina.

Además del metabolismo hepático reducido del
ácido úrico, la resorción tubular proximal del ácido
úrico parece estar deprimida en el Dálmata. Esto in-
crementa las concentraciones del ácido úrico y urato
de sodio (la sal del ácido úrico) en la orina. Si bien la
excreción urinaria del ácido úrico en el Dálmata es de
aproximadamente 10 veces la de otros perros, los cál-
culos de urato sólo se forman en un reducido porcen-
taje de los casos. Por motivos desconocidos, los Dál-
matas machos tienen mayor riesgo de urolitiasis que
las hembras. En un estudio de publicación reciente, la
proporción de machosihembras para la formación de
urolitos de urato en el Dálmata fue de 18,6:1.

Otra posible causa para la urolitiasis de urato es la
reducción de la concentración de glucosaminoglica-
nos en la orina. Los glucosaminoglicanos urinarios
pueden combinarse con las sales de urato, produ-
ciendo una carga negativa global y disminución de la
cristalización. Por supuesto, si la concentración en la
orina disminuye, puede incrementar el riesgo de uro-
litiasis de urato. Una posible causa adicional de la
urolitiasis de urato es el aumento de la excreción uri-
naria de ácido úrico y iones amonio secundaria a la
ingestión de proteínas. El amoníaco, que es produci-
do por las células tubulares a partir de la glutamina,
difunde hacia el lumen tubular y opera como amorti-
guador para los protones secretados, con lo cual se
forman ios iones amonio. Estos son relativamente li-
posolubles y en consecuencia son atrapados dentro
del líquido tubular.

Alrededor del 60% de los urolitos de urato se pre-
sentan en el Dálmata y a la inversa, cerca del 75% de



a típica de un urolito de

los cálculos en dicha raza son de urato. Además del
Dálmata, el Bulldog inglés tiene una incidencia au-
mentada de urolitos de urato. Los cálculos de urato
ácido de amonio también pueden formarse en cual-
quier paciente canino con insuficiencia hepática (por
ej., cirrosis hepática, anastomosis portosistémica) co-
mo resultado de la hiperexcreción renal de los uratos
de amonio. Las anastomosis portosistémícas son co-
munes en el Schnauzer miniatura, Yorkshire terrier y
Pekinés; por lo tanto, los urolitos de urato ácido de
amonio son más frecuentes en tales razas. Las IVU, en
especial aquellas con bacterias ureasa-positiva, pue-

nio al incrementar las concentraciones del amoníaco
en la orina. La IVU también puede ser secundaria a la
irritación de la mucosa inducida por el urolito. La cris-
talización del ácido úrico es facilitada por la orina aci-
da, mientras que la orina alcalina parece favorecer la
cristalización del urato de amonio.

Urolitos de silicato Los urolitos de silicato fueron
observados originalmente en los Estados Unidos en
1976 cuando hubo disponibilidad del análisis cristalo-
gráfico de los urolitos. Los uroNtos de silicato con fre-
cuencia, pero no siempre, tienen forma de taba (fig.
46-4), aunque no todas las tabas son silicatos (los
urolitos de urato de amonio y estruvita también pue-
den tener forma de taba; véase fig. 46-1, 8). Se des-
conocen los factores responsables por la patogenia de
los urolitos de silicato, pero su formación tal vez guar-
de relación con la ingesta de silicatos, ácido silícico o
silicato de magnesio en la dieta. Parece existir un vín-
culo entre la formación de los urolitos de silicato y el
consumo de grandes cantidades de gluten de maíz o
brotes de soja, los cuales son ricos en silicatos. Mu-
chos de los urolitos de silicato comunicados en este
país se han presentado en Pastores alsacianos machos
y en Retrievers dorado y Labrador. La edad promedio
de los afectados es de 5,8 años. La orina alcalina pa-
rece incrementar la solubilidad del silicato y la IVU se-
cundaria puede presentarse como resultado de la irri-

tación de mucosa inducida por los urolitos con for-
mas de tabas.

Urolitos de cistina La cistinuria, una anormalidad
hereditaria del transporte tubular renal, se considera
como la etiología primaria de los urolitos de cistina. El
defecto resortivo tubular incluye a la cistina y en algu-
nas ocasiones a otros aminoácidos (la resorción tubu-
lar de cisteína, el precursor inmediato de la cistina, gli-
cina, ornitina, arginina y lisina, también puede estar
deprimida). Aunque las concentraciones plasmáticas
de cistina son normales en estos pacientes, la concen-
tración de metionina en plasma, un precursor de la
cistina, puede estar incrementada. La cistina plasmáti-
ca es filtrada libremente en los glomérulos y se reab-
sorbe en forma activa por las células epiteliales tubula-
res proximales en los perros normales. Si no fuese por
la relativa insolubilidad de la cistina en la orina y el po-
tencial de urolitiasis, la cistinuria sería de escasa conse-
cuencia. La cistina es más soluble en las soluciones al-
calinas; en consecuencia, los cálculos de cistina suelen
formarse en orinas acidas. Los urolitos de cistina no se
forman en todos los perros con cistinuria; por lo tanto,
la cistinuria es un factor predisponente más que una
causa primaria. Los urolitos de cistina (fig. 46-5) se re-
conocen con mayor regularidad en los machos cani-
nos y el Dachshund es la raza más afectada aunque el
Basset hound, Bulldog inglés, Yorkshire terrier, Terrier
irlandés, Chihuahua, Mastín y Rottweiler también pa-
recen tener mayor riesgo para la urolitiasis de cistina.

Por motivos desconocidos, por lo usual no se for-
man urotitos de cistina en los perros inmaduros; la
edad promedio en la detección es de 3-5 años. La in-

Unido es de alrededor de 10 veces la observada en
los Estados Unidos, tal vez como reflejo de una mayor
popularidad de las razas afectadas. La IVU puede pre-
sentarse en forma secundaria; sin embargo, no se

a típica de los urolitos de c
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Figura 46-6 Placa radiográfi-

hueso peneano. Nótese la veji-
ga urinaria distendida asocia-
da con la uropatía obstructiva

cistotomía previa para extrac-
ción de uroiitos.

considera que la infección tenga un papel primario en
la patogenia de fos urolitos de cistina.

Características clínicas y diagnóstico

Las características clínicas de la urolitíasis dependen
del número, tipo y localización de los cálculos en las
vías urinarias. La mayoría de los urolitos se localizan en
la vejiga urinaria; por lo tanto, con frecuencia se iden-
tifica la sintomatología de cistitis (hematuria, polaquíu-
ria y disuria/estranguria). La irritación de la mucosa es
relativamente pronunciada en los perros con los uroli-
tos en forma de taba, a diferencia de lo observado en
aquellos con cálculos solitarios y lisos. En los machos
caninos, los urolitos más diminutos pueden atravesar
la uretra, causando obstrucción parcial o completa con
signos de distensión vesical, disuria/estranguria y azo-
temia posrenal (depresión, anorexia y vómito). Los
urolitos por lo regular se alojan en la uretra masculina
en la zona caudal del hueso peneano (fig. 46-6). En
ocasiones la vejiga urinaria o uretra pueden romperse
con las resultantes efusión abdominal o colecta subcu-
tánea perineal y azotemia posrenal. Los animales con
urolitos renales unilaterales pueden ser asintomáticos o
tener hematuria y pielonefritis crónica. Con asiduidad,
la falla renal crónica desarrolla en los animales con
urolitos renales bilaterales, en especial si también exis-
te pielonefritis. Los perros con urolitos ureterales tam-
bién pueden ser asintomáticos o pueden exhibir he-
maturia y dolor abdominal. La obstrucción unilateral
de un uréter a menudo causa hidronefrosis unilate-
ral sin evidencia de hipofunción renal.

La urolitiasis canina por lo regular se diagnostica
sobre la base de una combinación de anamnesis, exa-
men físico y hallazgos en la radiología o ultrasonogra-
fía (fig. 46-7). En los machos caninos con disuria y es-
tranguria debido a cálculos uretrales, la introducción
de una sonda urinaria a menudo encontrará una resis-
tencia con "sensación arenosa". En este caso, el diag-
nóstico por lo regular puede confirmarse mediante
uretrografía retrógrada de contraste positivo. En algu-
nos pacientes, los cistourolitos pueden detectarse du-
rante la palpación abdominal en perros con signos de
cistitis. Las placas radiográficas simples y la ultrasono-
grafía por lo regular confirmarán la presencia de los
cistourolitos a menos que los cálculos sean radiolumi-
nosos o muy minúsculos. La cistografía de doble con-
traste es el método diagnóstico más sensible para la
detección de los cistourolitos. Por último, la ultraso-
nografía permite confirmar la presencia de renolitos
así como también de ¡a hidronefrosis/hidrouréter.

Tratamiento
Los principios generales para el tratamiento de la uro-
litiasis comprenden el alivio de cualquier obstrucción
uretral y descompresión de la vejiga urinaria, si es ne-
cesaria. Esto se puede cumplimentar con el pasaje de
un catéter de calibre pequeño, cistocentesis, desaloja-
miento de los cálculos uretrales mediante hidropul-
sión o uretrotomía de emergencia. La fluidoterapia
debe iniciarse para restaurar el balance hidroelectrolí-
tico si existe azotemia posrenal. La hiperpotasemia es
un disturbio electrolítico potencialmente riesgoso pa-
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ra la vida que puede ocurrir en perros y gatos con
azotemia posrenal provocada por obstrucción uretral
o ruptura de la vejiga urinaria o uretra. Las concentra-
ciones séricas del potasio y nitrógeno ureico deben
medirse en los perros y gatos con sospecha de obs-
trucción. Como alternativa, la bradicardia y los patro-
nes electrocardiográficos de ondas P aplanadas, pro-
longación del intervalo PR, ensanchamiento de los
complejos QRS y ondas T elevadas o picudas son su-
gestivos de un estado hiperpotasémico e indican la
necesidad de un tratamiento agresivo para reducir los
niveles de la potasemia. La hiperpotasemia debe tra-
tarse sin dilaciones de acuerdo al protocolo delineado
en'la tabla 46-2.

La disolución médica de los urolitos de estruvita,
urato y cistina demostró tener eficacia (tabla 46-3);
sin embargo, no siempre es obvia la elección entre la
remoción quirúrgica de los urolitos y su disolución
médica. Las desventajas de la cirugía comprenden la
necesidad de anestesia, grado invasor del procedi-
miento (potenciales complicaciones quirúrgicas), po-
sibilidad de extracción incompleta de los cálculos y la
persistencia de las causas subyacentes. En tanto no se
erradique la causa subyacente, la cirugía no reduce la
tasa de recurrencia de los urolitos. Las ventajas de la
intervención quirúrgica comprenden el hecho de que
puede llegarse al diagnóstico definitivo del tipo de
urolito, pueden corregirse anormalidades anatómicas
concurrentes o predisponentes (por ej., remanentes
uracales, pólipos de la vejiga urinaria) y pueden obte-
nerse muestras de la mucosa vesical para el cultivo si
la orina no rinde resultados culturales positivos.

El tratamiento médico reduce la concentración de
las sales calculogénicas en la orina, incrementa la so-
lubilidad de la sal en la orina y aumenta él volumen
urinario, con la resultante disminución de las sales cal-
culogénicas. La principal desventaja del tratamiento
médico de la urolitiasis es que se requiere un cumpli-
miento significativo del propietario durante varias se-
manas a meses. El costo de la disolución médica es
comparable al de la cirugía, porque para el segui-
miento suelen requerirse múltiples análisis de orina,

T A B L A 4 6 - 2

Signos ECG
1. Bradicardia
2. Ondas P apianadas
3. Intervalo PR prolongado
4. Ensanchamiento de complejos QRS
5. Ondas T elevadas o picudas
.1

Recomendaciones terapéuticas
1. Fluidoterapia con solución salina al 0,9%
2. Bolo EV Sentó de insulina regular (0,25-0,5 U/kg),

seguida por dextrosa al 50% (4 ml/U de insulina
administrada), o

mEq/kg), o
4. Bolo EV lento de gluconato de calcio ai 10% (0,5-1

ml/kg mientras se supervisa el ECC)
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T A B L A 4 6 - 4

Tipo de Opciones
urolíto terapéuticas

Estruvita Remoción quirúrgica o
disolución: dieta s/d
de Hill's
Control de infección
¿Inhibidor de ureasa?
Mantener pH urinario

<6,5, ÑUS < 10
mg/di y densidad
urinaria < 1.020

Oxalaío Remoción quirúrgica
de _

Urato Remoción quirúrgica o
disolución:
dieta u/d de Hifl's
Alopurinol (7-10 mg/

kg, bucal, cada 8-
24 hs)

Control de la infección
Silicato Remoción quirúrgica

Gstina Remoción quirúrgica o
disolución:
dieta u/d de Hill's
D-pemcilamina(tO-

15 mg/kg, cada
1 2 hs, bucal), o

N-(2-mercaptopro-
pioni!)-glicina(10-
15 mg/kg, bucal,
cada 1 2 hs)

Prevención

Dieta c/d de Híll's
Supervisar pH y

sedimento uri-
narios y tratar
infecciones con
rapidez y ade-

¿Dieta u/d de
Hill's?

¿Citrato de pota-
sio?

Dieta u/d de Hill's
Alopurinol si es

necesario

Dieta u/d de Hill's
Evitar consumo

de tierra y pasto
Dieta u/d de Hill's
Drogas que con-

tienen ttol, si es
necesario

cultivos bacterianos y placas radiográficas. Los pa-
cientes con uropatía obstructiva inducida por urolitos
no pueden tratarse en forma médica y algunos cálcu-
los (oxalato de calcio, fosfato de calcio, silicato y. mix-
tos) no responden a la disolución médica. Sumada a
la disolución médica de los urolitos, pueden emplear-
se la urohídropropulsión evacuante o recuperación
con sondaje para la extracción no quirúrgica de los
cistourolitos en algunos pacientes (véanse Lulich,
1992 y 1993, en Lecturas sugeridas para instruccio-
nes detalladas y la tabla 46-4).

Las medidas profilácticas generales a tomar ¡unto

cluyen la inducción de diuresis y la erradicación de las
IVU. La diuresis es importante porque reduce la densi-
dad de la orina y la concentración urinaria de las sales
calculogénicas. El agregado de 0,5-1 g de sal (1 cu-

con el tamaño del paciente:
Los urolitos deben ser men

uretral más pequeño.
Los urolitos lisos pasarán con mayo

que aquellos con superficies irregulares.
2. La sedación facilita las posturas del paciente. Con-

siderar la analgesia y reiajación muscular.
3. También puede emplearse anestesia generaí.

con solución salina estéril administrada m
un catéter uretral (4-6 ml/kg) y valorar el tamañ
vesical mediante palpación abdominal.

5. Extraer el catéter uretra!.
6. Colocar al paciente de manera que su column

vertebral sea vertical.
7. Agitar con delicadeza la vejiga urinaria emplean

hacia la región trígona!.
8. Aplicar presión digital estable a la vejiga urinar

el diámetro

r facilidad

tte

para exprí ir la orii . i -. i . o
9. Los pasos 4 a 8 pueden repetirse según se necesite.

10. Valorar la remoción completa de los urolitos con
placas radiográficas de seguimiento o cistogramas
de doble contraste.

charita= 3,5 g de CINa) a la dieta por día es una reco-
mendación usual; sin embargo, existen excepciones.
Por ejemplo, la Hill's Prescription Diet s/d canina con-
tiene altos niveles de sal y no debería recibir suple-
mentación extra. Asimismo, el tratamiento profilácti-
co o de disolución de los urolitos de oxalato de calcio
y cistina no debe incluir el aumento de la sal dietéti-
ca, porque la natriuresis resultante puede incrementar
la excreción urinaria del calcio y la cistina. En líneas
generales, el mantenimiento de una densidad urinaria
menor de 1.020 es ideal y los perros deben tener la
oportunidad de orinar sin restricciones. El sedimento
y pH-de la orina deben medirse corno rutina y la IV,U
debe tratarse con rapidez sobre la base del cultivo
bacteriano y resultados de la sensibilidad (véanse ins-
trucciones específicas para cada tipo de urolito).

Urolitos de estruvita Los urolitos de estruvita por
lo usual pueden disolverse con la ingesta de la Hill's
Canine Prescription Diet s/d. El contenido de proteí-
nas, calcio, fósforo y magnesio de la dieta está restrin-
gido en forma marcada; tiene elevado contenido de
sal; y redunda en la producción de orinas acidas. La
pronunciada restricción proteica de la dieta reduce la
producción hepática de urea y las concentraciones de
urea en la orina y médula renal. El resultado es la me-
nor disponibilidad de urea para la ureasa bacteriana y



caída de la hípertonicidad medular y por lo tanto me-
nor capacidad de concentración urinaria. Para la diso-
lución de los uroíitos de estruvita de esta manera se
requiere un promedio de 12 semanas (rango, 2 sema-
nas a 7 meses). La velocidad de la disolución es pro-
porcional al área de superficie del urolito expuesta a
la orina subsaturada. Esta dieta no puede ser ofrecida

no debe emplearse en los animales gestantes, lactan-
tes o en crecimiento, o después de la cirugía, porque
la cicatrización puede estar amenazada como resulta-
do de la restricción proteica. Asimismo, debido a su
elevado contenido de sal, la dieta s/d no debe em-
plearse en pacientes caninos con insuficiencia cardía-
ca congestiva, hipertensión o síndrome nefrótico. La
dieta s/d debe ofrecerse durante un mínimo de 30
días después que los cálculos ya no son visibles en las
placas radiográficas. Cabe destacar que la dieta s/d
no disolverá otros uroíitos y que no tendrá eficacia si
la IVU persiste o si el paciente recibe otros alimentos
en forma concurrente. Se sospecha la falta de cumpli-
miento de las recomendaciones dietéticas (instruccio-
nes sobre la oferta de s/d sola) si las concentraciones
séricas del nitrógeno ureico son mayores de 10 mg/dl
después que se ha iniciado la administración.

Además de reducir la concentración de los cristaloi-
des en la orina, la erradicación de la IVU bacteriana es
parte esencial del tratamiento médico de la urolitiasis
de estruvita. SÍ la infección está presente al comienzo
del tratamiento, los antibióticos deben continuarse
durante todo el curso de la disolución médica para
destruir las bacterias viables que pueden liberarse des-
de el cálculo a medida que se disuelve. Los antibióti-
cos deben seleccionarse sobre la base del urocultivo y
sensibilidad; en los casos de IVU grave o persistente
causada por bacterias ureasa-positiva, el inhibidor de
ureasa, ácido acetohidroxámico, puede incorporarse
al régimen terapéutico. Una dosis de 12,5 mg/kg bu-
cal cada 12 horas puede ayudar a disolver los uroíitos
de estruvita que son resistentes a los antibióticos y die-
ta. El tratamiento adyuvante con acidificantes urina-
rios (cloruro de amonio, 200 mg/kg dividido cada 8
horas bucal) sólo debería ser implementado junto con
la dieta s/d si ella no logra mantener el pH urinario
por debajo de 6,5. Las causas más corrientes de la ori-
na alcalina durante la administración de la dieta s/d
son la infección bacteriana persistente y ausencia de
cumplimiento del propietario. El tratamiento médico
de los uroíitos de estruvita estériles es el mismo al ya
descripto, excepto que no se requieren antibióticos ni
el ácido acetohidroxámico. Los uroíitos de estruvita es-
tériles por lo usual se disuelven con mayor rapidez que
aquellos asociados con las IVU (rango, 1-3 meses).

Las medidas para prevenir la recurrencia de los uro-

litos de estruvita incluyen la profilaxis y control de las
IVU, mantenimiento de la acidez urinaria y reducción
de la ingesta de sales calculogénícas. La Hill's Canine
Prescriptión Diet c/d es un buen alimento de manteni-
miento para prevenir la recurrencia de los uroíitos de
estruvita, porque el contenido de proteínas, magne-
sio, calcio y fósforo tiene una restricción moderada y
produce acidez urinaria. Sin embargo, como el conte-
nido sódico de la dieta c/d está algo restringido, debe
suplementarse con 0,5 g de sal (aproximadamente
1/8 de cucharita) en forma diaria para incrementar el
consumo de agua y producción de orina. En los perros
con IVU recurrente, las anormalidades predisponentes
(por ej., remanentes uracales, pólipo en vejiga urina-
ria) deben identificarse o descartarse con cistografía
de doble contraste o ultrasonografía. Un hiperadreno-
corticismo silencioso también puede cursar con IVU
recurrente (véase cap. 45). En ocasiones, puede ser
necesaria la antibioticoterapia profiláctica en dosis ba-
ja crónica para prevenir la IVU recurrente. El análisis de
orina rutinario debe realizarse cada 2-4 meses en los
pacientes asintomáticos y los urocultivos de segui-
miento se realizan en los animales con signos clínicos
de inflamación urinaria inferior.

Uroíitos de oxalato de calcio Todavía no se ha
desarrollado un tratamiento médico para la disolu-
ción de la urolitiasis de oxalato. La restricción mode-
rada de proteínas, calcio, oxalato y sodio, con ingesta
normal de fósforo, magnesio y vitaminas C y D, está
recomendada para prevenir la recurrencia de los uro-
íitos de oxalato de calcio después de la extracción
quirúrgica (para ello se recomienda la Hill's Canine
Prescriptión Diet u/d). El aumento de la ingesta de
sodio puede incrementar la excreción urinaria del cal-
cio y en consecuencia debería evitarse. El citrato de
potasio, administrado por boca, puede ayudar a pre-
venir la recurrencia de los uroíitos de oxalato de cal-
cio, porque el citrato forma complejos con e! calcio,
generando citrato de calcio relativamente soluble. Su-
mado a ello, produce alcalinización ligera de la orina,
la cual incrementa la solubilidad del oxalato de calcio.
Sin embargo, la alcalinización excesiva de la orina
puede facilitar la formación de los uroíitos de fosfato
de calcio, de modo que debe evitársela. La posología
recomendada para el citrato de potasio es de 40-75
rng/kg, bucal, cada 12 horas. Los diuréticos tiazídicos
también se recomendaron para reducir la excreción
urinaria del calcio; sin embargo, los estudios de su be-
neficio en los perros no demostraron resultados cons-
tantes y la administración crónica de la tiazidas puede
incrementar el calcio en suero y por lo tanto sus con-
centraciones en la orina.

Uroíitos de urato La disolución médica de los
uroíitos de urato que no se asocian con insuficiencia
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hepática (por ej., anastomosis portosistémica) debe
incluir una dieta reducida en proteínas y ácidos nu-
cleicos, alcalinización de la orina, inhibición de la xan-
tina oxidasa y erradicación de las IVU. La Hill's Canine
Prescription Diet u/d tiene un contenido reducido de
proteína y purina y produce orina alcalina; en conse-
cuencia, se la recomienda para la disolución y preven-
ción de los urolitos de urato. Al igual que la dieta s/d,
la dieta u/d reduce la formación hepática de la urea y
por ello la hipertonicidad medular renal y capacidad
de concentración de la orina. Como la dieta u/d tiene
un contenido restringido de sal, puede suplementár-
sela con 0,5-1 g de sal (1/8 a 1/4 de cucharita) cada
dfa para incrementar la ingesta de líquidos y produc-
ción de orina. Asimismo, el alopurinol, un inhibidor
competitivo de la enzima xantina oxidasa, que con-
vierte la hipoxantina en xantina y xantina en ácido
úrico (fig. 46-8), debe administrarse en dosis de 20-
30 mg/kg bucal dividido en 2 o 3 veces y si es nece-
sario, se indica el bicarbonato de sodio o citrato de
potasio bucal para mantener el pH urinario en 7. La
dosis del alcalinizante debe ser individualizada para
cada paciente. El citrato de potasio está disponible en
una tableta de matriz cérea (Urocit-K; Mission Phar-
macal, San Antonio, TX). El tratamiento puede co-
menzarse con un cuarto de tableta cada 8 horas y la
dosis se ajusta en más o menos de acuerdo al pH de

ADENOSINA

"N ^ NH ^N^ NH
ALOPURINOL

HIPO XANTINA

I
XANTINA

Figura 46-8 Metabolis
ración de las estructura:

la orina. El alopurinol no debe administrarse en los
perros que consumen dietas con proteínas normales
o aumentadas, porque se puede facilitar la formación
de urolitos de xantina. De igual manera, no se reco-
mienda su empleo crónico para evitar la recurrencia
de los urolitos de urato debido al riesgo de formación
de urolitos de xantina. Los beneficios del alopurinol
pueden, no obstante, superar los riesgos en los pa-
cientes con múltiples episodios de urolitiasis de urato.
Similar al manejo de la urolitiasis de estruvita, la IVU
debe tratarse con adecuación, porque los microorga-
nismos ureasa-positiva incrementan la concentración
del ion amonio en ia orina y potencian la producción
de cristales de urato de amonio.

En los perros con urolitiasis de urato secundaria a
insuficiencia hepática grave, el problema de base de-
bería corregirse en lo posible. Si la función hepática
puede mejorarse (por ej., corrección quirúrgica de una
anastomosis portosistémica) y la orina se subsatura
con los iones amonio y urato, los urolitos pueden di-
solverse en forma espontánea. Como en los perros
con insuficiencia hepática no se recomiendan las die-
tas muy hipoproteicas y alcalinización, debe emplear-
se la Hill's Canine Prescription Diet k/d más que la u/d.

Urolitos de silicato La disolución médica de los
urolitos de silicato todavía no es posible; sin embar-
go, los medios recomendados para reducir la recu-
rrencia después de la extracción quirúrgica incluyen
el cambio dietético, aumento del volumen urinario y
alcalinización de la orina. La Hill's Canine Prescription
Diet u/d puede ser de beneficio, porque contiene
cantidades reducidas de silicatos y produce orina al-
calina. El cloruro de sodio debe suplementarse en do-
sis de 0,5-1 g/día {1/8 a 1/4 de cucharita). Asimismo,
en ciertas regiones, el suelo puede contener elevadas
concentraciones de silicato; en consecuencia, debe
desalentarse la ingesta de tierra y pasto.

Urolitos de cistina Las recomendaciones para la
disolución y prevención médica de los urolitos de cis-
tina incluyen reducción de la ingesta de proteínas y
metionina, alcalinización de la orina y administración
de drogas que contengan tiol. La Hill's Canine Pres-
cription Diet u/d es apropiada, porque tiene un con-
tenido muy reducido en proteínas, produce orina al-
calina y disminuye la capacidad de concentración uri-
naria. El pH de la orina debe mantenerse en aproxi-
madamente 7,5 con citrato de potasio, administrado
por boca si es necesario. El citrato de potasio está dis-
ponible en una tableta de matriz cérea (Urocit-K; Mis-
sion Pharmacal). El tratamiento puede comenzarse
con un cuarto de tableta cada 8 horas y las dosis se
ajustan en más o menos de acuerdo al pH de la orina.
La suplementación del bicarbonato de sodio debe
evitarse, porque la natriuresis resultante puede poten-
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ciar la cistinuria. La D-penicilamina (administrada en
dosis de 10-15 mg/kg, bucal, cada 12 horas con el
alimento para reducir la probabilidad de náusea y vó-
mito) forma un compuesto disulfuro con la cisteína y
por lo tanto reduce el contenido de cistina de la orina
(fig. 46-9). Este compuesto disulfuro es aproximada-
mente 50 veces más soluble que la cistina en la orina.
La D-penic¡lam¡na puede interferir con la cicatrización
de heridas quirúrgicas y el tratamiento no debe ini-
ciarse antes de las 2 semanas después de la cirugía.
Otros posibles efectos adversos de la o-penicilamina
comprenden la glomerulonefritis por complejos in-
munes, fiebre, linfadenopatía e hipersensibilidad cutá-
nea. Otra droga que contiene tiol, la W-(2-mercapto-
propionil)-glicina (MPG), incrementa la solubilidad de
la cistina en la orina mediante una reacción de inter-
cambio de disulfuro similar a la producida por la D-
penicilamina y puede tener menos efectos colaterales.
La dosis de la MPG que se ha recomendado para los
pacientes caninos es de 10-15 mg/kg, cada 12 horas.
Las drogas que contienen tiol deben emplearse, ¡unto
a la Hill's Canine Prescription Diet u/d, si es necesario,
para evitar la formación de los urolitos de cistina.

completo y se indican las placas radiográficas del ab-
domen para valorar el tamaño de los urolitos. Si los
resultados del análisis de la orina sugieren la existen-
cia de-una IVU, se indican el cultivo bacteriano y
prueba de sensibilidad para iniciar la antibioticotera-
pia o ajustaría en correspondencia. Si el urolito no se
reduce después de los 2 meses del tratamiento de di-

pietario, el control de la infección y tipo de cálculo;
además debería considerarse la cirugía.

Los urolitos recurren en un 25% de los perros y no
es inusual que el paciente individual experimente tres
o más episodios de urolitiasis durante su vida. La pro-
babilidad de recurrencia parece ser máxima en los ca-
sos de urolitos metabólicos (oxalato de calcio, urato y
cistina) o con predisposición familiar (por ej., Schnau-
zer miniatura con urolitos de estruvita). En consecuen-
cia, en tales pacientes son importantes las medidas
profilácticas adecuadas y revaluaciones frecuentes.
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a inflamación urinaria inferior felina (IUIF) está
caracterizada por uno o más de los siguientes signos
clínicos: polaquiuria, hematuria, disuria/estranguria y

taciones clínicas tradicionalmente se han conocido
como síndrome urológico felino; sin embargo, este sín-
drome no es una entidad morbosa aislada. La defini-

tores y es difícil interpretar la bibliografía sin una defi-
nición más amplia que comprenda a todos los distur-
bios relacionados con la IUIF.

La ÍUIF puede dividirse en dos amplias categorías
basadas en la presencia o ausencia de la cristaluria y/o
urolitos de estruvita (fosfato de amonio y magnesio)
(fig. 47-1). Los gatos con enfermedad relacionada con
la estruvita pueden tener urolitiasis franca, cristaluria
sin obstrucción u obstrucción uretral con tapones mu-
cosos que contienen estruvita. Sin embargo, los gatos
de apariencia normal pueden tener cristaluria de estru-

pueden ocasionar obstrucciones uretrales. Los gatos
del segundo grupo por lo usual tienen inflamación uri-
naria pero sin cristales o urolitiasis de estruvita detecta-
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Enfermedades urinari;

uviía en la vejiga u
y uretra de un paciente felino.

bles. Un porcentaje reducido (alrededor del 2%) de
los pacientes de cualquiera de los dos grupos puede
tener infecciones urinarias bacterianas primarias, pero
en su mayor parte, la inflamación es idiopática si no
están presentes los cristales de estruvita.

La IUIF se presenta en el 0,34 a 0,64% de todos
los gatos y se la considera como un motivo de admi-
sión hospitalaria en el 4 a 10% de todos los pacientes
felinos. En apariencia existe una prevalencia igual en-
tre machos y hembras; sin embargo, se considera
que los gatos obesos están predispuestos. Los gatos
caseros también se consideran más propensos al sín-
drome que los de hábitos externos; no obstante, co-
mo la micción del gato casero se observa más de cer-
ca, ésta puede ser una diferencia artificial. La mayor
parte de las afecciones urinarias inferiores felinas se

mentó de la prevalencia advertido a menudo en los
meses invernales y de primavera. Entre el 30 y 70%
de los gatos que experimentan un episodio de IUIF
tendrán una recurrencia.

Las tasas de mortalidad comunicadas para los ga-
tos con IUIF varían del 6-36%. La hiperpotasemia y
uremia son las principales causas de mortalidad en los
gatos machos con obstrucción uretral; sin embargo,
muchos gatos con IUIF recurrente son sometidos a la
eutanasia porque sus propietarios no desean costear
en forma reiterada el tratamiento, diagnóstico u hos-
pitalización necesarios para resolver la obstrucción
uretral. La enfermedad o falla renal crónica que ocurre
secundaria a la pielonefritis ascendente es una posible
secuela o complicación a largo plazo de la IUIF, en es-
pecial si existen cateterizaciones uretrales repetidas.

Etiología y patogenia

La IUIF puede ocurrir en asociación con urolitos, mi-
crocálculos o cristales de estruvita, que irritan el uroe-
pitelio. Al igual que en la urolitiasis canina, deben
existir concentraciones elevadas de constituyentes
formadores de urolitos en la orina, pH favorable y un
tiempo adecuado en las vías urinarias para la forma-
ción de los cristales.

En la actualidad los factores dietéticos, en especial
la ingesta abundante de magnesio, se consideran de
importancia en el desarrollo de los cristales y urolitos
de estruvita. Las dietas con alto contenido de cenizas
también fueron incriminadas en el pasado y son preo-
cupantes para los propietarios; sin embargo, la ceniza
dietética consiste en todos los materiales no combus-
tibles en el alimento, incluyendo magnesio, calcio,
fósforo, sodio y cloruro. El contenido de magnesio es-

los alimentos secos y semihúmedos, pero no en los
enlatados, A pesar de la preocupación de los propie-
tarios, un elevado contenido de cenizas puede ser de
beneficio si proviene de una alta cantidad de sal y cal-
cio. En contraste, una dieta reducida en cenizas pue-
de promover el desarrollo de cristaluria si el conteni-
do de magnesio dietético es elevado. La obesidad ha
sido relacionada con la IUIF asociada a la estruvita; no
obstante, la obesidad e inflamación inducida por la
estruvita pueden asociarse con el exceso de alimento

En líneas generales, la densidad energética dispo-
nible es menor en los alimentos secos que en los enla-
tados y los primeros contienen más magnesio por



C A P I T U L O

kcal que los segundos o alimentos semihúmedos. Asi-
mismo, la mayoría de los alimentos felinos secos tiene
mayor contenido de fibras y son menos digestibles
que los enlatados o semihúmedos, con el resultante
aumento en la ingesta de magnesio (muchos gatos
comen para satisfacer sus necesidades calóricas). El
consumo del alimento seco también origina un ma-
yor volumen fecal y más pérdida de agua en las de-
posiciones, lo cual puede reducir el volumen de orina.
La reducción del volumen urinario a su vez incremen-

calculogénicas en la orina y aumenta el tiempo que
ellas permanecen en las vías urinarias.

Incluso de mayor importancia que las concentracio-
nes urinarias del magnesio en la patogenia de la crista-
luria de estruvita es el pH de la orina. La estruvita es ca-
si 100 veces más soluble a un pH urinario de 6,4 que a
otro de 7,7. En efecto, si se emplea cloruro de magne-
sio dietético para acidificar la orina, las concentracio-
nes urinarias del magnesio son relativamente elevadas
pero no se presentan la cristaluria e inflamación de la
vejiga urinaria. Por otra parte, si se incorpora a la dieta
el óxido o sulfato de magnesio, suelen producirse con
rapidez alcalinización urinaria, cristaluria e inflamación.
Los alimentos felinos estándares por lo regular inducen
un incremento posprandial del pH urinario de alrede-
dor de 1 U, que dura 3-5 horas. Los gatos que reciben
estos alimentos suelen tener menos fluctuaciones en
sus pH urinarios pero pueden exhibir valores medios
diarios más elevados que los alimentados con carne.

Cerca del 50% de los urolitos felinos consisten por
completo en estruvita o tienen un predominio de ella.
La mayoría de los urolitos de estruvita se forman en la
vejiga urinaria de las gatas entre los 1 y 2 años de
edad. En contraste con los perros, muchos urolitos de
estruvita felinos se forman en la orina estéril. Cuando
se presenta una infección bacteriana, el microorganis-
mo más corriente es un Staphylococcus sp ureasa-posi-
tiva. La mucoproteína de Tamm-Horsfall, secretada
por los túbulos renales, es la principal proteína encon-
trada en los urolitos de estruvita felinos. También pue-
de participar en la patogenia de los tapones uretrales.

La obstrucción uretral es más comían en el gato
macho; el largo y diámetro de la uretra cumplen un
papel relevante. La mayoría de las obstrucciones es-
tán causadas por los tapones de moco y estruvita que
se alojan en la uretra peneana. Los urolitos pueden
encontrarse en cualquier porción de la uretra, inclu-
yendo las secciones proximales a las estenosis de teji-
do conectivo fibroso resultantes de lesiones previas.
La inflamación local que desarrolla en respuesta a los
cálculos o tapones uretrales puede exacerbar la obs-
trucción al inducir edema uretral. El traumatismo ia-
trogénico creado por la cateterización uretral también

puede provocar uretritis o inflamación del tejido pe-
riuretral, que fomenta la compresión uretral.

La ILJIF asociada con estruvita puede alterar los
mecanismos defensivos normales del huésped y per-
mitir que las bacterias colonicen la vejiga urinaria o
uretra. La evacuación completa (lavado del contenido
vesical) es el principal mecanismo defensivo contra la
infección bacteriana. En consecuencia, las anormali-
dades anatómicas u obstrucciones parciales que pue-
den interferir con la evacuación normal pueden incre-

ello, la inflamación crónica de la vejiga urinaria con f¡-
brosis y engrasamiento murales puede reducir el tono
del detrusor causando evacuación incompleta. Quizás
el factor predisponente más importante para e! desa-
rrollo de la cistitis bacteriana en asociación con la in-
flamación inducida por la estruvita sea la cateteriza-
ción uretral (en especial la colocación de sondas uri-
narias permanentes), combinada con la fluidoterapia
y formación de orinas diluidas. La infección bacteria-
na primaria de ías vías urinarias felinas, si bien excep-
cional en comparación con la incidencia canina, tam-
bién puede ser la causa de la sintomatología observa-
da en la ILJIF. La cistitis/uretritís bacteriana, cistitis vi-
ral, cistitis por micoplasmas o ureaplasmas, neopla-
sias, traumatismos, cistitis/uretritis irritante, urolitiasis,
divertículos vesicouracales, estenosis uretrales secun-
darias a tejido cicatrizal, inflamación y masas extralu-
minales y condiciones neurológicas pueden ocasionar
o simular una 1UIF. Además de los urolitos de estruvi-
ta, otros tipos de cálculos, incluyendo los de oxalato
de calcio y urato, pueden causar signos de ILJIF. Los
urolitos de oxalato de calcio representan aproximada-
mente el 40% de los urolitos felinos y los de urato
constituyen alrededor del 7%. Sobre la base de las
observaciones en un estudio reciente, los gatos Bur-
més, Persa e Himalayo pueden tener mayor riesgo de
urolitiasis de oxalato de calcio. Estos urolitos también
son más comunes en los machos castrados que en las
gatas, su incidencia es mayor en los pacientes añosos
y se presentan con mayor frecuencia en los ríñones
que los de estruvita. Los urolitos de oxalato de calcio
en los gatos están aumentando en prevalencia y esto
puede estar relacionado con el empleo extenso de las
dietas acidificantes formuladas para prevenir la ILJIF
relacionada con la estruvita.

Un volumen de orina reducido y la menor frecuen-
cia miccional también facilitan el desarrollo de la ILJIF
asociado o no con la estruvita. Las posibles etiologías

de micción comprenden bandejas sanitarias sucias o
con disponibilidad insuficiente; actividad física dismi-
nuida como resultado de frío ambiental, castración,
obesidad, enfermedad o confinamiento; y menor



consumo de líquidos debido al sabor, acceso o tem-
peratura. El estrés también puede contribuir al desa-
rrollo de los signos clínicos de la enfermedad urinaria.
Aunque el papel del estrés es difícil de comprobar, a
menudo se lo incrimina; los antecedentes referidos
por el propietario con frecuencia destacan una asocia-
ción reciente con un pensionado, exposición, nueva
mascota o bebé en el hogar, vacaciones o climas fríos

Cada tanto, los investigadores involucran a los vi-
rus, incluyendo a los calicivirus felinos, herpesvirus 4
bovino y virus formador de sincicios felino, en la pa-
togenia de la IUIF. Los hallazgos recientes de anticuer-
pos antiherpesvirus 4 bovino en gatos y la detección
de partículas del tipo calicivirus en los tapones uretra-

el interés en la posibilidad de un componente viral en
el síndrome. Todavía debe establecerse si los virus
cumplen un papel fundamental.

En un estudio de 143 pacientes con (UIF natural,
33 (23%) tuvieron divertículos vesicouracales (fig. 47-
2). Estos pueden ser congénitos o adquiridos; los últi-
mos se observan en primer lugar en los gatos mayores

machos tienen 2 veces más probabilidad de adquirir la
anormalidad que las gatas y el incremento de la pre-
sión intravesical e inflamación de la vejiga urinaria du-
rante la obstrucción uretral pueden cumplir un papel
central en su patogenia. Aunque el divertículo uracal
puede ser un hallazgo incidental en un gato asintomá-
tico, la hematuria y disuria son los signos clínicos habi-
tuales. Los divertículos vesicouracales se consideran se-

cundarios a la IUIF e incremento de la presión intrave-
sical y no serían un factor iniciador significativo.

En las casuísticas retrospectivas de los gatos con
IUIF realizadas en las Universidades de Minnesota y
Ohio, no pudo encontrarse una etiología para la infla-
mación en el 54 y 79% de los ejemplares, respectiva-
mente. Los investigadores de la Universidad Estatal de
Ohio observaron numerosas semejanzas entre los ga-
tos con IUIF idiopática y las mujeres con cistitis inters-
ticial. Estas similitudes comprenden patrones de eva-
cuación irritativa crónica, orina estéril, vascularidad
prominente de la mucosa vesical con hemorragias es-
pontáneas observadas durante la cistoscopia, hipo-
producción de glucosaminoglkanos en la mucosa e
incremento en la cantidad de células cebadas y neu-
ronas aferentes sensorias en las muestras de biopsia
de mucosa vesical. La etiología de la cistitis intersticial
humana se desconoce, pero a menudo puede tratár-
sela con eficacia con amitriptilina, debido a sus efec-
tos anticolinérgicos, que incrementan la capacidad
vesical, y sus acciones inhibitorias sobre la liberación
de histamina a partir de las células cebadas. La ami-
triptilina también se ha empleado para tratar la cistitis
¡diopática en gatas y gatos; sin embargo, como las

son de curso oscilante con o sin tratamiento, se nece-
sitan ensayos clínicos bien controlados para docu-
mentar la eficacia de la amitriptilina.

Características clínicas y diagnóstico
Los signos clínicos de la IUIF dependen del compo-
nente presente {tabla 47-1). Los gatos no obstruidos



Lamido de los genitales
Micción en lugares inapropiados

Obstrucción uretral parcial o completa
Incapacidad para orinar, esfuerzo en la bandeja sa-

Conducta de ocultamiento
Vocalización durante la evacuación

Lamido de los genitales
Pene congestivo protruido desde el prepucio
Signos de azotemia posrenal

Depresión
Debilidad
Anorexia
Emesis
Deshidratación

Acidosis e hiperventilación
Disturbios electrolíticos (hiperpotasemia)
Bradicardia

por lo usual exhiben polaquiuria, disuria/estranguria
y hematuria microscópica o macroscópica y orinan
en lugares inapropiados (por e]., la banadera) (véase
también cap. 41). Estos signos clínicos pueden ser
evidentes en los gatos caseros, pero pueden pasarse
por alto en los ejemplares que viven primariamente
en el exterior.

En los gatos machos con obstrucción urinaria, los
signos presentes dependen de la duración de la con-
dición. Dentro de las 6-24 horas, la mayoría de los
gatos obstruidos hacen intentos miccionales frecuen-
tes, caminan, vocalizan, se ocultan o agazapan, la-
men sus genitales y exhiben ansiedad. Si la obstruc-
ción no se alivia dentro de las 36-48 horas, pueden
notarse las manifestaciones clínicas características de
la azotemia posrenal incluyendo anorexia, vómito,
deshidratación, depresión, debilidad, colapso, estu-
por, hipotermia, acidosis con hiperventilación, bradi-
cardia, muerte súbita o una combinación de estos.

En el examen físico, un gato sin obstrucción en
apariencia se muestra sano, excepto por una vejiga
urinaria pequeña de fácil expresión. La vejiga, urinaria
también puede encontrarse engrosada. La palpación
abdominal puede ser dolorosa en el gato sin obstruir;
sin embargo, el paciente felino obstruido siempre re-

1. Descartar la obstrucción uretral; eliminar la obs-
trucción, si está presente.

2. Valorar el grado cié hiperpotasemia con un electro-

fluidoterapia EV si eí paciente está obstruido y de-
primido.

3. En los pacientes obstruidos y en los no obstruidos,
obtener una muestra de orina mediante cistocen-
tesis, si es factible, para la evaluación del pH y sedi-
mento de la orina. Cultivar ía orina si existe eviden-
cia de infección urinaria (piuría, bacteriuría).

4. Manejar los pacientes con sospecha de IUIF asocia-

ga menos de 20 mEq de magnesio/100 kcal y aci-
dificar la orina (pH entre 6,2 y 6,4) con cloruro de
amonio o rnetionina, st es necesario.

5. Obtener una muestra de orina en los pacientes con
IUÍF no asociada a la estruvita o en aquelíos con
IUIF asociada a ía estruvita con signos clínicos per-
sistentes o recurrentes:

tía con radiología contrastada, o realizar ambas.
b. Si hay evidencia de infección urinaria, realizar el

tirocultivo y prueba de sensibilidad y tratar con
ei antibiótico apropiado. Si los signos persisten

radiología o uítrasonografía o examinar la vejiga
urinaria y uretra con radiología contrastada, o

6. En
mbas,

DS de IUIF ¡dtopática, implementai
a nti inflamatorio.

siste la manipulación del abdomen caudal. El hallazgo
más relevante durante el examen físico del gato obs-
truido es una vejiga urinaria distendida turgente, de
expresión difícil o imposible. Debe tenerse cautela

porque la pared ha sido lesionada por el incremento
de la presión intravesical y es susceptible a la ruptura.
En el gato con obstrucción uretral, el pene puede es-
tar congestionado y protruido desde el prepucio. En
ocasiones, un tapón uretral se extiende desde el orifi-
cio de ¡a uretra; en algunos casos el gato puede lamer
el pene hasta que se excoria y sangra.

El diagnóstico de la obstrucción uretral por lo re-
gular es directo y se fundamenta en la anamnesis y
datos del examen físico. En los gatos con IUIF no obs-
tructiva, el análisis de orina por lo regular revela he-
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Anormal
(la anormalidad más probable

es la hematuria)
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Figura 47-3 Flujograma
diagnóstico y terapéutico
para los pacientes felinos

Radiografía simple ye

I
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Ensayo antibiótia

BS bacteriológic

maturia; en el caso opuesto, deberían considerarse las
causas conductuales de la micción anormal (tabla 47-
2 y fig. 47-3). La enfermedad asociada con la estruvi-
ta es probable en los gatos donde el pH urinario ini-
cial es alcalino y los cristales de estruvita están presen-
tes en el sedimento. Deben emplearse la radiología o
la ultrasonografía y los cultivos de orina para descar-
tar o identificar la urolitiasis franca y la infección uri-
naria en los gatos con sospecha de enfermedad aso-
ciada a la estruvita si no hay respuesta a una dieta aci-
dificante restringida en magnesio (véanse fig. 47-3 y
sección de tratamiento). En los gatos con IUIF que tie-
nen orinas acidas, la radiología o ultrasonografía pue-

den ayudar a identificar o descartar anormalidades
anatómicas (por ej., pólipos, tumores y urolitiasis no
asociada con estruvita). De igual manera, deberían
realizarse la radiología (cistografía simple y de doble
contraste), ultrasonografía y cultivo de orina en todos
los pacientes felinos con IUIF recurrente.

Manejo
Gatos no obstruidos La naturaleza del tratamien-

to para la IUIF depende de los signos clínicos en !a
presentación (véanse tabla 47-2 y fig. 47-3). Los ga-
tos no obstruidos con disuria/estranguria y hematuria
¡diopáticas a menudo se vuelven asintomáticos den-



tro de los 5-7 días de la presentación, se implemente
o no la terapia. Muchos gatos son tratados con anti-

se establece una relación causa/efecto (tanto desde la
perspectiva del profesional como de la del propieta-
rio). Sin embargo, el clínico debería recordar que el
98% de los gatos con IUIF tienen orina estéril y que
los mismos resultados podrían obtenerse tratando
con numerosos placebos.

Si el análisis de orina inicial revela un pH alcalino y
cristaluria de estruvita, el paciente debería recibir una
dieta acidificante restringida en magnesio que man-
tenga un pH urinario promedio menor de 6,4. Deben
realizarse el cultivo de orina y la prueba de sensibili-
dad si hay piuría o bacteriuria en el sedimento y si el
urocultivo resulta positivo se administran los antibióti-
cos apropiados. El gato debe tener disponibilidad de
varias fuentes de agua fresca. Las bandejas sanitarias

locadas en lugares convenientes.
Puede emplearse Hill's Feline Prescription diet s/d

para disolver con eficacia los urolitos de estruvita. Se
requiere un promedio de 36 días para disolver a los
urolitos de estruvita estériles, mientras que los cálcu-
los asociados con infecciones por bacterias ureasa-po-
sitiva pueden tardar un promedio de 79 días para di-
solverse. El tratamiento antibiótico en los gatos con
urolitíasis de estruvita e infección urinaria bacteriana
concurrente debería fundamentarse en los resultados
del urocultivo y prueba de sensibilidad y el segui-
miento durante el período de disolución. La dieta de-
be ofrecerse durante 30 días después que la radiolo-
gía confirma la disolución del uroiito.

en aproximadamente el 70% de los gatos si se sus-
pende la terapia dietética. Los ejemplos de dietas que
pueden emplearse para tratar la IUIF asociada con es-
truvita así como también prevenir la recurrencia com-
prenden Hill's Feline Prescription diet c/cf (enlatada o
seca), Science Diet Feline Maintenance (enlatada o se-
ca), Purina UR-Formula Feline diet y Waltham Veteri-
nariurn Feline Control pHormula diet en gel. La com-
posición de muchos alimentos felinos de venta libre
no es constante; por lo tanto, es difícil establecer reco-
mendaciones referidas a su empleo. En la situación
ideal, el pH urinario, medido a las 4-8 horas de la in-
gesta, debería mantenerse entre 6,2 y 6,4. Las dietas
prescriptas antes mencionadas son metaboiizadas for-
mando iones ácidos, que se excretan en la orina. Si ta-

den incorporarse los acidificantes en el régimen tera-
péutico. El cloruro de amonio es el acidificante urina-
rio más efectivo (800 mg/día, o aproximadamente
1/4 cucharita, en la comida); sin embargo, la diarrea,

emesis y anorexia son los efectos adversos potenciales.
Si la diarrea persiste después de 7-10 días de uso, el

(500 mg/12 horas). No obstante, es raro que estas
dietas prescriptas no mantengan la acidez urinaria en
ios gatos. La infección bacteriana con agentes ureasa-
positiva y los abusos dietéticos deben identificarse o
descartarse si la orina alcalina demuestra persistencia

excesiva puede causar acidosis metabólica crónica y
aumento de las concentraciones séricas del calcio y
fósforo asociado con la amortiguación esquelética cró-
nica y por ello debe evitarse. La hipopotasemia y debi-
lidad desarrollan en algunos gatos con afecciones tu-
bulares renales y discapacidad para excretar los proto-
nes ingeridos con las dietas acidificantes.

Sin embargo, en la mayoría de los casos de IUIF,
la orina es acida y no se observan cristales de estruvi-

tas acidificantes restringidas en magnesio. Debería
obtenerse una muestra de orina mediante cistocente-
sis para urocultivo y se realiza la radiología abdomi-
nal simple o ultrasonografía y los estudios radiológi-
cos contrastados de la vejiga urinaria y uretra para
identificar o descartar anormalidades anatómicas si la
orina es bacteriológicamente estéril (véanse tabla 47-
2 y fig. 47-3). Se han recomendado numerosos
agentes, incluyendo antibióticos, tranquilizantes, an-
ticolinérgicos, antiespasmódicos y antiinflamatorios
(por ej., dimetilsulfóxido, glucocorticoides), para el

embargo, no existen estudios controlados que de-
muestren la eficacia de cualquiera de estos fármacos.

triptilina, considerando las semejanzas entre la cistitis
idiopática felina y la intersticial humana, la droga

fermedad idiopática. Se recomendó administrar ami-
triptilina en dosis de 5-10 mg/gato 1 vez al día al

ner un ligero efecto sedante perceptible. Asimismo,
la acetilpromazina y fenoxibenzamina pueden redu-

en los gatos machos enteros sanos y anestesiados, y
por lo tanto tales fármacos pueden ser de utilidad en
el manejo de una obstrucción uretral funcional en los
gatos con IUIF.

Gatos obstruidos En los pacientes felinos con
obstrucción uretral, la relativa urgencia por su alivio
depende del estado físico del animal. Los gatos que
son alertas y no azotémicos pueden ser sedados para
la cateterización uretral sin estudios diagnósticos o

primido con obstrucción uretral, debe medirse en el



A R T E 5 Enfern

hogar la concentración sérica del potasio o se hace
un registro electrocardiografías para valorar el grado
de la hiperpotasemia (véase tabla 46-2) y se coloca
un catéter EV para la administración de solución sali-
na normal (0,9%) antes de establecer la permeabili-
dad uretral. Si el electrocardiograma indica la presen-
cia de hiperpotasemia o si ésta se confirma con ef
análisis sanguíneo, el paciente debe ser tratado en
forma agresiva para disminuir la concentración sérica
del potasio o contrarrestar los efectos ni perca I íém icos
sobre la conducción cardíaca (tabla 46-2).

El grado de sujeción requerido para la cateteriza-
ción uretral depende del temperamento del gato y su
estado físico. La sujeción física con una toalla o bolsa,
con o sin aplicación tópica de lidocaína, puede ser to-
do lo requerido en un paciente con depresión pro-
nunciada. En los gatos que necesitan más sujeción,
pueden emplearse la ketamina HCI (1-2 mg/kg EV),
un barbitúrico de acción ultracorta (tiamiíal sódico o
tiopental sódico, 1 mg/kg EV hasta efecto) o propo-
fol. Como la ketamina es eliminada por los ríñones,
las dosis EV reducidas (10-20 mg total) son con fre-
cuencia adecuadas para la sujeción. La administración
de dosis adicionales de ketamina debe evitarse en los
gatos muy azotémicos.

La obstrucción uretral puede aliviarse en algunos
casos mediante masaje peneano y expresión delicada
de la vejiga urinaria. SÍ esto no produce un flujo de
orina, ía palpación de la uretra por recto puede desa-
lojar un tapón o cálculo uretral. Debe emplearse la

te catéter o cánula bien lubricada para hidropulsar los
tapones uretrales hacia la vejiga urinaria. Puede em-
plearse una variedad de cánulas y catéteres para este
propósito; sin embargo, las sondas no metálicas con
extremos lisos y abiertos son las preferidas para evitar
el daño iatrogéníco de la mucosa uretral. El empleo
de una técnica aséptica estricta es esencial para pre-
venir las infecciones bacterianas urinarias. Si el sonda-
je resulta difícil, puede realizarse la cistocentesis para
reducir la presión intravesícal y permitir que la obs-
trucción sea retropulsada hacia la vejiga urinaria.

Las indicaciones adecuadas para el sondaje perma-
nente en los gatos machos con obstrucciones que han
sido eliminadas, comprenden: 1) incapacidad para
restaurar un chorro urinario normal, 2) abundancia de
detritos que no pueden ser lavados o aspirados desde
la vejiga urinaria, 3) evidencia de atonía del detrusor
en los gatos que no se puede exprimir en forma ma-
nual 4-6 veces en el día o 4) atención intensiva del pa-
ciente con enfermedad riesgosa, en el cuai debe me-
dirse la formación de orina para guiar los requerimien-
tos de la fluidoterapia. Cuando se requiere un sondaje
urinario permanente, durante la colocación debe em-

plearse una técnica aséptica estricta. Se utiliza un tubo
de alimentación de goma roja blanda (3-5 francés); la
colocación del tubo en un congelador durante 30 mi-
nutos antes del empleo facilita su pasaje. El catéter de-
be insertarse sólo hasta el cuello de la vejiga urinaria;
la aspiración de orina indica una correcta colocación
de ía sonda. El sistema de recolección de la orina debe
ser cerrado y el catéter se sutura al prepucio y se deja
en el lugar durante el menor tiempo que sea posible
(en promedio 2-3 días). Se coloca un collar isabelino o
dispositivo similar para evitar que el animal se arran-
que los puntos y extraiga el catéter. El tratamiento an-
tibiótico profiláctico no está recomendado; sin embar-
go, el sedimento de orina debería examinarse a diario
y la orina se cultiva si es necesario. Las infecciones uri-
narias bacterianas secundarias son comunes en los ga-
tos con sondaje permanente que reciben líquidos EV
para promover diuresis.

El grado de azotemia posrenal debe valorarse mi-
diendo las concentraciones séricas del nitrógeno urei-
co, creatinina y potasio. Está indicada la fluidoterapia
EV, en especial en los gatos azotémicos. Las terapias

día) y de remplazo (porcentaje de deshidratación x
peso corporal [en kg]= L a administrar) deben infun-
dirse por ruta EV durante 24 horas. La administración
SC de una solución electrolítica balanceada es una
modalidad aceptable en algunos pacientes una vez

ción del volumen de orina cada 4-8 horas facilitará la
administración de la terapia de remplazo correcta. En

de diuresis posobstructiva y en tales circunstancias re-
sulta esencial la fluidoterapia EV. Las concentraciones
séricas del nitrógeno ureico, creatinina y electrólitos
deben revalorarse según necesidad, dependiendo del
grado de azotemia y respuesta al tratamiento, para
asegurar la recuperación adecuada de la función re-
nal. En ocasiones, la hipopotasemia se presenta en el
gato con diuresis prolongada y pronunciada. Si la he-
maturia copiosa persiste, el hematócrito debe medirse
1 o 2 veces en el día.

La atonía del detrusor es bastante común en los
gatos obstruidos durante más de 24 horas y se asocia
con sobredistensión vesical. Si la vejiga urinaria puede
exprimirse 4-6 veces por día, no se requiere la catete-
rización permanente. SÍ no puede exprimirse la vejiga
urinaria al menos 4 veces por día, se indica el sondaje
permanente. Puede administrarse betanecol (2,5 mg,
bucal, cada 8 horas) para estimular la contractilidad
del detrusor sólo después de encontrar un chorro uri-
nario ancho o confirmar la permeabilidad uretral con
la colocación de una sonda urinaria permanente.

Rara vez se requiere la uretrostomía perineal para la
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terapia de emergencia de la obstrucción uretral. Si la
obstrucción no puede ser aliviada con métodos médi-
cos, la condición del gato urémico debe estabilizarse
antes de realizar la cirugía. El drenaje urinario prepúbi-
co percutáneo o cistocentesis repetida deben efectuar-
se para mantener el vaciamiento vesical hasta que re-
suelvan la hiperpotasemia, acidosis y uremia. La ure-
trostomía perineal facultativa se recomienda en ocasio-
nes para el gato macho con obstrucciones recurrentes
para reducir la probabilidad de muerte por azotemia
posrenal. Sin embargo, la uretrostomía períneal no dis-
minuye el riesgo de recurrencia de los signos clínicos
de cistitis y se documentó que los gatos con cistitis que
son tratados con uretrostomía perineal son más sus-
ceptibles a las infecciones urinarias bacterianas.

El manejo dietético de un gato obstruido con crista-
luria de estruvita es similar al referido para el paciente

na. Las dietas acidificantes restringidas en magnesio
deben ser ofrecidas para ayudar a prevenir las recurren-
cias de inflamación u obstrucción urinaria inferior.

Probablemente, el aspecto más importante de la
vigilancia a largo plazo es asegurar que el propietario
reconozca el impacto y la sintomatología de la obs-
trucción uretral. Los propietarios de los gatos machos
con obstrucción urinaria deben conocer los riesgos de
la reobstrucción, en especial durante las primeras 24-
48 horas después de aliviar el bloqueo o de extraer el
catéter urinario permanente. Permitir que el propieta-
rio palpe la vejiga urinaria distendida durante el exa-
men inicial es un buen método para enseñarle cómo
diferenciar entre polaquiuria y disuria/estranguria y
una obstrucción. Cualquier esfuerzo en la bandeja sa-

cón antecedentes de obstrucción uretral, y ía observa-
ción cuidadosa por la micción continuada es esencial
para la detección temprana de la recurrencia.

El análisis de orina de seguimiento debe realizarse a
los 5-7 días después de la cateterización en todos los
gatos que fueron sondados para aliviar una obstruc-
ción uretral. Dado que las defensas normales del hués-
ped son eludidas cuando se introduce un catéter en la
vejiga urinaria, las infecciones urinarias son comunes
después de la cateterización, sobre todo si se ha em-
pleado un sondaje permanente. El análisis de orina y
urocultivo se indican en todos los gatos medicados
con corticosteroides, porque pueden reducir la fun-

urinario relacionados con la inflamación) predispo-
niendo al desarrollo de las infecciones urinarias bacte-
rianas. La pielonefritis ascendente es una preocupa-
ción significativa en los gatos con infección urinaria y
representa una complicación potencial de la IUIF, es-
pecialmente cuando se utilizan corticosteroides.

Los urianálisis periódicos para medir el pH son de
utilidad en los gatos con enfermedad asociada a la es-
truvita manejados mediante la dieta para evitar episo-
dios recurrentes. El pH de la orina a las 4-8 horas des-
pués de la ingesta debería ser de 6,4 o menos. El aná-
lisis de orina y urocultivo anuales son de especial im-
portancia en los gatos con uretrostomías perineaies,
porque en tales pacientes se han eliminado los meca-
nismos defensivos normales de la uretra inferior.

El pronóstico para los gatos machos con obstruc-
ción uretral recurrente es reservado y debería conside-
rarse la uretrostomía perineal, sobre todo si la segun-
da obstrucción sucede durante el manejo médico ¡m-
plementado para prevenir la recurrencia. El pronósti-
co para los gatos con IUIF no obstructiva recurrente
es favorable a bueno, dado que este síndrome rara
vez es riesgoso para la vida. La pielonefritis, urolitiasis

la IUIF no obstructiva recurrente.
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Rw a micturición es el proceso normal del almace-
namiento pasivo y evacuación activa de la orina. Las
alteraciones de la micturición incluyen problemas en
el almacenamiento (incontinencia) y vaciamiento (re-
tención urinaria) de la vejiga urinaria. La incontinen-
cia urinaria es el pasaje inapropiado de la orina duran-
te la fase de almacenamiento. Las formas más comu-
nes óe la 'incontinencia uñnarra ^w\Vw,̂ ^vssí¿a.
por urgencia o inflamatoria y la hormonosensible. La
retención urinaria puede ocurrir con la disminución
de la contractilidad del músculo detrusor o con el in-
cremento de la resistencia uretral. Armado con el co-
nocimiento de la neuroanatomía vesical y uretral, así
como también mediante el empleo de las drogas vi-
gentes, el clínico tiene la capacidad efectiva para con-
trolar muchos trastornos de la micturición.

FISIOLOGÍA DE LA MICTURICIÓN

La micturición está controlada por la combinación de
inervación autónoma y somática (fig. 48-1). La iner-
vación parasimpática de la vejiga urinaria es suminis-



trada por el nervio pélvico que se origina a partir de
los segmentos medulares SI-3. La inervación parasim-
pática predomina durante la fase de vaciamiento de la
micturición, con la estimulación del nervio pélvico
que redunda en la despolarización de las fibras marca-
pasos a través de todo el músculo detrusor. La resul-
tante diseminación de la excitación a las fibras muscu-
lares adyacentes a través de las uniones herméticas de
las células del músculo liso conduce a la contracción
del músculo detrusor.

Los segmentos medulares Sl-3 también son la
fuente de la inervación somática hacia el esfínter ure-
tral externo mediante el nervio pudendo. El esfínter
uretral externo se localiza en la porción media de la
uretra femenina y en la porción membranosa de la
uretra masculina. La estimulación del nervio pudendo
ocasiona la contracción del músculo estriado del es-
fínter uretral externo. Esta contracción se encuentra
bajo el control consciente; las otras funciones somáti-
cas bajo el control consciente son la relajación de la
musculatura pélvica y el inicio de la presión abdomi-
nal, que facilitan el vaciamiento de la vejiga urinaria.

La inervación simpática de la vejiga urinaria es sumi-
nistrada por el nervio hipogástrico y está compuesta
por las fibras preganglionares que abandonan la médu-
la espina! lumbar desde los segmentos L1-4 y que ha-
cen sinapsis en el ganglio mesentérico caudal. Las fi-
bras [3-adrenérgicas finalizan en el músculo detrusor; la
estimulación de estas fibras produce la relajación del
detrusor, facilitando el almacenamiento de la orina. Las
fibras a-adrenérgicas inervan a las fibras del músculo li-
so en el trígono y uretra; su estimulación provoca con-
tracción y la formación del esfínter uretral interno fun-
cional. Los receptores a-adrenérgicos también, tienen
un efecto modulador sobre el esfínter uretral externo.

La fase de almacenamiento normal está gobernada
por el dominio autónomo simpático, que causa la rela-

jación del músculo detrusor como resultado de la esti-
mulación p-adrenérgica y la contracción del esfínter
uretral interno debido a la estimulación a-adrenérgica.
El vaciamiento también es inhibido en forma conscien-
te mediante la contracción del músculo uretral estriado
en distal de la vejiga urinaria y en forma refleja por el
reflejo espinal, que contrae al esfínter uretral externo
cuando existe un incremento agudo de la presión ¡n-
traabdominal (por ej., durante la palpación abdominal
o expresión vesical, ladrido, tos, estornudo o arcada).
La incontinencia se presenta si la presión en la vejiga
urinaria supera a la ejercida por los esfínteres uretrales.

Los receptores de estiramiento en la vejiga urinaria
emiten impulsos a través de las rutas medulares hasta
el tálamo y corteza cerebral cuando la tensión intra-
mural vesical supera el umbral. El control voluntario
del vaciamiento está mediado por la corteza cerebral,
puente (centro de micturición principal) y cerebelo
mediante los haces reticuloespinales hasta los núcleos
sacros. La fase de vaciamiento de la micturición está
caracterizada por la actividad parasimpática. En esta
fase el músculo detrusor se contrae y la estimulación

hibición simultánea. Cuando la vejiga urinaria está va-
cía, se reasume el dominio simpático normal y el mús-
culo detrusor se relaja permitiendo que ocurra el lle-
no. El volumen de orina residual normal después de
completarse el vaciamiento es de aproximadamente
0,2-0,4 ml/kg en caninos y felinos.

ETIOLOGÍA Y CARACTERÍSTICAS
CLÍNICAS DE LAS ALTERACIONES
MICCIONALES
Las anormalidades de la micturición pueden dividirse
en dos grandes categorías: las asociadas con una veji-



Problema

Vejiga urinaria
distendida

Neurogénica
Enfermedad de la neuro- Lesión en segmentos me

dularesSl-3(enopor
debajo del 5° cuerpo
vertebral lumbar), neo-
plasias, traumas, sfndro-

L
mentó medular S1 (por
encima del 5° cuerpo
vertebral lumbar), pro-
trusión discal interverte-
bral, neoplasias, trau-
mas, infartación fibro-
cartilaginosa, meningitis

Enfermedad cerebral, ce-
rebelosa y del tronco
cerebral

Estrechamiento uretral,
neoplasias, cálculos ve-
sicales o uretrales, ure-

enfermedad prostética

Vejiga urinaria de tam

Uréteres ectópicos, uraco
persistente, fístula ure-
tral (rectal o vaginal),
seudohermafroditismo,
estrechamientos vagi-
nales

ga urinaria grande o distendida y las que cursan con
un tamaño vesical pequeño o normal (tabla 48-1).
Las condiciones asociadas con distensión vesical com-
prenden anormalidades neurogénicas (enfermedad
de ta neurona motora superior [NMS] e inferior [NMI]
y disinergia refleja) y los procesos obstructivos. Las

anormalidades neurológicas pueden estar causadas
por cualquier condición que ocasione compresión,
daño o degeneración de la médula espinal, nervio
pélvico o nervio pudendo. La sobredistensión de la
vejiga urinaria durante un lapso prolongado también
puede inducir incontinencia neurogénica al reducir el
tono del músculo detrusor. La disautonomía canina y
felina (síndrome de Key-Gaskell), una poligangliono-
patfa autónoma, también produce una incontinencia
NMI que se asocia con una actividad débil e ineficien-

ga urinaria pequeña o normal incluyen la incontinen-
cia por urgencia o inflamatoria ocasionada por hiper-
contractilidad del detrusor. La incontinencia hormo-
nosensible se presenta en persos castrados de edad
media o avanzada, probablemente porque la deple-
ción de los estrógenos y testosterona crea una regula-
ción declinante de los receptores a-adrenérgicos so-
bre el esfínter uretral interno. Por último, las anorma-
lidades congénitas del sistema urinario (por ej., ecto-
pia urétera!, estrechamiento vaginal) pueden cursar
con incontinencia asociada con una vejiga urinaria de
tamaño pequeño o normal.

Vejiga urinaria distendida
Si durante el examen neurológico se detectan lesiones
o deficiencias neurológicas, el estado de la vejiga uri-
naria ayuda a localizar la lesión y a clasificarla como del
tipo NMS (por encima del 5° cuerpo vertebral lumbar)
o NMI (en o por debajo del 5° cuerpo vertebral lum-
bar). El signo más característico de una lesión NMI que
afecta a la vejiga urinaria es la distensión vesical que se
exprime sin dificultad. Una lesión NMI que afecta a la
vejiga urinaria causa hiporreflexia esfinteriana y del de-
trusor; si la lesión interesa a los segmentos medulares
SI-3, faltarán los reflejos perineal y bulboesponjoso.

Las lesiones NMS que afectan a la vejiga urinaria
están caracterizadas por distensión vesical significativa
de expresión difícil. Las lesiones de la médula espinal
toracolumbar que cursan con paresia o parálisis son
etiologías frecuentes de trastornos vesicales NMS. En
un paciente con lesión NMS no hay control voluntario
de la micturición y el esfínter uretral muestra hiperex-
citabilidad refleja, porque los eferentes somáticos en el
nervio pudendo no están inhibidos dificultando la ex-
presión de la vejiga urinaria. La incontinencia urinaria
ocurre cuando la presión intravesical supera la resis-
tencia a la salida y la orina atraviesa el esfínter uretral.

La disinergia refleja, o disinergia detrusor/uretral, se
presenta primariamente en perros machos de razas
grandes. La causa por lo regular es esquiva, pero pue-
de incluir cualquiera de diversas lesiones neurológicas
de la médula espinal o ganglios autónomos. A nivel fi-
siopatológico, la disinergia refleja redunda en la con-
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tracción activa del detrusor sin relajación de los esfín-
teres uretrales interno o externo. Los signos caracterís-
ticos de la disinergia refleja comprenden el inicio del

chorro de orina estrecho. La orina puede salir en salvas
o el flujo es interrumpido por completo y el animal a
menudo se esfuerza para seguir orinando. Después
que el animal baja su miembro y comienza a caminar
suele gotear orina. Es difícil exprimir la orina desde la
vejiga urinaria de un perro con disinergia refleja; sin
embargo, la cateterización uretral suele ser sencilla.

La incontinencia en un paciente con obstrucción
del flujo urinario se denomina incontinencia paradójica.
Se produce porque cuando la presión intravesical su-
pera a la intrauretral, la orina suele esquivar la obstruc-
ción antes que ocurra la ruptura vesical o uretral. Las
manifestaciones clínicas asociadas con la obstrucción
uretral anatómica incluyen goteo de orina, tenesmo
para orinar sin producir orina, inquietud y dolor abdo-
minal. Las etiologías más corrientes de la obstrucción
uretral son los cálculos y neoplasias en caninos y los ta-
pones de estruvita/moco en los felinos; sin embargo,
las estenosis uretrales y uretritis granulomatosa tam-
bién pueden provocar obstrucciones del flujo de orina.
Cualquier tipo de enfermedad prostética en los perros
puede ocasionar obstrucción del flujo urinario. Los ma-
chos caninos gerentes con hiperplasia prostática be-
nigna pueden ser evaluados por estranguria y tenes-
mo; no obstante, la neoplasia y abscedación prostáti-
cas son causas más probables de obstrucción urinaria.

Vejiga urinaria de tamaño pequeño
o normal
Las causas de la incontinencia asociada con una vejiga
urinaria de tamaño pequeño o normal incluyen la dis-
minución de las concentraciones plasmáticas de estró-
genos y testosterona (incontinencia hormonosensi-
ble), hipercontractilidad vesical inducida por inflama-
ción (incontinencia por urgencia o inflamatoria) y
anormalidades congénitas. Los estrógenos y testoste-
rona contribuirían a la integridad del tono muscular
uretral potenciando su sensibilidad a la inervación a-
adrenérgica. Por ello, las perras castradas de edad me-
dia o avanzada son proclives a la incontinencia debi-
do a la reducción de las concentraciones estrogénicas.
Esta incontinencia es más pronunciada cuando el ani-
mal duerme o está relajado y a menudo responde a la
terapia sustitutiva con estrógenos. Con menor regula-
ridad, la incontinencia desarrolla en los machos cani-
nos después de la castración; la condición parece ser
más corriente en los ejemplares castrados a'edades
adultas y responde a la administración de testostero-
na IM. Ambos procesos se diagnostican a partir de la
anamnesis, análisis de orina (falta de evidencia de in-

flamación urinaria inferior) y hallazgos del examen fí-
sico y sobre !a base de la respuesta del paciente a la
terapia. Con frecuencia, el tratamiento a-adrenérgico
(por ej., fenilpropanolamina) también es efectivo en
machos y hembras con incontinencia hormonosensi-
ble y en cuadros graves se lo puede combinar con la
hormonoterapia sustitutiva.

La incontinencia por urgencia o inflamatoria es la
incapacidad para controlar el vaciamiento debido a
una fuerte necesidad de orinar. La inflamación de la
vejiga urinaria o uretra puede disparar el reflejo eva-
cuatorio al crear la sensación de plenitud vesical. Las
manifestaciones clínicas de este tipo de incontinencia
incluyen polaquiuria, disuria/estranguria y con frecuen-
cia, hematuria. La infección urinaria bacteriana es la
causa más corriente en el perro y la inflamación estéril
de las vías urinarias inferiores lo es en los felinos. La evi-
dencia de infección o inflamación urinaria revelada por
el análisis de orina (por ej., bacteriuria, piuria o hema-
turia) inicialmente sustenta el diagnóstico tentativo de
incontinencia por urgencia o inflamatoria. SÍ los signos
clínicos persisten después que se ha iniciado el trata-
miento apropiado para la inflamación urinaria, se indi-
ca la evaluación complementaria adicional (ultrasono-
grafía y radiología de contraste), porque la enferme-
dad infiltrativa de la vejiga urinaria (por ej., neoplasias,
cistitis crónica), pólipos, urolitos o remanentes uracales
pueden redundar en polaquiuria y estranguria.

La incontinencia urinaria en un paciente juvenil
puede asociarse con una variedad de defectos congé-
nítos del sistema genitourinario. Los defectos mas co-
munes son la ectopia ureteral y estenosis vaginales,
pero el uraco persistente, fístulas uretrorrectales y ure-
trovaginales y seudohermafroditismo femenino tam-
bién se asociaron con incontinencia urinaria. Los uré-
teres ectópicos se reconocen con mayor asiduidad en
las perras. Las razas con elevada incidencia de ectopia
ureteral incluyen Husky siberiano, Caniche miniatura y
toy, Retriever Labrador, Fox terrier, Terrier blanco de
West Highland, Collie y Corgi gales. Rara vez se iden-
tifican los uréteres ectópicos en felinos, pero en ellos
hay inversión de la predisposición sexual, con mayor
prevalencia en machos que en hembras.

El signo clínico más común de la ectopia ureteral es
el goteo de orina constante, aunque los perros y gatos
con uréter ectópico unilateral también pueden orinar
con normalidad. Como el 70% de los uréteres ectópi-
cos en los perros finalizan en la vagina, ésta puede ex-
plorarse con endoscopio para visualizar la abertura
anómala; sin embargo, este orificio puede ser esquivo
incluso con distensión gaseosa plena de la vagina. La
urografía EV y vaginouretrografía retrógrada son los
estudios diagnósticos de elección para la caracteriza-
ción del defecto. En contraste con la incontinencia ob-
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servada en animales con uréteres ectópicos, la inconti-
nencia asociada con un estrechamiento vaginal a me-
nudo es intermitente y está en relación con los cam-
bios en la postura corporal. Los estrechamientos vagi-
nales pueden diagnosticarse mediante examen vaginal
digital, vaginoscopia o vaginograffa de contraste.

Incontinencia geriátrica
La incontinencia también puede estar causada por se-
nilidad, menor capacidad de la vejiga urinaria o re-
ducción del movimiento en los animales gerentes.
Los procesos polidípsicos/poliúricos, como la insufi-
ciencia o falla renal crónica en los pacientes gerentes
también suelen exacerbar la incontinencia. De igual
manera, el empleo de diuréticos y corticosteroides
debe evitarse en lo posible en los pacientes inconti-
nentes debido a sus efectos negativos sobre la capaci-
dad de concentración urinaria.

DIAGNOSTICO

Las características clínicas de los disturbios de la mic-
turición a menudo colaboran en la identificación del
problema subyacente. Por ejemplo, si la incontinencia
urinaria continua ha estado presente desde el naci-
miento, es factible la existencia de una anormalidad
congénita. La incontinencia asociada con hematuria,
polaquiuria y disuria/estranguria por lo regular indica
la presencia de inflamación de la vejiga urinaria o ure-
tra, o ambas. El goteo ¡napropiado de la orina duran-

te el sueño o relajación es indicativo de una inconti-
nencia hormonosensible y el derrame de orina en las
hembra^ en relación con cambios posturales puede
señalar el encharcamiento de orina por detrás de una
estenosis vaginal. Los perros con una vejiga urinaria
en localización abdominal más caudal, con el cuello
vesical en caudal del pectén del hueso púbico (f¡g.
48-2) también pueden tener incompetencia esfinte-
riana uretral que cursa con incontinencia urinaria. To-
das estas formas de incontinencia por lo regular se
asocian con una vejiga urinaria de tamaño pequeño o
normal. La disuria y estranguria que ocurren en aso-
ciación con un chorro de orina anormal o ausente son
típicas de la uropatía obstructiva. Las obstrucciones
uretrales pueden estar causadas por anormalidades
anatómicas (por ej., urolitos, tumores) o funcionales
(por ej., disinergia refleja). La incontinencia urinaria
que ocurre en asociación con trauma o cirugía pélvica
por lo usual es de origen neurogénico (enfermedad
NMI); si hay paresia o parálisis, la lesión por lo regular
está por encima del 5° cuerpo vertebral lumbar y es
del tipo NMS. Las uropatías obstructivas y anormali-
dades de la neurona motora superior e inferior cursan
con vejiga urinaria distendida y grande.

Corno ya se destacara, la incontinencia en los pa-
cientes gerontes puede relacionarse con senilidad,
menor capacidad vesical o reducción del control físi-
co. Los problemas físicos en tales animales, en espe-
cial los procesos poliúricos y discapacidades que dete-
rioran la movilidad, deben identificarse y tratarse. La
poliuria y polidipsia pueden disparar la incontinencia

Figura 48-2 Cistograma de
doble contraste que muestra
una vejiga urinaria pélvica

hembra castrada, 2 años.
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por urgencia al inducir tensión continua sobre la pa-
red vesical y esfínter uretral; sin embargo, en tales ca-
sos el volumen de orina es significativo. Un animal
bien entrenado con poliuria y polidipsia puede co-
menzar a orinar en el hogar si no tiene el acceso sufi-
ciente al exterior. Si el propietario describe aumento
de la sed y un gran volumen de orina, deben realizar-

identificar las condiciones que causan polidipsia/po-
liuria (por ej., diabetes mellitus, piómetra, hiperadre-
nocorticismo, hipercalcemia).

ción por sumisión, que es un patrón conductual nor-
mal en los perros juveniles, con incontinencia urinaria.
Otros patrones evacuatorios que son considerados por

ción urinaria de los machos y en ocasiones de las hem-
bras y problemas de conducta expresados con elimina-
ción inapropiada. La descripción del patrón de evacua-
ción puede revelar una base conductual para la mictu-
rición anormal, aunque siempre deben realizarse el
examen físico completo y el análisis de orina para iden-
tificar o descartar un problema en las vías urinarias.

Evaluación inicial
La edad de presentación, estado sexual del paciente,
edad a
dentes de traumas o enfermedades urinarias previas

obtenerse en la consulta de todo animal con altera-
ciones de la micturición. El examen físico debe incluir
la evaluación del perineo por evidencia de escaldadu-
ra o tinción urinaria. En todos los casos deben efec-
tuarse la palpación detallada de la vejiga urinaria para
valorar su tamaño y espesor mural y el examen rectal
para valorar ei tono anal, próstata, uretra pélvica y re-
gión trigonal. Está indicado el examen vaginal digital
y la vagínoscopia puede emplearse para identificar
defectos congénitos (por ej., estrechamientos vagina-
les, ectopia ureteral) en las perras grandes.

El examen neurológico debe incluir la evaluación
de los reflejos perineal y bulboesponjoso. El reflejo pe-
rineal produce la contracción del esfínter anal y la ven-
troflexión del rabo en respuesta al pellizco de la piel
perineal. El reflejo bulboesponjoso causa la contrac-
ción del esfínter anal en respuesta a la compresión de-
licada del bulbo peneano o vulva. Ambos reflejos de-
penden de un nervio pudendo (sensorio y motor) y
segmentos medulares SI-3 intactos. SÍ ambos reflejos
son normales, el arco reflejo pudendo está intacto.

Se debería tratar de observar al perro durante la
micción para comprobar su postura y tamaño y ca-
rácter del chorro de orina. En seguida después que el
animal ha intentado evacuar, debe palparse la vejiga

urinaria para determinar el volumen residual (el nor-
mal es de aproximadamente 0,2-0,4 ml/kg). La cate-
terización está indicada para cuantificar el volumen
residual si se palpa una vejiga urinaria grande después

go, la marcación urinaria conductual puede dificultar
la valoración del volumen de orina residual).

El análisis de orina debería realizarse en todos los
pacientes con incontinencia urinaria. Si se indica el
urocultivo, la cistocentesis es el método de recolec-
ción preferido; no obstante, los animales con disten-
sión vesical deberían ser cateterizados para vaciar la
vejiga y evitar el problema del derrame desde el sitio
de la cistocentesis.

Provocación farmacológica
Con frecuencia el diagnóstico de las alteraciones de
la micturición se basa en cierto grado en la respues-
ta del paciente a la provocación farmacológica o te-
rapia. Por ejemplo, la hipocontractilidad del detrusor
debería mejorar en respuesta a un parasimpaticomi-
mético (por ej., betanecol) y la hipotonicidad uretral
debería responder a los a-adrenérgicos (por ej., fe-
nilpropanolarnina) u hormonoterapia sustitutiva. La
hipertonicidad uretral se trata con a-simpaticolíticos
(por ej., fenoxibenzamina) y relajantes del músculo

del detrusor a menudo responde al tratamiento de
los procesos inflamatorios subyacentes, tales como
la cistitis bacteriana o urolitiasis; sin embargo, los
antiespasmódicos del músculo liso (por ej., oxibuti-
nina) y parasimpaticolíticos (por ej., propantelina)
pueden ser de utilidad en los casos de inflamación
marcada.

TRATAMIENTO

Alteraciones de la neurona
motora inferior
Los pacientes con enfermedades de NMI resultantes
de lesiones medulares espinales sacras o disautono-
mía requieren la expresión o cateterización aséptica
estricta de la vejiga urinaria al menos 3 veces al dfa. El
análisis de orina o el examen del sedimento urinario
deben realizarse en forma semanal y el urocultivo se
indica si existen indicios de infección urinaria. Debe
tenerse la cautela de prevenir la escaldadura urinaria
mediante la aplicación de vaselina en la piel perivul-
var o periprepucial o abdominal. SÍ la uretra es per-
meable puede administrarse betanecol para incre-
mentar la contractilidad del detrusor (véase tabla de
Medicaciones prescriptas en pág. 717). Los efectos
adversos del betanecol incluyen salivación, vómito.



diarrea o signos del tipo cólico que indican calambres
intestinales. Estas manifestaciones normalmente son
advertidas dentro de la hora de la administración y si
son observadas, se reduce la dosis del betanecol.

Para manejar la atonía del detrusor debe exprimir-
se la vejiga urinaria o se realiza la cateterización urina-
ria en forma intermitente para mantener el vacia-
miento vesical durante un período de días a semanas.
Con las sondas permanentes siempre debe utilizarse
un sistema de recolección cerrado. El análisis de orina
debe realizarse cada 3-4 días y el urocultívo y prueba
de sensibilidad se indican si existen evidencias de in-
flamación urinaria. El betanecol puede administrarse
para incrementar la contractilidad del detrusor.

Alteraciones de la neurona
motora superior
La naturaleza del manejo en los pacientes con lesión
NMS que afecta la vejiga urinaria depende de la pre-
sencia de una vejiga autónoma. La vejiga refleja o au-
tónoma a menudo desarrolla a los 5-10 días de un
daño de médula espinal. Se produce porque el estira-
miento de la pared vesical estimula un arco reflejo lo-
cal que provoca la contracción del detrusor. No hay
percepción cortical ni control voluntario y la evacua-
ción por lo regular es incompleta, generando un volu-
men de orina residual significativo. El tratamiento del
paciente antes del establecimiento de la vejiga autó-
noma debe incluir la cateterización aséptica 3 veces al
día. El empleo de los corticosteroides para el trata-
miento de la enfermedad neurológica puede ocasio-
nar poliuria, que demanda una cateterización más fre-
cuente para evitar la sobredistensión vesical. Los corti-
costeroides también predisponen a las infecciones uri-
narias. Durante los estadios iniciales del tratamiento,
el análisis de orina o examen del sedimento deberían
realizarse cada 3-4 días y el urocultivo y prueba de
sensibilidad se indican si existen indicios de inflama-
ción urinaria (los corticosteroides suelen enmascarar
los signos inflamatorios). Como estos pacientes por lo
común están doloridos y rechazan el movimiento, es
importante prevenir la escaldadura urinaria. Se indica
el empleo de jaulas elevadas o lechos absorbentes y la
vaselina se aplica alrededor del perineo o prepucio pa-
ra evitar la escaldadura con la orina.

Después que desarrolla una vejiga autónoma, ella
debe palparse luego de la micción para determinar el
volumen residual. Todavía puede ser necesaria la ex-
presión vesical 2 a 3 veces al día para minimizar la re-
tención de orina. El análisis de orina debe continuar
sobre una base mensual (semanal si el paciente está
medicado con corticosteroides) y los propietarios son
instruidos para recolectar una muestra de orina si no-
tan cambios en su coloración u olor. Deben conti-

Disínergia refleja
La disinergia refleja a menudo responde al manejo
farmacológico; sin embargo, la respuesta terapéutica
puede no advertirse durante varios días. Las drogas
comúnmente empleadas incluyen un a-bloqueante
(por ej., fenoxibenzamina), relajante muscular somáti-
co (por ej., diazepam) y en ocasiones, betanecol (véa-
se tabla de Medicaciones prescriptas al final de esta
sección). La cateterización urinaria intermitente debe
realizarse según se requiera para mantener la vejiga
pequeña y contrarrestar la atonía del detrusor que
puede estar causada por la sobredistensión vesical.

La fenoxibenzamina tiene un comienzo de acción
lento y la dosis debe incrementarse a intervalos de 3-
4 días. El chorro de orina se evalúa para calibrar la efi-
cacia de la droga. Si el chorro es débil pero continuo,
puede emplearse betanecol para incrementar la con-
tractilidad del detrusor; sin embargo, no se lo debe
emplear hasta corregir la obstrucción uretral funcio-
nal. SÍ el chorro de orina es intermitente o estrecho,
se requiere el aumento de la dosis del diazepam o fe-
noxibenzamina, o ambos (véase tabla de Medicacio-
nes prescriptas en pág. 71 7). Como el diazepam tiene
una duración de acción muy corta (aproximadamente
1-2 horas cuando se administra por ruta bucal), su
administración 30 minutos antes de la caminata del
animal a veces colabora en el manejo de la disinergia
refleja. Pueden pasar varias semanas antes de alcanzar
una combinación de drogas adecuada y las dosis pue-
den modificarse con el tiempo. Los análisis de orina
periódicos se indican para detectar la inflamación o
infección urinaria en un estadio temprano.

La hipotensión es el principal efecto adverso de la
fenoxibenzamina y la dosis debe reducirse en forma
inmediata si el paciente muestra letargía, debilidad o
desorientación. La dosis sólo debe incrementarse si no
se observa la respuesta favorable después de 3-4 días;
deben evitarse las modificaciones posológicas repenti-
nas. La náusea es un efecto adverso que puede redu-
cirse administrando la medicación con algo de alimen-
to. El glaucoma es una complicación rara del trata-
miento con fenoxibenzamina en pacientes humanos.

Incontinencia urinaria hormonosensible
El tratamiento de la incontinencia urinaria hormono-
sensible comprende el remplazo hormonal o cc-adre-
nérgicos, o ambos (véase tabla con Medicaciones
prescriptas en pág. 717), La terapia de inducción usual
para la incontinencia sensible a la estrógenos consiste
en el dietilestilbestrol (DES; 0,1-1 mg total, bucal, cada
24 horas, durante 3-5 días). La frecuencia de adminis-



tración entonces se reduce hasta la más baja posible
que mantenga la continencia. Algunos pacientes pue-
den mantenerse con dosis muy reducidas (por ej., 0,1-
1 mg/perro total cada 3-7 días). La fenilpropanolamina
(1,5-2 mg/kg cada 8 horas) puede emplearse como
una droga alternativa o junto al DES. Los propietarios
de los perros medicados con fenüpropanolamina deben
ser instruidos para que observen al animal por hiperex-
citabilidad, jadeo o anorexia y si éstos aparecen reducir
la dosis. Aunque administrada al comienzo con un régi-
men cada 8 horas, en algunos pacientes la frecuencia
de dosis de la fenilpropanolamina de liberación tempo-
ral o precisa puede ser reducida a cada 12 o 24 horas.
La supervisión del paciente por el propietario por la re-
currencia sintomática suele indicar cuándo se requiere

cíente al DES representan un gran problema, porque la
terapia en dosis alta puede asociarse con el surgimiento
de signos estrales y de toxicidad de la médula ósea. La
alopecia endocrina es otro posible efecto adverso. Si el
paciente resistente al DES no recibe también fenilpro-
panolamina, se la debería probar antes que la dosis del
DES supere los niveles recomendados (1 mg/dfa).

La incontinencia urinaria en los machos caninos
castrados se maneja mejor mediante testosterona pa-
renteral, porque administrada por boca experimenta
una degradación hepática rápida. Las fórmulas de de-
pósito inyectadas por ruta IM pueden ser efectivas
durante 4-6 semanas. Los machos caninos medicados
con testosterona deben ser explorados regularmente
con tactos rectales para evaluar el tamaño prostático.
La testosterona no debería emplearse en perros que
antes fueron castrados por una enfermedad sensible a
esta hormona (por ej., hipertrofia prostática benigna,

testosterona con frecuencia también responde a la fe-
nilpropanolamina y esta droga puede emplearse co-
mo alternativa o en combinación con la hormona.

Procesos inflamatorios
Los relajantes del músculo liso y los anticolinérgicos
(por ej., aminoproprazina, oxíbutínina, bromuro de
propantelina) se han utilizado para reducir la espastid-
dad del detrusor asociada con'la inflamación urinaria
inferior, pero su empleo debería reservarse para aque-
llos pacientes que no responden al tratamiento de la
enfermedad primaria (por ej., antibióticos para las in-
fecciones urinarias bacterianas). Se debe tener cautela
de evitar el uso de los colorantes fenazopiridina habi-
tualmente incluidos en analgésicos urinarios para los
pacientes humanos (por ej., Azo-Gantrisin), porque se

pos de Heinz y metahemoglobinemia, en especial en
pacientes felinos. Los animales con cistitis crónica o re-

currente requieren una evaluación detallada de la cau-
sa de la infección urinaria (véase cap. 45). Los anties-
pasmódicos pueden brindar un ligero grado de alivio;
sin embargo, la prioridad debería ser la identificación
y eliminación del proceso inflamatorio subyacente.

Anormalidades congénitas
La corrección de los defectos congénitos depende de
la naturaleza y extensión del problema. Por ejemplo,
un uraco persistente o divertículo uracal se corrige
con cirugía, al igual que muchas formas de la ectopia
ureteral. Sin embargo, la incompetencia esfinteriana
uretral puede presentarse junto con un uréter ectópi-
co y la reimplantación quirúrgica del mismo no ga-
rantiza la continencia. El empleo de (x-a dren erg i eos
en el posoperatorio incrementa la probabilidad de
buenos resultados. La perfilometría de la presión ure-
tral puede emplearse para detectar la incompetencia
esfinteriana y medir !a respuesta a las drogas a-adre-
nérgicas antes de la cirugía.

Obstrucción uretral
En los pacientes con obstrucción uretral anatómica, el
tamaño y la naturaleza de la lesión por lo usual pue-
den determinarse mediante uretrografía retrógrada
de contraste positivo. La prevención del daño renal
secundario a la obstrucción urinaria y la corrección
del bloqueo para evitar la atonía del detrusor resul-
tante de la sobredistensión son las principales priori-
dades en los pacientes caninos y felinos con uropatía
obstructiva. Si la obstrucción está causada por un ure-
trolíto, su retropulsión hacia la vejiga urinaria puede
ser satisfactoria. SÍ el urolito no puede movilizarse por
la retropulsión, puede ser necesaria una uretrostomía
perineal temporaria o permanente.

En los perros con híperplasia prostática benigna
que redunda en obstrucción uretral, la castración sue-
le provocar una rápida declinación del tamaño glan-
dular. No se recomienda el empleo de estrógenos pa-
ra reducir el tamaño prostático debido al potencial de
los efectos adversos sistémicos y metaplasia escamosa
de la próstata. El drenaje y marsupialización quirúrgi-
cos pueden ser necesarios para manejar los abscesos
o quistes de la próstata. En algunos casos de neopla-
sia prostática, la prostatectomía parcial o completa
puede ser de beneficio; sin embargo, esta cirugía es
difícil y con frecuencia redunda en lesión neurológica
e incompetencia esfinteriana uretral.

PRONOSTICO
En general el pronóstico para los animales con formas
neurogénicas de incontinencia urinaria es malo. El
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pronóstico a largo plazo para los animales con lesio-
nes de la médula espinal es desfavorable, a menos
que pueda descomprimirse una protrusión discal ¡n-
tervertebral o extraerse una masa extradural con éxi-
to. Incluso si se descomprime la lesión, la micturición
normal puede no retornar por completo, porque el
sistema nervioso central tiene una mínima capacidad
para regenerarse. El daño del nervio pudendo, nervio
pélvico o rafees nerviosas sacras se asocia con un pro-
nóstico más favorable, porque los nervios periféricos
tienen mayor capacidad de regeneración.

En la mayoría de los casos se requiere la atención
crónica del paciente paralizado. Muchos propietarios
logran exprimir la vejiga urinaria y varios pueden
aprender a cateterizarla. Aunque los animales de ex-
teriores son de manejo más sencillo, para los caseros
puede emplearse un pañal modificado. Algunos pro-
pietarios no pueden o no desean tratar al animal in-
continente; sin embargo, muchos asumirán las medi-
das necesarias para ayudar a su mascota. En tales cir-
cunstancias se requieren análisis de orina frecuentes,
debido al elevado riesgo de infección urinaria.

En general, la disinergia refleja responde al manejo
farmacológico, pero en ocasiones la enfermedad sub-
yacente empeora volviendo ineficiente a la farmaco-
terapia. Si esto sucede, las posologías deben revaluar-
se e incrementarse, pero no siempre con buenos re-
sultados. Los procedimientos diagnósticos como la
mielografía o epidurograffa pueden estar indicados en
tales cuadros refractarios. La cateterización utilizando
técnicas asépticas puede ser necesaria para el manejo
a largo plazo de estos pacientes.

Los análisis de orina periódicos para identificar o
descartar infecciones urinarias constituyen un aspecto
central del seguimiento en el paciente con cualquier
anormalidad de la micturición. La frecuencia de los
urianálisis depende de la naturaleza del problema. Los
propietarios pueden ser instruidos para evaluar el color
y olor de la orina y recolectar muestras si sospechan en
una infección; sin embargo, la vigilancia rutinaria es la
base para prevenir las infecciones urinarias graves.

En contraste a un perro con incontinencia urinaria
neurogénica, la supervisión del paciente con inconti-
nencia hormonosensible demanda análisis de orina
menos frecuentes. El pronóstico para los animales con

incontinencia urinaria hormonosensible por lo regular
es excelente, aunque algunos perros requieren drogas
múltiples para el manejo.

Los"perros tratados por incontinencia con urgencia
o inflamatoria secundaria a infección urinaria deben ser
seguidos con análisis de orina o urocultivos para confir-
mar la erradicación del proceso infeccioso. El manejo
dietético a largo plazo puede ayudar a prevenir recu-
rrencias en los pacientes con urolitiasis o inflamación
urinaria inferior felina asociada con la estruvita.

El pronóstico para los perros y gatos con neoplasia
trigonal o uretral por lo regular es malo. En la mayo-
ría de los casos la neoplasia uretral es inoperable, por-
que los signos clínicos (disuria, estranguria, hematuria
y obstrucción uretral) no suelen advertirse hasta que
e! tumor es invasor. En contraste, la mayoría de las
perras con uretritis granulomatosa (activa crónica)
responden bien a una combinación de prednisolona,
ciclofosfamida y antibióticos.
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Ij ei Medicaciones prescríptas en las enfermedades urinarias caninas y felinas

Droga Nombre comercial Acción Posología

Alopurinol Zyloprim

Aluminio carbonato, alumi- Basaljel,
nio hidróxido Amphojel

Aminoproprazina fumarato Jenotone
Amitriptilina Elavíl

Amonio cloruro -

Aspirina

Azatioprina Imuran

Betanecol Urecholine

Clorpromazina Thorazine

Cimetidina Tagamet

Ciclofosf amida Cytoxan

Cíclosporina Optimmune,
Sandimmune

Diazepam Valium
Dietilestilbestrol DES

Dopamina Intrapin
Enalaprilo Enacard

Efedrina

Furosemida Lasíx

inhibidor de la xantina oxidasa

Ligadores del fosfato entérico

Relajante del músculo liso
Efectos anticolinérgicos, reduce

liberación de histamina desde

ta distensibilidad vesical
Acidificante urinario

Antiplaquetario/antiinflamatorío

Inmunosupresor

Colínérgico (incrementa con-
tractilidad del detrusor)

Antiemético

Bloqueante H2

Inmunosupresor

Inmunosupresor

Relajante del músculo esquelético
Incremento del tono esfinteria-

no uretra!

Vasodilatador renal
Inhibidor de la enzima conver-

sora de angiotensina

cí-adrenérgíco, incrementa el
tono esfinteriano uretral

Diurético del asa

7-1 0 mg/kg cada 8-24 hs bucal
(perro)

10-30 mg/kg cada 8 hs bucal
con o inmediatamente después
délas comidas

2 mg/kg cada 12 hs IM, SC
5-1 0 mg/gato cada 24 hs (por la

tarde), bucal (gato)

1 00 mg/kg cada 1 2 hs bucal (pe-
rro), 800 mg/gato mezclado con
el alimento diario (aproximada-
mente 1/4 cucharadita) (gato)

0,5-5 mg/kg cada 12 hs (perro),
0,5-5 mg/kg cada 24 hs (gato)

2 mg/kg cada 24 hs bucal inicial-
mente, luego 0,5-1 mg/kg día
por medio (perro)

5-15 mg cada 8 hs bucal (perro),
1 ,25-5 mg cada 8 hs bucal (gato)

0,25-0,5 mg/kg cada 6-8 hs IM,
SC, bucal (sólo después de la re-
hidratación)

2,5-5 mg/kg cada 6-8 hs bucal,
EV, IM

50 mg/m2 durante 3-4 días, luego
suspender durante 4 o 3 días,
respectivamente (o día por me-
dio); 6,25-12,5 mg/gato cada
24 hs bucal 4 días/semana (gato)

10 mg/kg cada 12-24 hs, ajusfar
dosis de acuerdo con el contra!

2-5 mg cada 8 hs bucal
0, 1 -1 mg/perro cada 24 hs bucal

durante 3-5 días y luego misma
dosis cada 3-7 días (perro); 0,05-
0,1 mg/gato cada 24 hs bucaf
durante 3-5 días y luego misma
dosis cada 3-7 días (gato)

2-10ug/kg/minuto EV
0,5 mg/kg cada 12-24 hs bucal

(perro), 0,25-0,5 mg/kg cada 12
hs bucal (gato)

12,5-50 mg/perra cada 8-1 2 hs
bucal (perro), 2-4 mg/kg cada
8-1 2 hs bucal (gato)

2-4 mg/kg cada 8-12 hs EV, bucal



718 ~¡ff P A R T E 5 Enfermedades uri

;jHal Medicaciones prescriptas en las

Hidralazina

Manitol

N-(2-mercaptopropionil)-
glicina

Metoclopramida
Nandrolona decanoato

Oxibutinina

D-peniciiamina

Fenoxibenzamina

Fenilpropanolarnina

Prednisona

Propantelina bromuro

Ranitidina

Testosterona cipionato

Trimetobenzamida

1 ,25-dihidroxicolecalciferol

Apresoline

Osmitrol

-

Uroeze, Methio-
Form

Reglan
Deca-Durabolin

Ditropan

Cuprimine

Dibenzyline

Propagest

-

Pro-8anth¡ne

Zantac

Andro-Cyp

Tígan

Calcitriol

na rías

enfermedades urinarias caninas y felinas (cont.)

¡al Acción Posoiogía

Vasodilatador arterial

Diurético osmótico

Formación de uniones disulfuro
con ¡a cisteína

Acidificante urinario

Antiemético
Esteroide anabólico

Efecto antiespasrnódico directo
sobre el músculo liso

Formación de uniones disulfuro
con cisteína

a-bloqueante, reduce tono es-
finteriano uretral

a-adrenérgico, incrementa tono
esfinteriano uretral

An ti inflamatorio para inflamación
urinaria inferior felina

Anticolinérgico, reduce contrac-
tilidad del detrusor

Bloqueante H2

Incrementa tono esfinteriano
uretral

Antiemético

Vitamina D3 activa, reduce hor-

0,5-2 mg/kg cada 12 hs bucal
(perro), 2,5-5 mg/gato cada 12-
24 hs bucal (gato)

0,5-1 g/kg como solución al 20-
25%, bolo EV lento durante 5-
10 minutos

1 0-1 5 mg/kg cada 1 2 hs bucal
(perro)

150-300 mg/kg/día bucal (perro),
1-1,5 g/gato/día bucal (gato)

0,2-0,5 mg/kg cada 8 hs bucal, SC
1-1,5 mg/kg cada semana IM

(perro), 1 mg/gato cada sema-
na IM (gato)

0,2-0,5 mg/kg cada 8-12 hs bu-
cal (perro)

10-15 mg/kg cada 12 hs bucal
(perro)

0,2-0,5 mg/kg cada 24 hs bucaf
(perro), 0,5 mg/kg cada 24 hs
bucal (gato)

1,5-2 mg/kg cada 8-12 hs bucal

2,5-5 mg día bucal (gato)

0,25-0,5 mg/kg cada 8-12 hs bu-
cal

2 mg/kg cada 8 hs bucal, EV (pe-
rro), 2,5 mg/kg cada 12 hs EV,
3,5 rng/kg cada 1 2 hs bucal
(gato)

1-2,2 mg/kg cada 30 días IM (pe-
rro)

3 mg/kg cada 8 hs bucal, IM (pe-

1,5-3,5 ng/kg cada 24 hs bucal
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POLIURIA/POLIDIPSIA
El consumo de líquidos y la producción de orina están
controlados por interacciones complejas entre la os-
molalidad y volumen del plasma, centro de la sed, ri-
ñon, glándula pituitaria e hipotálamo. La disfunción
en cualquiera de estas áreas produce los signos clíni-
cos de poliuria (PU) y polidipsia (PD). La PD y PU en
los caninos y felinos se han definido como el consu-
mo de agua mayor de TOO ml/kg/día y una produc-
ción de orina que supera los 50 ml/kg/día, respectiva-
mente. Es posible, no obstante, que la sed y produc-
ción de orina sean anormales dentro de los límites de
estos valores normales en perros y gatos individuales.
La PU y PD por lo usual existen en forma concurrente
y la determinación del componente primario del sín-
drome es una de las consideraciones diagnósticas ini-
ciales en un animal con PU/PD.

Una variedad de metabolopatías puede cursar con
PU/PD (véase tabla 41-5, pág. 630), Estos disturbios
pueden clasificarse sobre la base de la fisiopatología
subyacente en diabetes insípida pituitaria primaria y
nefrogénica; diabetes insípida nefrogénica secundaria,
resultante de la interferencia con la interacción normal
de la arginina vasopresina (AVP; hormona antidiuréti-
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Diabetes mellitus

Hiperadrenocorti- Prueba de estimulación con
ACTH, prueba de supresión

baja
Electrólitos sanguír

de estimulación con ACTH
Calcio/fósforo en sangre, con

centración sérica de PTH, e
ploración quirúrgica

Concentración sérica de tiroxii
Prueba de privación del agua

ada

ba

basal de horm
ito, barridos

ca, HAD) y sus receptores tubulares, con la generación

función celular tubular o resultante de la pérdida del
gradiente de concentración intersticial medular renal;
PU y PD inducidas por diuresis osmótica; e interferen-
cia con la secreción h i pótala mica/pituitaria de AVP. La
descripción completa de la aproximación al diagnósti-
co de la PU/PD se presenta en la página 630. El índice
de sospecha para la mayoría de las endocrinopatías
que cursan con PU/PD puede aumentar después de
revisar la anamnesis y hallazgos del examen físico, así
como también la revisión de la base de datos inicial
(hemograma completo, panel de bioquímica sérica,
análisis de orina). Los estudios específicos pueden ser

necesarios para confirmar el diagnóstico (tabla 49-1).
Véanse los capítulos apropiados en esta sección para
una descripción más completa del diagnóstico y trata-
miento de cada una de estas endocrinopatías.

En ocasiones, los hallazgos del examen físico y la
base de datos inicial son normales en el paciente con
PU/PD. En tales circunstancias los posibles diagnósti-
cos comprenden diabetes insípida, polidipsia psicogé-
nica, hiperadrenocorticismo inusual, insuficiencia re-
nal no azotémica y tai vez insuficiencia hepática leve.
El hiperadrenocorticismo, insuficiencia renal* e insufi-
ciencia hepática deben descartarse antes de realizar
los estudios para la diabetes insípida o polidipsia psi-
cogénica. Los procedimientos diagnósticos a conside-
rar comprenden los estudios del eje pituítario-adreno-
cortícal, pruebas de función hepática (por ej., medi-
ción de los niveles de ácidos biliares prey posprandia-
les), determinación de la proporción de proteína:crea-
tinina en la orina, ultrasonografía abdominal y si se in-
dica, biopsia renal.

La evaluación cuidadosa de ¡a densidad y pérdida
proteica en la orina puede rendir indicios sobre el pro-
blema subyacente (tabla 49-2). Por ejemplo, si la den-
sidad urinaria persiste en el rango isostenúrico (1.008
a 1.015), la insuficiencia renal debería considerarse co-
mo diagnóstico diferencial primario, en especial si ¡a
concentración sanguínea del nitrógeno ureico es alta
normal o incrementada (25 mg/dl o más) y existe pro-

perro con hiperadrenocorticismo, polidipsia psicogéni-
ca, insuficiencia hepática, pielonefritis y diabetes insípi-
da parcial con restricción de agua concurrente. En
contraste, si la densidad urinaria persiste en menos de
1.005 (hipostenúrica), se descartan la insuficiencia re-
nal y pielonefritis y se deben considerar la diabetes in-
sípida, polidipsia psicogénica e hiperadrenocorticismo.

El diagnóstico de la diabetes insípida y polidipsia
psicogénica debe fundamentarse en los resultados de
la prueba de privación del agua modificada (véase

N° de perros Media Rang> (%) (> 5/CMAP) (%) Bacteriuría (%)



pág. 641), osmolalidad plasmática y respuesta al tra-
tamiento con la vasopresina sintética (véase sección
sobre el diagnóstico de la diabetes insípida). En la si-
tuación ideal, deben descartarse todas las etiologías
probables de la diabetes insípida nefrogénica adquiri-
da secundaria antes de realizar los métodos comple-
mentarios (en especial la prueba de privación del
agua modificada) para la diabetes insípida nefrogéni-
ca y central primaria y la polidipsia psicogénica. La
realización de los estudios de laboratorio iniciales re-
comendados no sólo asegura que se está indagando

nario sobre la existencia de cualquier problema médi-
co concomitante. Una aproximación sistemática y ló-
gica puede parecer engorrosa pero evitará un error
diagnóstico. De mayor importancia, se pueden evitar
inconvenientes al no someter al paciente a procedi-
mientos innecesarios, costosos y en potencia riesgo-
sos, si el diagnóstico presuntivo es incorrecto.

DIABETES INSÍPIDA

Etiología
La AVP cumple un papel central en el control de la re-
sorción hídrica renal, producción y concentración de
la orina y balance hídrico. Se elabora en los núcleos
supraóptico y paraventricular del hipotálamo, se al-
macena en la glándula pituitaria posterior y es secre-
tada desde ésta, e interactúa con las células de los tú-
bulos distales y conductos recolectores del riñon pro-
moviendo la resorción de agua y la formación de ori-
na concentrada. La síntesis o secreción defectuosa de
la AVP o la incapacidad de los túbulos renales para
responder a la AVP promueve diabetes insípida.

Diabetes insípida central La diabetes insípida
central (DIC) es un síndrome poliúrico resultante de la
secreción insuficiente de AVP para concentrar la orina
en la conservación del agua. Esta deficiencia puede ser
absoluta o parcial. Una deficiencia absoluta de AVP in-
duce hipostenuria persistente y diuresis pronunciada.
La densidad urinaria en los perros y gatos con DIC por
lo usual es hipostenúrica (1.006 o menos), incluso en
presencia de una deshidratación intensa. La deficiencia
parcial de AVP, conocida como D/C pardal, también
causa hipostenuria persistente y diuresis marcada en
tanto el animal tenga un acceso ¡limitado al agua. Du-
rante los períodos de restricción hídrica, no obstante,
la densidad urinaria puede incrementar hacia el rango
isostenúrico (1.008 a 1.015) en perros y gatos con
DIC parcial, pero la orina no se concentra hasta más
de 1.015-1.020, incluso cuando el paciente tiene des-
hidratación marcada. En los animales con DIC parcial,
la máxima capacidad de concentración urinaria duran-

te la deshidratación guarda relación inversa con la in-
tensidad de la deficiencia secretora de AVP, es decir, a

durante la deshidratación.
La DIC puede derivar de cualquier condición que

lesione al sistema neurohipofisario (tabla 49-3). La DIC
idíopática es la forma más corriente, con presentación
a cualquier edad, raza y en ambos sexos. Las necrop-
sias realizadas en perros y gatos con DIC idiopática no
lograron identificar un proceso subyacente para la de-
ficiencia de la AVP. Aunque la DIC está bien documen-
tada en gatitos y cachorros, todavía no se ha confir-
mado la forma hereditaria de la DIC. Las causas identi-
ficables más comunes de la DtC canina y felina son el
traumatismo craneano (accidental o neuroquirúrgico),
neoplasias y malformaciones hipotalámicas-pituitarias
(por ej., estructuras quísticas). El traumatismo cranea-
no puede causar DIC transitoria o permanente, depen-
diendo de la viabilidad de las células en los núcleos su-
praóptico y paraventricular. La transección traumática
del tallo pituitario a menudo ocasiona DIC transitoria,
que por lo regular dura 1-3 semanas.

Los tumores endocraneanos primarios que se aso-
cian con diabetes insípida en caninos y felinos inclu-
yen craneofaringioma, adenoma y adenocarcinoma
cromófobos pituitarios. Los tumores metastásicos en el
hipotálamo y pituitaria también pueden producir DIC.
Las metástasis del carcinoma mamario y pancreático,
linfoma y melanoma maligno fueron destacadas como
causas de DIC canina con residencia en la glándula pi-
tuitaria o hipotálamo. La neoplasia metastásica todavía
no fue comunicada como etiología de DIC felina.

Diabetes insípida nefrogénica La diabetes insípi-
da nefrogénica (DIN) es un trastorno poliúrico causado
por una sensibilidad deteriorada del nefrón a la AVP.
Las concentraciones plasmáticas de la AVP son norma-

Diabetes insípida
nefrogénica

Idiopática Idiopática primaría
Traumática Familiar primaria
Neoplasias (Husky siberiano)

Craneofaringioma Adquirida secundaria
Adenoma de cromófobas (véase tabla 41-5)
Adenocarcinoma de

cromófobas
Enfermedad metastásica

Quistes
Inflai ación
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les o elevadas en los pacientes con este problema. La
DIN se clasifica como primaria (familiar) o secundaria
(adquirida). La DIN primaria o familiar es un raro dis-
turbio congénito en perros y gatos, con sólo contados
informes de DIN congénita (primaria) canina en la bi-
bliografía. La DIN primaria todavía no fue reconocida
en los felinos. Se desconoce la etiología de la DIN pri-
maria en los perros y gatos. En forma reciente se co-
municó DIN familiar en una familia de Huskies. La ma-
dre de esta familia demostró ser portadora del gen DIN
y 3 de 4 cachorros machos en la carnada tuvieron la
enfermedad. Los cachorros afectados tenían cantidades
normales de receptores AVP en la médula renal, pero
con una afinidad 10 veces menor comparando con ios
ejemplares sanos. Los perros afectados también mos-
traron respuestas antidiuréticas a las dosis altas de va-
sopresina sintética (desmopresina [dDAVP]), compati-
ble con sus receptores de AVP de menor afinidad.

La forma más común de la diabetes insípida es la
DIN secundaria adquirida. Esta forma incluye una va-

cuales los túbulos pierden su capacidad para respon-
der con adecuación a la AVP (véase pág. 630). La ma-
yor parte de estas formas adquiridas son potencial-
mente reversibles después de eliminar la enfermedad
subyacente.

Características clínicas
Reseña No parece haber predilección racial, se-

xual o etaria para la DIC. En un estudio, la edad al
momento del diagnóstico de la DIC canina varió de 7
semanas a 14 años, con una mediana de 5 años. De
igual manera, la mayoría de los gatos con DIC son
domésticos pelicorto y pelilargo, aunque también se
!a ha documentado en el Persa y Abisinio. La edad al
momento del diagnóstico de la DIC felina varió de 8
semanas a 6 años, con una media de 1,5 años. La
DIN primaria sólo se ha reconocido en cachorros, ga-
titos y perros y gatos adultos jóvenes menores de 18
meses. Los signos clínicos han estado presentes desde
la adquisición de estos animales por sus propietarios.

Signos clínicos La PU/PD son los signos típicos
de la diabetes insípida y por lo regular los únicos ob-
servados en perros y gatos con DIC congénita e idio-
pática y en aquellas con DIN primaria. Los afectados

debido a la frecuencia miccional y pérdida del com-
portamiento hogareño normal. Los propietarios de
los gatos con diabetes insípida a menudo consultan
porque deben cambiar las bandejas sanitarias con
mayor regularidad que la aguardada. Pueden encon-
trarse manifestaciones clínicas adicionales en"perros y
gatos con causas secundarias de diabetes insípida.
Por cierto, los signos más preocupantes son los neu-

rológicos, que pueden indicar la existencia de un tu-
mor hipotalámico o pituitario expansivo en el pacien-
te canino o felino con diabetes insípida sin antece-
dentes de traumatismo craneano.

Examen físico Los hallazgos del examen físico por
lo usual son inespecíficos en los animales con DIC,
aunque algunos perros y gatos son delgados, presumi-
blemente porque el fuerte deseo por el agua supera a
su apetito normal. En tanto no se restrinja el acceso al
agua, el estado de hidratación, color de membranas
mucosas y tiempo de relleno capilar se mantienen
normales. La presencia de alteraciones neurológicas es
variable en perros y gatos con DIC traumática o des-
trucción neoplásica del hipotálamo o glándula pituita-
ria. EÍ examen físico no revela alteraciones neurológi-
cas perceptibles en muchos de estos animales, mien-
tras que otros exhiben manifestaciones neurológicas
leves a intensas, incluyendo estupor, desorientación,
ataxia, marcha en círculos, ambulación y convulsiones.
La hipernatremia intensa también puede inducir síg-

sin diagnosticar que recibe fluidoterapia inadecuada
(véase pág. 872). La hipernatremia e hipostenuria per-

motivar sospechas por una diabetes insípida.

Diagnóstico
En el perro o gato con sospecha de DIC o DIN prima-
ria, la pesquisa diagnóstica inicialmente debe descar-
tar las etiologías de la DIN secundaria adquirida (véase
pág. 630). Los estudios diagnósticos iniciales reco-
mendados comprenden hemograma completo, perfil
bioquímico, análisis de orina con cultivo bacteriano,
radiología o ultrasonografía abdominal y prueba de
estimulación con hormona adrenocorticotrópica
(ACTH). Los resultados de estos estudios selectivos por
lo usual son normales en los perros y gatos con DIC,
DIN primaria y polidipsia psicogénica, aunque puede
notarse una concentración sérica de nitrógeno ureico
baja normal (5-10 mg/dl). La densidad urinaria al azar
por lo usual es menor de 1.006 y a menudo es de ape-
nas 1.001 si e! paciente tiene acceso ilimitado al agua.
La osmolalidad urinaria es menor de 300 mOsm/kg.
La densidad urinaria en el rango isostenúrico (1.008 a
1.012) no descarta una diabetes insípida (fig. 49-1),
en especial si la orina se ha obtenido después de una
suspensión conocida o inadvertida en el consumo de
los líquidos (por ej., largo recorrido en auto y espera
en el consultorio). Si hay des hidratación la orina de los
animales con diabetes insípida parcial puede concen-
trarse en el rango isostenúrico. La eritrocitosis (volu-
men celular aglomerado del 50-60%), hiperproteine-
mia, hipernatremia y azotemia pueden detectarse en
los pacientes si se ha restringido el acceso al agua.



724 J^^ P A R T E 6 Enfermedades endocrinas

10 -i

~\ r
1.010

Densidad urinaria

Figura 49-1 Densidad
urinaria medida en 30
pacientes caninos con
diabetes insípida cen-
tral en el momento de
la esentac
(De Feldman EC, Nel-

2, Filadelfia, 1996,' WB
Saunders.)

Los estudios diagnósticos para confirmar y dife-
renciar entre DIC, DIN primaria y polidipsia psicogé-
nica comprenden prueba de privación del agua rno-

al azar y respuesta a la suplementación de AVP. Los
resultados de estos métodos sólo pueden interpretar-
se una vez que se han descartado las causas de la
DIN secundaria adquirida.

Prueba de privación del agua modificada La
prueba de privación del agua modificada se considera
el mejor estudio diagnóstico para diferenciar entre las
etiologías primarias de la PU/PD. La técnica, interpre-
tación, contraindicaciones y complicaciones del pro-
cedimiento se describen en el capítulo 42 (véase pág.
641). El estudio consiste en dos fases. En la fase 1, se
evalúan la capacidad secretora de AVP y sensibilidad
de los túbulos distales y colectores renales a la AVP
valorando los efectos de la deshidratación (restricción
del agua hasta que el paciente pierde el 3-5% de su
peso corporal) sobre la densidad urinaria. El paciente
normal, así como también aquel con polidipsia psico-

génica, debería ser capaz de concentrar la orina hasta
más de 1.030 (1.035 en felinos) si está deshidratado.
Los perros y gatos con DIC parcial y completa y DIN
primaria tienen discapacidad para concentrar la orina
en presencia de deshidratación (tabla 49-4 y fig. 49-
2). El tiempo requerido para alcanzar él 5% de deshi-
dratación en ocasiones puede ayudar a establecer el
diagnóstico. A menudo en menos de 6 horas se al-
canza la deshidratación del 5% en presencia de' DIC
completa, mientras que suele demorarse más de 8-10
horas con la DIC parcial y sobre todo en aquellos pa-
cientes con polidipsia psicogénica.

La fase 2 de la prueba de privación del agua está
indicada para los perros y gatos que no concentran la
orina hasta más de 1.030 durante la fase 1. La fase 2
determina el efecto, si lo hay, que la AVP exógena tie-
ne sobre la capacidad tubular renal para concentrar la
orina en presencia de deshidratación (fig. 49-2). Esta
fase diferencia entre hiposecreción de AVP y deterioro
en la respuesta tubular a la AVP (véase tabla 49-4).

Respuesta a la desmopresina Una metodología

Densidad urinaria
Tiempo hasta la

eshídratación del 5°/<

Deshidratación del 5% posHAD Media (horas) Rango (horas)

DI central
Completa
Parcial

DI nefrogénica primaria
Polidipsia primaria

< 1.006
< 1.006
< 1 .006
1 .002-1 .020

< 1 .006
1.008-1.020
< 1 .006
> 1.030

> 1 .008 4
> 1.01 5 8
< 1.006 5
NA 13

3-7
6-11
3-9
S-20

ca; DI, diabetes i'Vpida: N
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Figura 49-2 Densidad urinaria en 7 pacientes caninos con
diabetes insípida central completa (círculos rojos) y 13 con
diabetes insípida central parcial (círculos amarillos) al co-
mienzo (hidratados), fin de la fase 1 (deshidratado» del 5%)
y fin de la fase 2 (posadministración de AVP) de la prueba de
privación de! agua modificada. (De Feldman EC, IMelson
RW: Canine and felíne endocrínohgy and reproductíori, ed 2,
Filadelfia, 1996, WB Saunders.)

alternativa para establecer el diagnóstico, que es es-

pecialmente conveniente para los servicios ocupados,
es la evaluación de la respuesta a la terapia de prueba
con dDAVP (acetato de desmopresina; USV Laborato-

ries, Tarrytown, NY). En este procedimiento, se admi-
nistran 1-4 gotas de dDAVP en el saco conjuntival 1 o
2 veces al día durante 5-7 días. Esto debería amorti-
guar la PU/PD y causar un incremento en la concen-

tración urinaria (más del 50%) en pacientes caninos y
felinos con DIC. Una mejoría marcada indica que el
paciente experimenta una DIC pronunciada; una res-
puesta parcial es compatible con DIC parcial. La me-

joría es mínima en perros y gatos con DIN primaria,
aunque puede observarse una respuesta, con dosis
muy elevadas de dDAVP. Los perros y gatos con polí-
dipsia psicogénica pueden exhibir una ligera declina-
ción en la producción de orina e ingesta de líquidos

porque la disminución crónica de la osmolalidad séri-
ca tiende a deprimir la producción de la AVP.

Esta aproximación al diagnóstico requiere que an-

tes se hayan excluido las restantes causas de PU/PD,

excepto DIC, DIN primaria y polidipsia psicogénica.
Asimismo, eí efecto del dDAVP no debe evaluarse en

forma crítica hasta después de los 5-7 días de terapia,

porque el lavado de los solutos medulares renales im-
pide que el animal con DIC forme una orina concen-

trada en respuesta a una o dos dosis. Aunque deman-

da menos tiempo que la prueba de privación del
agua, el costo suele ser comparable, en parte debido

ai valor monetario del dDAVP. Asimismo, todavía pue-
de realizarse la prueba de privación del agua modifi-

todo más sencillo.

Osmolalidad plasmática al azar La medición de
la osmolalidad plasmática al azar puede colaborar en

el diagnóstico de la polidipsia primaria o psicogénica.

La osmolalidad plasmática en los perros y gatos nor-
males es de aproximadamente 280-310 mOsrn/kg. La

diabetes insípida es un trastorno poliúrico primario,

con ia PD compensatoria que impide la hiperosmola-
lidad intensa, mientras que la polidipsia psicogénica

es un disturbio polidípsico primario, con la PU com-

pensatoria que impide la hiposmolalidad e intoxica-

ción hídrica. Desde el punto de vista teórico, el hallaz-
go de una osmolalidad plasmática al azar alta normal

a alta (300-320 mOsrn/kg) en el perro o gato con ac-

ceso ilimitado al agua indica que el paciente tiene
diabetes insípida y un valor bajo normal a bajo (275-

280 mOsm/kg) señala la presencia de polidipsia psi-

cogénica. Lamentablemente, existe una considerable
superposición en la osmolalidad plasmática al azar en

los pacientes con estas condiciones (fig. 49-3). Sobre

la base de nuestra experiencia, una osmolalidad plas-
mática al azar menor de 280 mOsm/kg obtenida

mientras el animal tiene acceso libre al líquido indica

la presencia de polidipsia psicogénica, mientras que

un valor mayor de 280 mOsm/kg es compatible con
DIC, DIN o polidipsia psicogénica.

Estudios diagnósticos adicionales Los estudios
diagnósticos complementarios pueden estar justifica-

dos en los pacientes gerentes con DIC o DIN prima-

ria. La neoplasia pituitaria o hipotalámica debe consi-

derarse en los animales añosos con DIC. La evalua-

quido cefalorraquídeo, tomografía computada [TC] o
resonancia magnética [IRM]) puede emplearse antes

del diagnóstico arbitrario de una DIC idiopática, en

especial si el propietario desea considerar una radiote-

rapia o quimioterapia en caso de reconocer un tumor.
De igual manera, puede estar justificada una evalua-

ción más completa del riñon (por ej., biopsia renal)
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a 49-3 Osmolalídad plasmática al a

mpleta, 12 con diabetes insípida cen-
tral parcial, 9 con diabetes insípida nefrogénica
primaría y 11 con polidipsia primaría (psicogé-
nica). Nótese la superposición de los valores
entre los grupos de afectados. Líneas a rayas,
Límites superior e inferior para la osmoialidad
plasmática normal. (De Feldman EC, Nelson
RW: Canine anct fetine endocrínology and repro-
ducían, ed 2, Filacielfia, 1996, WB Saunders.)

en el paciente geronte con la sospecha tentativa de

una DIN primaria.

Tratamiento
Las opciones terapéuticas para los perros y gatos con
diabetes insípida se listan en la tabla 49-5. El análogo
sintético de la vasopresina, dDAVP, es la terapia es-
tándar para la DIC. El dDAVP tiene casi 3 veces las
acciones antidiuréticas de la AVP, con mínima o nula
actividad vasopresora u oxitócica. Su lenta depura-
ción metabólica, absorción a través de las membra-
nas mucosas, estabilidad en las preparaciones acuo-
sas y ausencia de efectos adversos hacen que sea una
excelente droga para el tratamiento de la DIC. El
dDAVP en aerosol nasal puede transferirse a un gote-
ro estéril y las gotas se colocan dentro del saco con-
juntival del paciente para el tratamiento. SÍ bien la
solución es acida, rara vez se produce irritación ocu-
lar. Una gota contiene 1,5-4 ug de dDAVP y 1-4 go-
tas administradas 1 o 2 veces al día parecen ser sufi-
cientes para controlar los signos de DIC en la mayo-
ría de los casos. Como alternativa, puede utilizarse la
formulación parenteral del dDAVP (administración
SC) en lugar de las gotas oculares. La dosis parente-

ral inicial del dDAVP es de 0,5-2 ug, por ruta SC 1 o
2 veces al día. Para evitar la sobredosis, los propieta-
rios deben administrar la siguiente dosis después que
recurre una PU/PD leve. El efecto máximo del dDAVP,
sin importar la ruta de administración, ocurre a las 2-
8 horas de la dosis y la duración de acción varía de 8-
24 horas. Las dosis más altas parecen incrementar
sus efectos antidiuréticos y prolongan su duración de
acción; no obstante, e! costo es un factor limitante.
La medicación debe administrarse durante la tarde
para contrarrestar la nicturia.

La clorpropamida, diuréticos tiazídicos y restric-
ción del cloruro de sodio tienen eficacia limitada en el
tratamiento de la DIN. El dDAVP puede controlar los
signos clínicos si se administra en cantidades masivas
( S a l O veces la dosis empleada para el tratamiento
de la DIC); sin embargo, su costo atenta contra la po-
sibilidad de tal protocolo. Por fortuna, la terapia para
la DIC o DIN no es obligatoria en tanto el paciente
tenga un acceso ilimitado al agua y sea alojado en un
ambiente que no pueda ser alterado por la PU pro-

portancia fundamental, porque la restricción durante
períodos relativamente breves puede tener resultados



A. Diabetes insípida central (intensa)
1. dDAVP (acetato de desmopresina)

a. Efectivo

2. LVP (lipresina [Diapid])
a. Corta duración de acción; menos potente que

el dDAVP
b- Costoso
c. Requiere gotas en nariz o saco conjuntival

3. Sin tratamiento - suministrar fuente hídrica con-

. Diabetes insípida central (parcial)
1. dDAVP
2. LVP
3. Clorpropamida

a. Eficacia del 30-70%

c. Forma en tabletas
d. 1 -2 semanas para observar efecto de la droga
e. Puede ocasionar hipoglucemia

4. Gofibrato - no probado en pacientes veterinarios
5. Tiazidas

a. Ligera eficacia

c. Forma en tabletas
d. Emplear con dieta reducida en sodio

6. Dieta hiposódíca

tinua
C. Diabetes insípida nefrogénica

1. Tiazidas - ídem anterior
2. Dieta hiposódica

tinua
. Polidipsia primaria (psicogénica)
1. Restricción hídrica a ratos
2- Limitación del agua
3. Modificación conductual

a. Actividad física
b. Otra mascota
c. Ambiente más grande

catastróficos (desarrollo de deshidratación hipernatré-
mica/hipertónica y signos neurológicos).

Pronóstico
Los perros y gatos con DIC idiopáti
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tratamiento, estos pacientes a menudo tienen vidas
aceptables en tanto exista un suministro hídrico cons-
tante y residan en un medio que no pueda ser altera-
do por la PU marcada. La PU y PD con frecuencia re-
suelven en los perros y gatos con DiC traumática, a
menudo dentro de las 2 semanas del accidente. El
pronóstico en los animales con tumores hipotalámi-
cos y pituitarios es reservado a grave. Las manifesta-
ciones neurológicas desarrollan dentro de los 6 meses
(mediana, 2 meses) del diagnóstico de la DIC.

La terapia radiante y quimioterapia con carmustina
(BCNU) se asociaron con mejoría en algunos perros
con DIC y una masa pituitaria o hipotalámica; sin em-
bargo, la respuesta clínica es variable e impredecible.

El pronóstico para los pacientes con DIN primaria
es reservado a malo debido a las escasas opciones te-
rapéuticas y la respuesta en general mala a la terapia.
El pronóstico para los animales con DIN secundaria
depende del pronóstico del proceso primario.

ALOPECIA INCRETORIA
La alopecia incretoria es una entidad clínica habitual
en caninos y en menor extensión en los felinos. Es de
presentación bilateral simétrica, con un patrón de dis-
tribución que varia dependiendo de la etiología (fig.
49-4). Los pelos se depilan sin dificultad y la piel a
menudo es delgada e hipotónica; la hiperpigmenta-
ción es común. Otras lesiones tegumentarias como
las escamas, costras y pápulas faltan. La seborrea y
piodermia pueden desarrollar, dependiendo de la
causa subyacente.

Las etiologías potenciales de la alopecia incretoria
se encuentran en la tabla 49-6. La anamnesis y hallaz-

:ongénita por
lo usual se vuelven asintomáticos en respuesta a la te-
rapia apropiada y con atención adecuada estos ani-
males tienen una excelente expectativa de vida. Sin

Figura 49-4 Alopecia ¡na
macho de 11 años con hip
de la pituitaria.
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Enfermedad

Hipotiroidismo

Hiperadrenocorticismo

Deficiencia de hormona
del crecimienío-ena-
nísmo hipofisario

Dermatosis sensible a la
hormona del crecimien-
to-perro adulto

Dermatosis sensible a la
castración

Hiperestrogenismo
Tumor de células de

Sertolifuncional-ma-
cho canino

Desequilibrio ovárico
tipo l-hembra canina

Hipoestrogenismo (?)
Desequilibrio ovárico

tipo ¡l-hembra canina
castrada

Alopecia endocrina
felina

Hipoandrogenísmo (?)
Dermatosis sensible a la

testosterona-macho

Alopecia endocrina
felina

Defluxión (efluvio)
telogénica

Diabetes mellitus
Dermatosis por hormonas

sexuales adrenales

gos del examen físico coi

Enfermedades endocrinas

Anormalidades clinicopatológkas comunes

Hipercolesterolemia, anemia arregenerativa
leve

Leucograma de estrés, hiperactividad FA, hi-
percolesterolemia, hipostenuria, infección
urinaria

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna (depresión de la médula ósea poco
habitual)

Ninguna (depresión de la médula ósea poco
habitual)

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Ninguna

Hiperglucemia, glucosuria
Ninguna

i frecuencia rinden indicios perros

m^^m

•̂ •̂ ^^^^ •̂HEstudios diagnósticos

Medición de T4 y TSHc básales, prueba de esti-
mulación con TSH

Prueba de estimulación con ACTH, prueba de su-
presión con dexametasona en dosis baja, pro-
porción de cortisokcreatinina en la orina

Reseña, hallazgos del examen físico, prueba de
respuesta a la xüazina

Prueba de respuesta a la xilazína, respuesta a la
suplementación de la hormona del crecimiento

Respuesta a la castración

Hallazgos físicos, patrones histopatológicos, con-
centraciones plasmáticas de estrógenos e inhi-
bina

Ultrasonografía abdominal, concentración plas-
mática de estrógenos, respuesta a la ovariohís-
terectomía

Respuesta al tratamiento con estrógenos

Respuesta a ia terapia combinada con estróge-
nos/testosterona o progestágenos

Respuesta a la terapia con testosterona

Respuesta a la terapia combinada con estróge-
nos/testosterona o progestágenos

Antecedentes de gestación o diestro reciente

Medición de glucosa en sangre y orina
Hormonas sexuales y precursores antes y después

de la estimulación con ACTH

y gatos debe comenzar con un hemogramae examen sco con recuenca r n e n n c o s
sobre la causa subyacente; si estos son detectados,
entonces pueden realizarse los estudios complemen-
tarios adecuados para confirmar el diagnóstico. Si la
anamnesis y examen físico no brindan datos sobre la
etiología, el clínico entonces debe descartar en forma
secuencial las causas de la alopecia incretoria, comen-
zando con las más probables.

En los pacientes caninos las causas más corrientes
de la alopecia incretoria son el hipotiroidismo y exceso
de glucocorticoides (¡atrogénico o espontáneo). La
alopecia endocrina felina es tal vez el tipo de alopecia
más frecuente en el gato. La pesquisa diagnóstica en

completo, panel bioquímico sérico y análisis de orina.
SÍ los resultados del análisis sanguíneo inicial no son
de utilidad (por ej., normales), los estudios diagnósti-
cos definitivos para el hipotiroidismo (véase pág. 755)
e hiperadrenocorticismo (véase pág. 833) deben reali-
zarse en forma concurrente debido a los efectos su-
presores del exceso de glucocorticoides sobre las con-
centraciones básales de las hormonas tiroideas.

El diagnóstico se vuelve complicado luego que se
descartan al hipotiroidismo e hiperadrenocorticismo.
La dermatosis sensible a la hormona del crecimiento
(GH), desequilibrio de hormonas sexuales gonadales
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Anormalidades ¡nespecíficas que
una en do crin opa tía
Hiperqueratosis ortoqueratosa
Queratosis folicular
Dilatación folicular
Atrofia folicular

telogénicos
Atrofia de glándulas sebáceas
Atrofia epidérmica
Melanosis epidérmica
Dermis delgada
Atrofia del colágeno dérmico

Anormalidades sugestivas de un proi
específico

tidad de las fibras de elas-
tina dérmica

Prominencia de folículos Dermatosis sensible a
fulgurantes la hormona del cre-

Músculos arrector pili vacuola- Hipotiroidismo
dos y/o hipertrofiados

Hlpotiroidismo
Hiperadrenocorticismo
Hiperadrenocorticismo
Hiperadrenocorticismo

y desequilibrio de hormonas sexuales adrenales cons-
tituyen entonces los diagnósticos diferenciales prima-
rios. La dermatosis sensible a la GH tiene una reseña
característica. La anamnesis carece de signos clínicos
y en el examen físico se detecta la alopecia endocrina

de una biopsia cutánea puede revelar la presencia de
las alteraciones i nespecíficas encontradas en las enfer-
medades cutáneas endocrinas (tabla 49-7), cantida-
des y tamaño reducidos de las fibras de elastina dér-
mica y folículos fulgurantes. Estos últimos son formas
exageradas de los folículos en catagenia, en los cuales
grandes espigas de queratina fusionada parecen pro
truir a través de la vaina radicular externa dentro de
la capa vitrea folicular. La detección de folículos fulgu-
rantes prominentes en los estudios dermatohistopato-
kxjrcos es más compatible con dermatosis sensible a

la GH, dermatosis sensible a la castración, alopecia
posrasurado y displasia folicular del Husky siberiano.
La tendencia a formar folículos fulgurantes también
puede ser dependiente de la raza; ios folículos fulgu-
rantes pueden desarrollar en el Chow Chow y Pome-
rania como resultado de otras influencias atróficas so-
bre el folículo piloso (por ej., hiperestrogenismo, h¡-
peradrenocorticismo). La medición de la concentra-
ción plasmática de GH después de la administración
de secretagogos o la respuesta a la supiementacíón
con GH, o ambos métodos, pueden emplearse para
establecer el diagnóstico de la dermatosis sensible a
la GH (véase próxima sección).

Las manifestaciones clínicas de la dermatosis sensi-
ble o inducida por hormonas sexuales pueden simu-
lar a la dermatitis sensible a la GH (véase tabla 49-6).
La dermatosis sensible o inducida por hormonas se-
xuales se sospecha en función de la reseña, anamne-
sis y hallazgos del examen físico. La alopecia comien-
za en las áreas genital y perineal y se disemina hacia
craneal. Los signos adicionales del hiperestrogenismo
pueden presentarse en el macho canino con tumor
de células de Sertoli funcional o en la perra con dese-
quilibrio ovárico del tipo I. Estos signos comprenden
ginecomastia, prepucio penduloso, atracción de otros
machos caninos, micción en postura agachada y atro-
fia testicular unilateral (en contralateral del tumor tes-
ticular) en el macho y proestro, estro o anestro persis-
tente en la hembra.

La valoración histopatológica de una biopsia cutá-
nea puede emplearse para identificar alteraciones en-
docrinas inespecíficas y sustentar un diagnóstico de

alopecia incretoria. No hay cambios patognomónicos
para las dermatosis sensibles o inducidas por hormo-
nas sexuales. La identificación de un incremento de la
concentración plasmática de estrógenos confirmará la
existencia de un tumor de células de Sertoli funcional
en el macho y desequilibrio ovárico tipo I en la hem-
bra (asumiendo que la perra no está en proestro o es-
tro). La ultrasonografía abdominal puede identificar
quistes o neoplasias ováricas en la perra con desequili-
brio ovárico tipo I. Sin embargo, el diagnóstico en los
animales con la mayoría de estos problemas, finalmen-
te depende de la respuesta a la terapia (tabla 49-8).
No obstante, debido a las reacciones adversas (en po-
tencia serias) a la terapia, las causas más corrientes de
la alopecia incretoria deben ser descartadas antes de
iniciar el tratamiento con hormonas sexuales (por ej.,
dietilestilbestro!, metiltestosterona). El manto piloso
debería mejorar dentro de los 3 meses de comenzar el
tratamiento. Si no hay evolución favorable dentro de
este lapso, debería considerarse otro diagnóstico.

nal congénita) que simula a la dermatosis sensible a
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Enfermedad

Neoplasia de células de Sertoíi
Dermatosis sensible a la castración
Desequilibrio ovárico tipo 1
Desequilibrio ovárico tipo II

f
^ecia endocrina felina

matosis sensible a la
testosíerona

Defluxión (efluvio) telogénica
Dermatosis de hormonas sexuales

adrenales

Tratamiento primario

Castración
Castración
Ovariohisterectomía
Dietilestilbestroí, 0,1 -1 mg bucal cada

que responde, 0,1-1 mg cada 4-7 días
Acetato de megestrol, 2,5-5 mg/gato

cada 48 hs hasta e! recrecimiento pi-
loso; luego 2,5-5 mg/gato cada 7-
1 4 días

(Vletíltestosterona, 1 mg/kg (máximo
30 mg) bucal cada 48 hs hasta el
recrecimiento piloso, luego cada 4-
7 días,

Ninguna
Hormona del crecimiento, castración,

rnitotano

Reacciones potenciales adversas
a la terapia

Ninguna
Ninguna
Ninguna
Anemia aplásica

Supresión adrenocortical, hipertrofia mama-
ria benigna, neoplasia mamaria, piómetra
(gatas); infertilidad (gato macho); diabetes
mellitus

Agresión, hepatopatía

Ninguna
Diabetes mellitus, hipoadrenocorticismo

la GH ha sido reconocido en el Pomerama y Chow
Chow con alopecia incretoria, hiperpigmentación y
menor respuesta de la GH a la xilazina. Se afectan
ambos sexos. La deficiencia parcial de una de las enzi-
mas adrenales, 11-hidroxilasa, 21-hidroxilasa o 3-h¡-
droxiesteroide deshidrogenasa, promovería la insufi-
ciencia parcial de cortisol o aldosterona en los perros
afectados, la cual a su vez fomenta la secreción de
ACTH hipofisaria, el desarrollo de hiperplasia adreno-
cortical e incremento en la producción de hormonas
sexuales adrenales. El hiperprogestinismo o hiperan-
drogenismo adrenocortical, o ambos, causarían la
dermatosis. Para el diagnóstico definitivo, debe de-
mostrarse el incremento de las concentraciones de
hormonas sexuales adrenocortlcales y sus precursores
con la prueba de estimulación con ACTH. El trata-
miento ha incluido castración, metjltestosterona, hor-
mona del crecimiento y o,p'-DDD.

DERMATOSIS SENSIBLE
A LA HORMONA DEL CRECIMIENTO
EN EL PACIENTE CANINO ADULTO

Etiología
La dermatosis sensible a la GH es una condición cutá-
nea mal definida que afecta a los perros adultos. Pue-
de representar una forma inicialmente leve (¿par-

génito que no tiene la suficiente intensidad para cau-

sar enanismo, pero que con el tiempo causa manifes-
taciones dermatológicas en los perros adultos jóve-
nes. Como alternativa, el hiposomatotropismo puede
ser un proceso que se adquiere luego de suceder el
crecimiento normal. En la actualidad se desconoce la
etiología. Las concentraciones básales de la GH en
estos pacientes son reducidas y no incrementan con
la estimulación somatotrófica, indicando un proble-
ma en tal función. La falta de datos de necropsia de
los perros con dermatosis sensible a la GH ha obsta-
culizado la comprensión sobre esta entidad. No se
sabe si el sitio de la disfunción es la glándula pituita-
ria, hipotálamo u otro lugar. Considerando la fuerte
predisposición racial, es indudable que participa la
genética, al menos en ciertas razas. El sexo también
puede ser un factor, con predominio de la dermato-
sis en los machos enteros. La lesión no parece ser
progresiva ni afectar otras funciones endocrinas de la
pituitaria. Otras hormonas tróficas hipofisarias están
presentes y funcionales, como queda demostrado
por la sensibilidad normal de los órganos efectores a
las pruebas de estimulación apropiadas. Asimismo,
los perros con dermatosis sensible a la GH tienen
pronóstico bueno, indicando que en estos animales
sólo se afecta el eje pituitaria-GH.

Algunos pacientes con la reseña y sintomatología
típicas de la dermatosis sensible a la GH, responden al
tratamiento a pesar de tener resultados normales o
anormales a la estimulación con GH pero concentra-
ciones básales normales del factor de crecimiento in-
sulinomimético (IGF)-I. Estas observaciones indican
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que en algunos casos de esta dermatosis puede no
haber una verdadera deficiencia de GH (en especial
en el Chow Chow y Keeshond), que existirían otras

endocrina que simulan una dermatosis sensible a la
GH {véase descripción sobre Alopecia incretoria) y
que los perros sin hiposomatotropismo pueden res-
ponder al tratamiento con GH. La dermatosis sensible
a la GH puede tener múltiples causas y puede respon-
der a otras modalidades terapéuticas (por ej., castra-
ción, o,p'-DDD) además de la GH.

Características clínicos
Reseña Aunque muchas razas tienen dermatosis

sensible a la GH, los casos son más numerosos entre
el Chow Chow, Pomerania, Caniche toy y miniatura,
Keeshond, Spaniel de agua americano y Samoyedo.
También parece existir predilección por los machos.
Las manifestaciones clínicas por lo usual desarrollan
en animales jóvenes (1 a 5 años), aunque la edad en
que se realiza el examen inicial para evaluar signos re-
lacionados se extiende hasta los 8 años.

Signos clínicos El hiposomatotropismo en el pe-
rro maduro afecta en primer lugar el crecimiento pilo-
so y pigmentación cutánea. La dermatosis sensible a
la GH está caracterizada por alopecia bilateral simétri-
ca del tronco, cuello, pabellones auriculares, cola y
caudomedlal de muslos (fig. 49-5). Al inicio hay pér-
dida de los pelos de defensa (primarios) en las zonas
afectadas, seguida por la caída de los pelos secunda-
rios. La alopecia con frecuencia comienza en las áreas
fricciónales o de desgaste (por ej., alrededor del cue-
llo en vecindad del collar). La cabeza no se afecta y
los miembros son interesados en menor extensión
que el tronco. El pelo en las áreas afectadas se depila
con facilidad y el pelaje remanente suele ser seco y
deslustrado. La hiperpigmentación se presenta en las
zonas alopécicas. En los casos crónicos el tegumento
se vuelve delgado e hipotónico. Estos pacientes son
normales en otros aspectos.

Patología clínica Los resultados de la patología
clínica rutinaria, incluyendo hemograma completo,
panel de bioquímica sérica y análisis de orina, son
normales en los perros maduros con dermatosis sensi-
ble a la GH. Estos hallazgos normales son de utilidad
para diferenciar este problema del hipotiroidismo e
hiperadrenocorticismo, los diagnósticos diferenciales
más importantes.

Dermatohistopatología Muchas de las alteracio-
nes histopatológicas cutáneas de los perros con der-
matosis sensible a la GH son similares a las.observa-
das en otras tantas endocrinopatías (véase tabla 49-
7). El espesor de la epidermis y epitelio folicular su-
perficial en general es normal y la hiperpigmentación

epidérmica por lo regular es evidente. El ciclo del
crecimiento piloso se encuentra detenido, con la ma-
yoría de los folículos en estadio de catagenia. Las fi-

en cantidad y tamaño, lo cual es sugestivo pero no
diagnóstico de la dermatosis sensible a la GH. Las
cantidades reducidas de elastina no se aprecian en
todos los casos de la dermatosis sensible a la GH y la
disminución del contenido de elastina puede notarse
en la piel de los perros con alteraciones endocrinas
que causan catabolismo tegumentario (por ej., dia-
betes rnellitus, hiperadrenocorticismo). En la mayoría
de los casos de dermatosis sensible a la GH hay pre-
dominio de folículos fulgurantes, que también son
comunes en la dermatosis sensible a la castración.

Diagnóstico
La dermatosis sensible a la GH se diagnostica sobre la
base de los resultados de la prueba de estimulación
con GH y la respuesta del paciente a la terapia de
remplazo. Como las concentraciones de GH básales
en los perros normales y aquellos con dermatosis sen-
sible a la GH son similares, es difícil documentar la hi-
posecreción basada sólo en tal determinación. Se re-
comienda valorar la capacidad secretora de GH des-
pués de la estimulación de las somatotrofas pituitarias
empleando clonidina, xilazina u hormona liberadora
de la hormona del crecimiento para establecer el
diagnóstico (tabla 49-9). La prueba de estimulación
con clonidina es una de las más utilizadas. En los pe-
rros normales la concentración de GH plasmática de-
bería superar los 10 ng/ml (por lo usual es mayor de
30 ng/ml) a los 15-30 minutos de administrar el se-
cretagogo. Sin embargo, las concentraciones en los
perros con dermatosis sensible a la GH deberían ser
indetectables durante todo el estudio, mientras que la
concentración máxima debe ser menor de 10 ng/rnl
en los casos con sospecha de un síndrome de defi-
ciencia parcial de GH. El hipotiroidismo, hiperadreno-
corticismo y tal vez desequilibrios de hormonas se-
xuales suprimen la secreción de GH hipofisaria y de-
ben descartarse antes de interpretar los resultados de
la estimulación con GH.

Lamentablemente, los medios para medir la GH
canina no son de disponibilidad rutinaria. El diagnós-
tico tentativo debe realizarse en función de la reseña,
anamnesis y hallazgos del examen físico, ausencia de
alteraciones clinicopatológicas, observación de los
cambios dermatohistopatológicos en las biopsias cu-
táneas y exclusión de las causas más corrientes de
alopecia incretoria. Si todos los resultados confirman
la existencia de una dermatosis sensible a la GH, en-
tonces puede aprovecharse la respuesta del paciente
a la terapia de remplazo para establecer el diagnósti-
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alopecia e h i pe rpíg mentación •. Irededoi del cuello, probablemente relacionad

co. El desequilibrio de las hormonas sexuales adrena-
les o gonadales (véase sección sobre Alopecia increto-
ria, pág. 727) debería sospecharse si el animal no lo-
gra demostrar mejoría clínica dentro de los 2 meses
del inicio de la terapia con GH y se han descartado el
hipotiroidismo e hiperadrenocorticismo.

Tratamiento
La terapia para la dermatosis sensible a la GH se basa
en la administración de GH bovina, porcina o huma-
na sintética. La GH ovina es ineficiente en los caninos.
Una dosis de &L UJ (0,05. mg)/kg, vía SC, 3 veces por
sernana^urante 4-6 semanas por lo usual es efectiva
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Descripción y resultados

Resultados normales
Reacciones adversas

Prueba de e:
Protocolo

100 ug/kg EV; muestras plasmáticas obtenidas antes y a ios 15, 30, 45 y 60 n
ñutos después de la administración de xilazina"*

GH plasmática, > 10 ng/ml a los 15-30 minutos de la administración de xilazi
Sedación (común), bradicardia, hipotensión, colapso, estado de choque, conv

10 ug/kg EV; n

CH plasmática, > 10 ng/ml a i
clonidina

Sedación (común), bradicardia, hipotensión, colapso, comportamiento agresi

1 ug/kg GHRH humana EV; muestras plasmáticas obtenidas antes y a los 15, '•
45 y 60 minutos después de la administración de GHRH

CH plasmática, > 10 ng/ml a los 15-30 minutos después de la administración
GHRH

Ninguna comunicada

para eliminar la alopecia. Otras posologías también
fueron utilizadas (por ej., 0,15 U/kg 2 veces por se-
mana, 4 U/perro día por medio). Las reacciones de
hipersensibilidad (incluyendo angioedema), intoleran-
cia a los carbohidratos y diabetes mellitus franca son
las reacciones adversas primarias asociadas con las in-
yecciones de CH. Si ocurre cualquiera de éstas, la te-
rapia debe detenerse. Se recomienda que el propieta-
rio controle la orina por glucosuria todos los días y
que el veterinario realice mediciones semanales de las
concentraciones básales de glucosa sanguínea para el
reconocimiento temprano de una intolerancia a los
carbohidratos (diabetes mellitus) ¡atrogénica. La tera-
pia con GH debe detenerse si se desarrolla glucosuria

o si la concentración de glucosa en sangre supera los
150 mg/dl. La continuación del tratamiento puede
llevar al desarrollo de una diabetes mellitus insulino-
dependiente permanente. Como la función tiroidea y
adrenal es normal en los perros con dermatosis sensi-
ble a la CH, no se requiere la suplementacíón concu-

El recrecimiento piloso y engrasamiento de la piel
se emplean para valorar la respuesta al tratamiento. El
pelaje debería mejorar dentro de las 4 a 6 semanas de
comenzar la terapia (fig. 49-6). El pelo que reaparece
consiste primariamente en lanugo, con un recreci-
miento variable de pelos primarios. Algunos perros con
sospecha de dermatosis sensible a la GH no responden

Figura 49-6 A, Pomerania

matosis sensible a la GH de

ma paciente de A a'los 3
meses de comenzar la tera-
pia sustitutiva con GH por-
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al tratamiento adecuado. En tales circunstancias deben
considerarse una GH inactivada o vencida, protocolo
de tratamiento inapropiado o error diagnóstico. La alo-
pecia incretoria en algunos perros con sospecha de
dermatosis sensible a la GH que no responde a la GH
finalmente puede resolver en forma espontánea.

La duración de la remisión clínica en los perros con
dermatosis sensible a la GH que responden al trata-
miento es variable, pero puede durar hasta 3 años des-
pués de la terapia. Debe implementarse un curso de 1
semana de tratamiento con GH si los signos dermato-
lógicos comienian a recurrir. El animal entonces debe
recibir una dosis semanal a intervalos determinados
por el tiempo entre la terapia inicial y la recurrentia de
los signos, a menos que desarrollen la hipersensibili-
dad o intolerancia a los carbohidratos. Algunos perros
pueden volverse insensibles al tratamiento con GH. No
se conoce el motivo para esto, aunque se sugirió co-
mo causa el desarrollo de los anticuerpos anti-GH, que
reducen la actividad biológica de la hormona.

Pronóstico
El pronóstico a largo plazo es bueno, incluso en los
perros no tratados con GH. Los perros sin tratar final-
mente pierden la mayor parte de su pelaje sobre el
tórax y abdomen (la cabeza y extremidades distales
son respetadas) y la piel se ennegrece. En otros as-
pectos el paciente es normal.

ACROMEGALIA FELINA

Etiología
La hipersecreción crónica de GH en los gatos adultos
redunda en la acromegalia, una enfermedad crónica
caracterizada por el hipercrecimiento destejido co-
nectivo, hueso y visceras.; En los gatos la causa más
corriente de la acromegalia es un adenoma funcional
de las células somalotrópicas de la pars distalis pitui-
taria (fig. -49-7). En más del 90% de los gatos en que
se efectuaron las necropsias, el tumor pituitario de-
mostró ser un macroadenoma con extensión dorsal o
compresión del hipotálamo y tálamo. La secreción de
GH por estos tumores está aumentada y presumible-
mente está alterado el servomecanismo que la con-
trola. La acromegalia progestacional no fue docu-
mentada en los felinos. Los progestágenos, incluyen-
do el acetato de megestrol, no parecen estimular la
secreción de GH en el gato. En contraste, la acrome-
galia canina se reconoce con mayor frecuencia des-
pués de la administración prolongada de progestáge-
nos, en especial del acetato de medroxiprogesterona,
o durante la fase diéstrica del ciclo estral en la perra
entera añosa.

Figura 49-7 Barrido de tomografia computada de la región

con diabetes mellitui niulinorrcsíitenley acromegalia. Una
masa es evidente en la región hi pota I árnica-pituitaria (»¿-
cha). Esta masa fue visible sin el empleo de contraste. (De
Feldman EC, Nelson RW: Canine and Mine endocrinotogy and
reproducían, ed 2, Filadelfia, 1996, WB Saunders.}

La hipersecreción crónica de GH tiene efectos .ca-
tabólicos y anabólicos^ Los efectos anabólicos están
causados por las elevadas concentraciones de IGF-I.
Los efectos promotores del crecimiento del IGF-I pro-
ducen la proliferación de hueso, cartílago, tejidos
blandos y organomegalia, sobre todo el riñon y cora-
zón. Estos efectos anabólicos son responsables por las
manifestaciones clínicas clásicas de la acromegalia (ta-
bla 49-10). Los efectos catabolicos.de la GH son el re-
sultado directo de sus acciones 'antiinsulínicas' sobre
los tejidos. El exceso de GH provoca antagonismo de
la insulina al inducir un defecto posreceptor en el
transporte de la glucosa, que puede conducir al hiper-
insulinismo y posterior regulación declinante de los
receptores de la insulina. Estas anormalidades en la fi-
jación y acción de la insulina producen intolerancia a
los carbohidratos, hiperglucemia y por último diabe-
tes mellitus insulinorresistente. Todos los gatos con
acromegalia hasta e! momento tuvieron intolerancia a
¡os carbohidratos y muchos experimentaron diabetes
mellitus insulinorresistente concurrente.

Características clínicas
La acromegalia ocurre en gatos domésticos pelicorto o
pelilargo machos y gerentes (edad media, 10 años;
rango, 8-14 años). Las manifestaciones clínicas provie-
nen de los efectos diabetogénicos, catabólicos de la
GH, acciones anabólicas de la secreción crónica de
IGF-I por el hígado y crecimiento del macroadenoma
pituitario (véase tabla 49-10). Los signos clínicos más
tempranos por lo usual son la poliuria, polidipsia y po-
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Anabólicos, inducidos por la somatomedina
Respiratorios

Estridor inspiratorio
Apnea transitoria
ladee
Intolerancia
Fatiga

Dermatológic
Mixedema

íl ejerc

?nto del tejido blando en el área orofaríngea/
larínc

Abdomen
Cabeza
Extremidades
Zonas pódales
Visceras

Cara ancha
Quijadas prominente
Prognatia inferior
incremento del espa'

Catabólicos, inducidos por la GH
Poliuria, polidipsia
Polifagia

latrogénicos
Progestágenos

Nodulos mamarios
Piómetra

Inducidos por la neoplasia

Adipsia

lifagia resultantes de la diabetes mellitus concurrente.
La polifagia también puede desarrollar como un resul-
tado directo del hipersom ato tropismo, independiente
de la diabetes mellitus, y puede ser bastante intensa.
La pérdida ponderal varía y depende en parte del pre-

dominio de los efectos anabólicos del IGF-I o de los
catabólicos de la hiperglucemia. Finalmente, desarro-
lla el estado de insulinorresistencia. En la mayoría de
los gatos, la acromegalia se considera sólo después
que la insulinoterapia es ineficiente para establecer el
control glucemico del estado diabético. Las dosis de la
insulina en los gatos acromegálicos con frecuencia su-
peran las 2-3 U/kg 2 veces al día, sin declinación apa-
rente en la concentración de glucosa en sangre.

Los signos clínicos relacionados con las acciones
anabólicas de la hipersecreción de GH (véase tabla
49-10) pueden ser evidentes en el momento del
diagnóstico de la diabetes mellitus. Sin embargo, con
mayor frecuencia se evidencian varios meses después
que se identifica la diabetes, a menudo junto con una
hiperglucemia de control difícil mediante la insulíno-
terapia. Debido al comienzo insidioso y la naturaleza
progresiva lenta de los signos clínicos anabólicos, los
propietarios a menudo no advierten los cambios suti-
les en la apariencia de su gato hasta que la sintoma-
tología se vuelve franca. Los cambios anabólicos en
los gatos acromegálicos incluyen incremento del ta-
maño corporal, agrandamiento del abdomen y la ca-
beza e incremento ponderal (fig. 49-8). El aumento
ponderal en un gato con diabetes mellitus mal regu-
lada es un importante indicio de acromegalia. Con el
tiempo, desarrollan la prognatia inferior, artropatías
degenerativas y organomegalia, en especial del cora-
zón, riñon, hígado y lengua. Aunque el tejido blando
de la lengua y estructuras blandas circundantes crece
en forma difusa en los gatos acromegálicos, el estri-
dor resultante de la obstrucción respiratoria superior
extratorácica es poco habitual.

Los signos neurológicos pueden desarrollar como
resultado del crecimiento tumoral hipofisario y la re-
sultante invasión y compresión del hipotálamo y tála-
mo. Los signos comprenden estupor, somnolencia,
adipsia, anorexia, desregulación térmica, marcha en
círculos, convulsiones y cambios en el comportamien-
to. La ceguera no es común, porque el quiasma ópti-
co se ubica en anterior de la glándula pituitaria. El pa-
piledema puede ser evidente durante el examen of-
talmológico. Otras anormalidades endocrinas y rneta-
bólicas pueden desarrollar como resultado de los
efectos compresivos del tumor sobre la pituitaria e in-
cluyen hipotiroidismo secundario, insuficiencia adre-

causa debilidad, ataxia y estación plantígrada puede
presentarse como secuela de una diabetes mellitus
mal controlada.

Patología clínica
La diabetes mellitus concurrente mal controlada es
responsable por la mayor parte de las anormalidades
encontradas en el panel de bioquímica sérica y análisis
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Figura 49-8 A, Siamés, macho castrado, 13 años, con dia-
betes mellitus insulinorresistente y acromegalia. Los propie-
tarios habían advertido el incremento gradual de la cabeza.
Nótense la cara ancha y mandíbula con ligera protrusión
(prognatia inferior). B y C, Gato doméstico, pelicorto, ma-
cho castrado, 8 años, con diabetes mellitus insulinorresis-
tente y acromegalia. Nótense la cara ancha, mandíbula con
ligera protrusión y prognatia inferior con desplazamiento
de los caninos inferiores. El barrido de tomografía computa-
da de la región pituitaria de este paciente se muestra en la
figura 49-7. (De Feldman EC, Nelson RW: Canine and feline
endocrínolagy and reproduction, ed 2, Filadelfia, 1996, WB

de orina, que incluyen hiperglucemia, glucosuria, hi-
percolesterolemia y aumento ligero en las actividades
de la alanina transaminasay fosfatase alcalina. La ceto-
nuria es una anormalidad poco frecuente. Puede de-
tectarse hiperfosfatemia persistente sin azotemia con-
currente y se supone causada por la retención renal
del fosfato inducida por la GH. La eritrocitosis leve en-
contrada en algunos gatos acromegálicos también
puede derivar de los efectos anabólicos de la GH o
¡GF-I sobre la médula ósea. La hiperproteinemia per-
sistente (concentración sérica proteica total de 8,2-9,7
mg/dl) con un patrón de distribución electroforética
normal también puede reconocerse. La falla renal es
una secuela común de la acromegalia y si se presenta,
se asociará con azotemia, isostenuria y proteinuria.

Diagnóstico
El diagnóstico definitivo de la acromegalia requiere la
documentación de un incremento de la concentra-
ción sérica basal de GH. La concentración basal de
GH en los gatos acromegálicos suele superar los 25
ng/ml (concentración normal, menor de 5 ng/ml).

Lamentablemente, la medición de las concentracio-
nes de GH felina no es de amplia disponibilidad co-
mercial y pueden transcurrir varios meses antes de
obtenerse los resultados. El diagnóstico en la actuali-
dad se basa en: 1) la identificación de las alteraciones
conformacionales (por ej., incremento del tamaño
corporal, cabeza grande, prognatia inferior, organo-
megalia) en un gato con diabetes mellitus ¡nsulinorre-
sistente; 2) incremento persistente más que disminu-
ción del peso corporal en un gato con diabetes melli-
tus mal controlada y 3) documentación de una masa
pituitaria mediante exploración con TC o IRM (véase
fig. 49-7). Por lo usual es necesario administrar un
agente de contraste positivo para visualizar una masa
pituitaria utilizando imágenes TC o IRM. Asimismo,
debe descartarse el h¡peradrenocorticismo antes de
establecer el diagnóstico tentativo de acromegalia. El
diagnóstico puede ser confirmado midiendo la con-
centración sérica basal del IGF-I, un análisis disponible
en el comercio (por ej., Laboratorio de Endocrinolo-
gía Veterinaria, Colegio de Medicina Veterinaria, Uni-
versidad Estatal de Michigan, East Lansing, Mich.).
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Las concentraciones séricas de IGF-I se consideran un
reflejo global de la secreción de CH durante las 24
horas previas. Las concentraciones por lo regular es-
tán aumentadas en los gatos acromegálicos.

Tratamiento
La terapia satisfactoria para la acromegalia inducida
por neoplasia pituitaria o hipotalámica todavía debe
ser establecida en los felinos. Las posibilidades com-
prenden terapia radiante, tratamiento médico e hipo-
fisectomía. La radioterapia se considera en la actuali-
dad el mejor tratamiento. La respuesta a la cobaltote-
leterapia varía desde su ausencia hasta un resultado
espectacular, caracterizado por contracción del tu-
mor, eliminación del hipersomatotropismo, resolu-
ción de la insulinorresistencia y en algunos gatos, re-
versión de un estado diabético subclínico. El tamaño
tumoral y las concentraciones plasmáticas de la hor-
mona del crecimiento y séricas del ICF-1 disminuyen y
mejoran la sensibilidad a la insulina después de la co-
baltoteleterapia. Sin embargo, el hipersomatotropis-
mo por lo regular recurre a los 6-18 meses del trata-
miento. Las..desventajas,de la terapia radiante com-
prenden la disponibilidad restringida, costos, necesi-
dad de hospitalización prolongada, anestesias fre-
cuentes y resultados impredecibles.

El análogo de laisomatostatina-.de acción prolonga-
da, SMS 201-995 (octreotida; Sandoz Inc, East Hano-
ver, N|) inhibe la secreción de la CH en los seres hu-
manos, primates no humanos, caninos y roedores y se
ha empleado con buenos resultados en el tratamiento
de la acromegalia humana. Desafortunadamente, la
octreotida no redujo la concentración sérica de GH ni
mejoró la sensibilidad a la insulina en los gatos acro-
megálicos en los cuales se empleó. Las dosis emplea-
das en los gatos variaron de 10 a 200 ug/gato, por ru-
ta SC, 2 o 3 veces al día. El motivo para su ineficiencia
no se comprende; puede ser que los adenomas soma-
totrofos secretores de GH en los gatos carezcan de los
receptores de somatostatina para sus análogos.

La .extracción transesfenoidal^selectiva del adeno-
ma o hipofisectomía ha sido curativa en casi el 60%
de los pacientes humanos acromegálicos. Sin embar-
go, todavía no se describió esta modalidad en los ga-
tos con hipersomatotropismo, aunque en un caso se
registró el empleo de la crioterapia transesfenoidal de
un tumor pituitario.

Pronóstico
El pronóstico a corto y largo plazo para los gatos con
acromegalia de origen tumoral es reservado a bueno
y malo, respectivamente. El tiempo de sobrevida ha
variado de 4 a 42 meses (mediana, 21 meses). El tu-
mor pituitario secretor de GH por lo regular crece con

lentitud y los signos neurológicos asociados con la ex-
pansión de la masa son poco comunes hasta el curso
avanzado del proceso. La diabetes mellitus por lo re-
gular se controla en cierta medida (concentración de
glucosa sanguínea entre 200-400 mg/dl) con dosis
elevadas de insulina administradas 2 veces al día. La
magnitud de la insulinorresistencia fluctúa a menudo
en los gatos acromegálicos; para prevenir la hipoglu-
cemia intensa, las dosis de insulina no deben superar
las 12-15 U por inyección. La mayoría de los gatos
acromegálicos finalmente fallecen o son sacrificados
debido al desarrollo de insuficiencia cardíaca conges-
tiva grave, falla renal o signos neurológicos de un tu-
mor pituitario expansivo.

ENANISMO HIPOFISARIO

Etiología
El enanismo..hipofisario se debe a la deficiencia con-
génita de'GH. En los perros y probablemente tos ga-
tos, suele asociarse con la distensión quística congéni-
ta o persistencia de la porción intraselar del conducto
craneofaríngeo (bolsa de Rathke). La persistencia duc-
tal intraselar es especialmente común en las razas bra-
quicefálicas. Los remanentes pueden volverse quísti-
cos; los quistes por lo regular son microscópicos y sin
importancia clínica, pero en ocasiones desarrollan
quistes voluminosos que inducen atrofia por presión
de las células pituitarias. La resultante destrucción de
las sornatotrofas lleva a la deficiencia de GH caracteri-
zada por sus bajas concentraciones en plasma y falta
de incremento en respuesta a los métodos de provo-
cación. También puede haber deficiencia de otras
hormonas adenohipofisarias pituitarias (por ej., hor-
mona tiroestimulante, ACTH, hormona luteinizante,
hormona foliculoestimulante). El enanismo hipofisario
resultante de la insensibilidad a la GH debida por lo
usual a la ausencia o defecto de sus receptores (por
ej., enanismo de Laron en pacientes humanos) no fue
documentado en pacientes caninos o felinos.

Características clínicas
Reseña El enanismo hipofisario ocurre primaria-

mente en los Pastores alsacianos, aunque también se
lo reconoció en otras razas, incluidas Braco de Wei-
mar, Spitz, Pinscher toy y Perro de osos de Carelia. El
enanismo hipofisario también se identificó en los feli-

recesivo simple en el Pastor alsaciano y Perro de osos
de Carelia. No parece existir predilección sexual.

Signos clínicos Las manifestaciones clínicas más
corrientes del enanismo hipofisario son la ausencia de
crecimiento (estatura reducida) y las anormalidades



Musculoesquelétkos
Detención del crecimiento
Esqueleto delgado, rasgos faciales inrnaduT

Deformaciones óseas
Cierre retardado de las placas de crecimier
Erupción dental retrasada

Reproductivos
Atrofia testicutar

astrales

Otras manifestaciones
Embotamiento mental
Ladrido de cachorro
Signos de hipotiroidismo secundark

Dermatológicos
Manto piloso lanudo
Retención del lanugo
Ausencia de pelos primarios
Alopecia

Simétrica bilateral
Tronco, cuello, extremidades pro)

Piel delgada y frágil
Arrugas
Escamas
Comedones
Pápulas
Piodermia
Seborrea seca

tegumentarias (tabla 49-11). Los afectados por lo re-
gular son de tamaño normal durante los primeros 30-
60 días de vida, pero después crecen con mayor lenti-

Hiposomatotropísmo
Hipotiroidismo Enfer
Hiperadrenocorticismo les
Hipoadrenocorticismo Maldigestión
Diabetes mellitus Insuficiencia p

utrición
medades gastrointestin

creátic

Ma I absorción
Parasitosis intestinal masiva
Hepatopatías

Anastomosis vascular porto-
sistémica

Enfermedad por almacena-
miento de glucógeno

Enfermedad renal

diovascu lares
Displasia esquelética, condro-

distrofia
Mucopolisacaridosis
Hidrocefalia

tud que sus hermanos. Hacia los 3-4 meses, los perros
y gatos afectados son obviamente los "redrojos" de la
carnada y por lo usual nunca alcanzan las dimensio-

nes adultas plenas. La mayoría de los enanos mantie-
nen un contorno y proporciones corporales normales,

drada o rechoncha (más típica del hipotiroidismo

congénito) (fig. 49-9).
El signo dermatológico más notable es la reten-

ción del lanugo o pelos secundarios, con la carencia

concurrente de los pelos de defensa o primarios. Co-
mo resultado de ello, el pelaje al inicio es blando y
lanudo. Los pelos lanugo se depilan con facilidad y

Figura 49-9 Gato doméstico pelilargo de 1 año
con enanismo hipofisario. Se presenta un gato
adulto a los fines comparativos para ilustrar el
tamaño reducido del enano hipofisario. Nótese
el contorno cuadrado, rechoncho de la cabeza
en el paciente enano. (De Feldman EC, Nelson
RW: Canine and fe/ine endocrínoíogy and repro-
duction, ed 2, Filadelfia, 1996, WB Saunders.)
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en forma gradual ocurre la alopecia bilateral simétri-
ca. Al comienzo, la caída del pelo se confina a las
áreas de fricción, como el cuello (collar) y zonas
posterolaterales de los muslos (asientos). Eventual-
mente, todo el tronco, cuello y proximal de miem-
bros se vuelven alopécicos, con pelos primarios re-
manentes sólo en la cara y extremidades distales. El
tegumento es al comienzo normal, pero con el
tiempo exhibe hiperpigmentación y se vuelve delga-
do, encogido y escamoso. Losv£C>rngd_qnes, pápulas
y piodermia ¡secundaria son frecuentes en el enano
adulto. Las infecciones bacterianas secundarias de la
piel y vías respiratorias son complicaciones a largo

El desarrollo del hipotiroidismo secundario o insufi-
ciencia adrenal, o ambos, depende de la intensidad
del daño de la glándula pituitaria. El hipogonadismo
también puede presentarse, aunque en algunos ani-
males con enanismo hipofisario se observó una fun-

ción reproductiva normal. En los machos son típicas la
atrofia testicular, azoospermia y flaccidez prepucial; en
las hembras, la actividad estral cesa después que se de-
teriora la secreción de las gonadotropinas pituitarias.

Patología clínica
Los resultados del hemograma completo, panel bio-

no complicado. La hipofosfatemia puede relacionarse
con una menor resorción tubular del fósforo secunda-
ria a la deficiencia de GH. La hipoalbuminemia leve,
anemia y azotemia pueden desarrollar como resulta-
do de la disminución en los procesos anabólicos ori-
ginados a partir de las deficiencias de CH e IGF-I.
Otras alteraciones clinicopatológicas también pueden
estar presentes, en principio como resultado del hi-
potiroidismo o hipocortisolismo, o ambos, concurren-
tes (véanse caps. 51 y 53).

ildismo Condrodistrofia i Indagar anomalía
cardíaca congestiva

Hemograma completo, panel de bioquí

T

don diagnóstica

2. Considerar
*enal o digestiva

Anomalía vascular

portosistémica u

Figura 49-10 Aproximación ;¡\ cnannoitico del cachorro o gatito con deterioro en el ere
Canine and fetine endocrínology and repmduction, ed 2, Filadelfia, 1996, WB Saunders.)

lento. (De Feldman EC, Nelson RW:



Diagnóstico
La reseña, anamnesis y examen físico por lo regular
brindan suficientes evidencias para incluir al enanismo
hipofisario entre los diagnósticos tentativos de la esta-
tura reducida. Puede obtenerse una firme evidencia
presuntiva descartando otras etiologías potenciales de
tamaño reducido (tabla 49-12) después de la evalua-
ción detallada de la anamnesis y resultados del examen
físico, parámetros del laboratorio (hemograma com-
pleto, examen fecal, paneí de bioquímica sérica, análi-
sis de orina) y estudios radiográficos (fig. 49-10). El
diagnóstico definitivo del hiposomatotropismo debería
fundamentarse en la evaluación de la sensibilidad so-
matotrofa con métodos de provocación (véase tabla
49-9). En la mayoría de los enanos hipofisarios no hay
incremento de la concentración de GH en plasma des-
pués de la administración de un secretagogo. La defi-
ciencia parcial de GH puede sospecharse si se obtienen
resultados subnormales. Las concentraciones séricas
básales del IGF-I son bajas en los caninos, y presumi-
blemente en los felinos, con enanismo hipofisario.

Tratamiento
La terapia para el enanismo hipofisario se basa en la
administración de GH, como se mencionara en la pá-
gina 732. Debido a la influencia sinérgica de la GH y
hormona tiroidea sobre el proceso del crecimiento,
empero, las concentraciones subnormales de esta últi-
ma pueden deprimir la eficacia de la GH. En conse-
cuencia, los perros y gatos con sospecha de panhipo-
pituitarismo deberían recibir a diario suplementación
tiroidea, delineada en el capítulo 51, y se la debe con-
tinuar por el resto de la vida del animal. También pue-
de ser necesaria la corticoterapia si existe insuficiencia
adrenal secundaria.

Una respuesta beneficiosa en la piel y pelaje por lo
usual ocurre dentro de las 6-8 semanas de comenzar
la suplementación con GH y hormona tiroidea. El pelo
que reaparece es lanugo primario o secundario; el cre-
cimiento de los pelos primarios es variable y puede su-
ceder en forma periódica sobre el cuerpo. Sin embar-
go, el enano en general no crece en forma apreciable
después del tratamiento, porque las placas de creci-
miento se han cerrado o están cercanas a hacerlo en el
momento del examen inicial en la mayoría de los pa-
cientes. De cualquier manera, puede ocurrir un creci-
miento significativo si la terapia con GH es iniciada an-
tes que se cierren las placas de crecimiento. Puede ad-
ministrarse tratamiento semanal con GH si los signos
dermatológicos comienzan a recurrir después de un
curso previamente exitoso (véase pág. 732).

Pronóstico
El pronóstico a largo plazo para los animales con ena-

nismo pituitario es malo. La mayoría de los afectados
fallecen a los 3-8 años {promedio, 4 años) a pesar del
tratamiento. La muerte por lo regular es el resultado
dejas infecciones, enfermedades degenerativas o dis-
función neurológica.
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Enfermedades
de la glándula
paratiroides

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO, 741

HIPOPARATIROIDISMO PRIMARIO, 746

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Etiología
El hiperparatiroidismo primario (HPP) es el proceso re-
sultante de la hipersecreción relativamente descontro-
lada de hormona paratiroidea (PTH) p_qr una o más
glándulas paratiroideas anormales. Es un disturbio po-
co común en caninos y raro en felinos. El adenoma pa-
ratiroideo es el hallazgo histopatológico más corriente;
el carcinoma y la hiperplasia adenomatosa también
fueron descriptos. En contraste, otras formas de hiper-
paratiroidismo (por.ej., hiperparatiroidismo secundario
renal o secundario nutricional) se deben a las alteracio-
nes en la horneostasía del_calci<j y fósforo originadas
po_r condiciones no incretorias que de manera indirec-
ta afectan a las glándulas paratiroides, causando su hi-
perplasia difusa. Dependiendo de la etiología subya-
cente, las concentraciones séricas del calcio en los ani-
males con procesos secundarios pueden ser altas, nor-
males o reducidas. El HPP siempre se asocia con con-
centraciones de calcio altas normales o elevadas.

Los adenomas parati róldeos son tumores diminu-
tos, bien encapsulados, de color pardo claro o rojo,
localizados en cercana aposición con la glándula tiroi-

741



Enfermedades i

Puede identificarse un

oideo (flecha) y lóbulo

des (fig. 50-1). Las restantes glándulas son normales,
atrofiadas o indetectables en la cirugía. Los carcino-
mas paratiroideos son raros en caninos y felinos y su
comportamiento biológico no está bien caracteriza-
do. En nuestra experiencia, los carcinomas son simila-
res a simple vista a los adenomas y el diagnóstico de-
be basarse en ciertas características histopatológicas
(por ej., invasión capsular). La hiperplasía paratiroidea
se diagnostica en forma tentativa si más de una glán-
dula muestra anormalidad macroscópica y microscó-
pica. A nivel histo pato lógico, las glándulas afectadas
contienen nodulos múltiples menores de 5 mm de
diámetro, a diferencia de los adenomas, los cuales se
definen como consistentes en un nodulo solitario con
más de 5 mm de diámetro. La diferenciación entre ni-
perplasia y adenoma tiene importantes derivaciones
para el pronóstico. Es decir que la extracción quirúrgi-
ca de un adenoma paratiroideo solitario causa la cura,
asumiendo que se. conserva, al menos una glándula
normal para prevenir el hipoparatiroidismo. Sin em-
bargo, la probabilidad de hiperparatiroidismo persis-
tente o recurrente es elevada en los pacientes con h¡-

perplasia paratiroidea, a menos que se extraiga todo
el tejido paratiroideo anormal. Por desgracia, para
prevenir la recurrencia del hiperparatiroidismo, á me-
nudo deben extraerse todas las glándulas paratiroi-
deaj^lo_cual_cpnduc;e al desarrollo del hipoparatiroi-
dismo permanente jatrogénico.

Los signos clínicos del HPP se originan a partir de
las acciones fisiológicas de la hipersecreción de PTH
más que de la naturaleza ocupante de la neoplasia.
Las acciones fisiológicas de la PTH finalmente inducen
hipercalcemia e hipofosfatemia (tabla 50-1). La hiper-
fosfatemia puede detectarse en algunos perros con
falla renal* secundaria inducida por hipercalcemia
marcada y prolongada.

Característicos clínicas
Reseña. El HPP se presenta en perros gerontes

(edad media, 10 años; rango, 4-16 años) y no hay
predilección sexual. El Keeshond parece estar predis-
puesto, con los ejemplares de esta raza que represen-

*Véase capítulo 44 para las dcfiri'v ones d-. l¡llj;¡r=u-iicieiK¡a renal.
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Poliuria y polidipsia*
Indiferencia*

Debilidad, intolerancia al ejercic
Disuria, polaquiuria, hematuria
Inapetencia
Escalofríos

Vómito

taron el 36% de los 72 casos diagnosticados en nues-
tro hospital. El HPP neonatal hereditario, que posible-
mente sea heredado como un rasgo autosómico rece-
sivo, fue reconocido en 2 cachorros de Pastor alsacia-
no. También se describieron 8 casos felinos con hiper-
calcemia originada por el HPP. Su edad media fue de
alrededor de 12 años (rango, 8-15 anos), 5 eran
hembras, 5 Siameses y 3 mestizos.

Signos clínicos Las manifestaciones clínicas del
HPP están causadas por la hipercalcemia, que es la ca-
racterística de esta entidad. Los pacientes varían des-
de ser asintomáticos hasta mostrar enfermedad sisté-
mica grave, por lo regular causada por falla renal se-
cundaria (véase pág. 661). Los signos clínicos en los
pacientes caninos son detorigen renal, gastrointesti-
nal y neuromuscular, (tabla 50-2). Los más comunes
en los pacientes felinos con HPP son la anorexia y le-
targía. Pueden faltar las anormalidades clínicas en los
animales con las formas rnás leves del HPP y la hiper-
calcemia se descubre sólo después de realizar un pa-
nel de bioquímica sérica, en general por motivos no
relacionados. Cuando emergen los signos clínicos, al
inicio tienden a ser inespecíficos y de aparición insi-
diosa. Los propietarios suelen advertir signos específi-
cos sólo después que ocurre la disfunción sistémica
franca inducida por la hipercalcemia.

Examen físico El examen físico por lo usual es nor-
mal, aunque en algunos perros pueden notarse letar-
gía, atrofia muscular generalizada, debilidad y cálculos
vesicales (fosfato u oxalato de calcio, o ambos tipos).
La magnitud de la debilidad es variable, pero por lo re-
gular sutil. El adenoma paratiroideo rara vez se identifi-
ca mediante la palpación cervical ventral en los perros.
Si se palpa una masa, debería considerarse la posibili-
dad de un carcinoma. En contraste a la rareza de las
masas palpables en el perro, 3 de 7 gatos con HPP tra-
tados en nuestro hospital tuvieron masas paratiroideas
palpables. Ninguno de ellos tenía hipertiroidismo.

Diagnóstico
La sospecha de un HPP japrjo usual se inicia con la
detección de hipercalcemia persistente con normo o

nicos compatibles. La concentración sérica del calcio
es de 13-16 mg/dl, pero puede variar de 12 a 23
mg/dl, dependiendo de la cronicidad de la enferme-
dad en el momento que se mide la concentración. La
concentración sérica del fósforo es menor de 4 mg/dl,
pero puede trepar hasta los 7 mg/dl en perros con in-
suficiencia renal concurrente. La aproximación usual
al diagnóstico es descartar otras etiologías de la hi-
percalcemia, sobre todo la del cáncer, antes de inten-
tar documentar un HPP (tabla 50-3). Además de las
alteraciones en las concentraciones sanguíneas del
calcio y fósforo, y tal vez en el análisis de orina, los
resultados de la patología clínica rutinaria, radiología
torácica y abdominal, ultrasonografía abdominal y
evaluaciones otológicas de la médula ósea y aspira-
dos de ganglios linfáticos son en esencia normales en
los pacientes caninos con HPP no complicado. La
densidad urinaria menor de 1.015 es común y es
consecuencia de la interferencia hipercalcémica con
la acción de la hormona antidiurética y capacidad de
concentración renal. La hematuria, piuría, bacteriuria
y cristaluria pueden detectarse en el examen del sedi-
mento urinario si existen urolitiasis vesical o cistitis
bacteriana secundaria. La hipercalciuria, acidosis tu-
bular proximal con deterioro en la resorción del bi-
carbonato y la producción de alcaluria pueden pre-
disponer al desarrollo de la cistitis bacteriana y uroli-
tiasis vesica! y renal. Los urolitos se componen de fos-
fato de calcio, oxalato de calcio o combinaciones de
las dos sales. La hipercalcemia prolongada (marcada)
puede ocasionar nefrocalcinosis progresiva, daño re-
nal y a¿otemia con el resultante incremento en las
concentraciones séricas del nitrógeno ureico, creati-
nina y fósforo. La medición de la concentración séri-
ca del calcio ionizado puede ayudar a diferenciar el
origen del estado hipercalcémico (HPP o falla renal
primaria) (véase pág. 880). La evaluación ultrasono-
gráfica del complejo tiroparatiroideo puede revelar la
existencia de una masa paratiroidea en los perros o
gatos con HPP (fig. 50-2).

La_rne_dición_de la concentración sérica de PTH
ayuda a confirmar un diagnóstico de HPP, pero no
es obligatoria su realización previa a la exploración
quirúrgica del cuello. En el sistema analítico de PTH
de dos sitios, se emplean dos anticuerpos policlona-
les diferentes para medir la región media y aminoá-
cidos 39-84 C-terminal y 1-34 N-terminal de la PTH
en forma simultánea; este método es válido para la
medicación de la PTH canina y felina (?) y el más uti-
lizado en la actualidad por la mayoría de los labora-
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Figura 50-3 Rango;
j y PTH e
ís que oc

función paratiroidea, o ambas. PTH,
Hormona paratiroidea; hipoPTH, hí-
poparatíroidismo; hiperPTH, hiperpa-
ratiroidísmo.

torios veterinarios. Una concentración sérica de PTH
medio normal a incrementada en un paciente cani-
no hipercalcémico con norrnofunción renal indica
con firmeza la presencia de un HPP (fig. 50-3). Los
perros con hipercalcemia extraparatiroidea deberían
tener concentraciones séricas de PTH indetectables a
bajas normales debido a los efectos inhibitorios del
alto nivel sérico del calcio sobre la función glandular
paratiroidea. Puede hallarse incremento de las con-
centraciones séricas de PTH en los perros con falla
renal por el hiperparatiroidismo renal secundario
concurrente. Debido a la influencia del riñon sobre
la concentración de PTH circulante, es esencial que
la función renal sea normal en e! perro hipercalcémi-
co para que resulte significativa la medición del nivel
de la PTH en suero. Como alternativa, la concentra-
ción sérica de PTH debe evaluarse junto con la con-
centración sérica del calcio ionizado. La última es
baja o baja normal en los pacientes con falla renal y
aumentada en aquellos con HPP, mientras que la
concentración sérica de PTH está incrementada en

Por último, se requiere la exploración quirúrgica
del cuello para establecer el diagnóstico del HPP. SÍ la
reseña, anamnesis y datos del examen físico son com-
patibles con un HPP, la pesquisa detallada no logra
identificar una etiología de la hipercalcemia y la con-
centración sérica de PTH es inapropiadamente eleva-
da en comparación con la calcemia correspondiente,
la probabilidad de HPP es alta y se justifica la explora-
ción quirúrgica del cuello.

Tratamiento
La extracción quirúrgica del tejido paratiroióeo anor-
mal es el tratamiento de elección. Bojrab (1990) y
Slatter (1993) describieron las técnicas quirúrgicas
convenientes para el complejo tiroparatiroídeo

(véanse Lecturas sugeridas). Es importante evaluar las
cuatro glándulas paratiroides antes de decidir cuál se
debe eliminar. Casi todos los perros y gatos con HPP
tienen un adenoma solitario de fácil identificación
(véase fig. 50-1). El agrandarniento de más de una
glándula paratiroides indica la presencia de adeno-
mas múltiples o, con mayor probabilidad, hiperplasia
paratiroidea. Si se identifica más de una glándula
agrandada, la duda es saber si existe un hiperparati-
roidismo primario o secundario (renal o nutricional).
Sin embargo, la evaluación prequirúrgíca detallada
tiende a descartar la existencia de enfermedad se-
cundaria. Si la sospecha recae en la enfermedad pri-
maria, la decisión de extraer tres en lugar de las cua-
tro glándulas se debe fundamentar en el estado clíni-
co del paciente y la función renal y en la capacidad
del propietario para tratar un hipoparatiroidisrno per-
manente. Si ninguna de las glándulas parece estar
agrandada o si todas son diminutas, el diagnóstico
de HPP debe cuestionarse y se considera una hiper-
calcemia originada en una neoplasia oculta o pro-

residencia ectópica (por ej., mediastino anterior) o
masa extraparatiroidea.

Al menos debe intentarse asegurar que una glándu-
la se mantendrá intacta para conservar la homeostasia
del calcio y prevenir la hipocalcemia permanente. La
extracción quirúrgica del tumor paratiroideo redunda
en la rápida declinación de la concentración de PTH
circulante y posterior desarrollo de hipocalcemia en 1 -7
días de realizada la cirugía. A mayor calcemia preope-
ratoria o más cronicidad de la condición hipercalcémi-
ca, o ambas, más probable es la presentación de la hi-
pocalcemia clínica posoperatoria. Como regla general,
si la concentración sérica del calcio preoperatoria es
menor de 14 mg/dl, el paciente debe mantenerse in-
ternado durante 5-7 días, midiendo sus calcemias cada
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12 horas. El tratamiento para la hipocalcemia no se ini-
cia a menos que la concentración sérica del calcio de-
cline por debajo de los 8 mg/dl, el calcio ionizado sea
menor de 0,8 mmol/L (3,2 mg/dl) o se observe la sin-
tomatologfa hipocalcémica. En la mayorfa de estos pa-
cientes, las glándulas remanentes son capaces de se-
cretar cantidades adecuadas de PTH para prevenir una
hipocalcemia intensa y los signos clínicos asociados, la
hipocalcemia resuelve en forma gradual durante la se-
mana siguiente y no se requiere la suplementación del
calcio y vitamina D en el posoperatorio.

Las concentraciones séricas del calcio mayores de
14 mg/dl en los pacientes con HPP indican la existen-
cia de un estado hipercaltémico crónico y la atrofia
marcada de las glándulas paratiroideas remanentes,
así como también una elevada probabilidad para el
desarrollo de signos hipocalcémicos (jadeo, nerviosis-
mo, fricción facial, espasmos musculares, ataxia y
convulsiones),, en el posoperatorio. En estos pacientes,
la terapia con vitamina D y calcio se inicia inmediata-
mente después de la recuperación anestésica en el in-
tento de prevenir la hipocalcemia. En algunos pacien-
tes con hipercalcemia pronunciada (más de 18
mg/dl), la terapia con vitamina D puede comenzarse
24-36 horas antes de la cirugía debido al retardo co-
nocido en el comienzo de su acción.

El tratamiento para la hipocalcemia comprende la
administración aguda EV y SC del calcio para controlar
la sintomatología inmediata, así corno la administra-
ción oral crónica de suplementos de calcio y vitamina
D para mantener las concentraciones sanguíneas del
calcio en un nivel bajo normal mientras se resuelve la
atrofia paratiroidea. La vitamina D por lo común care-
ce de efecto dentro de las primeras 24 horas de tera-
pia, pero comienza a operar en forma gradual durante
varios días y casi siempre dentro de la semana de la
primera dosis oral. Algunos pacientes caninos, pero
con mayor frecuencia los felinos, parecen resistir la vi-
tamina D en tableta pero responden en forma adecúa-
da a la formulación líquida. (Véase pág. 883 para de-
talles sobre el manejo de la hipocalcemia.)

El objetivo de la terapia con calcio y vitamina D es
mantener la concentración sérica del calcio dentro del
rango bajo a bajo normal (8-10 mg/dl). Esto previene
el surgimiento de la sintomatología hipocalcémica y
reduce el riesgo de hipercalcemia. El mantenimiento
de los niveles calcémicos en el rango bajo normal esti-
mula el retorno funcional de las glándulas atrofiadas.
Una vez que las paratiroides retoman el control de la
homeostasia del calcio y su concentración sérica es es-
table en el paciente en su ambiente hogareño, los su-
plementos del calcio y vitamina D pueden retirarse en
forma gradual durante un período de 3-6 meses. Esta
suspensión gradual brinda tiempo para que las glán-

dulas paratiroides adquieran funcionamiento pleno y
así prevengan la hipocalcemia.

Primero se debe suspender la terapia con vitamina
D y ello se realiza aumentando en forma gradual el
número de días entre las dosis. El intervalo úe dosifi-
cación debe incrementarse 1 día cada 2-3 semanas,
después que la concentración sérica del calcio de-
muestra estar en el rango de 8 a 10 mg/dl. La terapia
con vitamina D puede suspenderse una vez que el pa-
ciente es clínicamente normal, la concentración sérica
del calcio es estable entre 8-10 mg/dl y el intervalo
de dosis de aquella es cada 7 días. La suplementación
del calcio oral luego puede reducirse en forma gra-
dual y suspenderse durante el siguiente mes.

Pronóstico
El pronóstico para los pacientes con HPP depende de
la intensidad de los cambios secundarios inducidos
por la hipercalcemia, sobre todo los que interesan la
función renal y la capacidad para prevenir la hipocal-
cemia intensa posoperatoria. Si no ocurrió un daño
renal serio y puede evitarse la hipocalcemia marcada
en el posoperatorio, el pronóstico es excelente. La hi-
percalcemia puede recurrir semanas a meses después
de la cirugía en los pacientes con HPP causado por hi-
perplasia paratiroidea, si se han dejado in situ una o
más glándulas.

HIPOPARATIROIDISMO PRIMARIO

Etiología
El hipoparatiroidismo primario desarrolla como resul-
tado de una deficiencia absoluta o relativa en la secre-
ción de PTH. Esta deficiencia po_r újtimo ocasiona hi-
pocalcemia e hiperfosfatemia debido a la fajta de los
efectos de la PTH sobre e[ hueso, riñon e"intestino
(véase tabla 50-1). Los principales signos del hipopa-
ratiroidismo se atribuyen en forma directa a la reduci-
da concentración sanguínea del .calcio ionizado, lo
cual incrementa la actividad neuromuscular.

El hipoparatiroidismo primario espontáneo es raro
en caninos y felinos. La mayoría de los casos se clasifi-
can como idiopáticos (no hay evidencia de trauma,
destrucción maligna o quirúrgica u otras lesiones ob-
vias en el cuello o glándulas paratiroides). Las glándu-
las son de localización visual difícil y a nivel microscó-
pico exhiben evidencias de atrofia. La evaluación his-
topatológica de la glándula paratiroides a menudo re-
vela una infiltración linfocítica/plasmocítica difusa y
tejido conectivo fibroso, sugiriendo una causa inmu-
nomedlada subyacente.

EJ_hip_oparatiroÍdismo iatrogénico después de la t¡-
roidectomía bilateral para el tratamiento del hipertiroi-
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dismo es común en pacientes felinos. El tejido parati-
roideo_en_tales casos debe ser escindido o traumatiza-
do o su irrigación puede ser interrumpida durante el
procedimiento operatorio. Esta forma de hipoparatiroi-
dismo puede ser transitoria o permanente, dependien-
do de la viabilidad del tejido glandular o de las glándu-
las conservadas en el momento de la cirugía. Sólo una
glándula paratiroides viable es necesaria para mante-
ner la normalidad de la concentración sérica del calcio.

Características clínicas
Reseña La edad de aparición de los signos clíni-

cos del hipoparatiroidismo canino varía desde las 6

años. Puede haber una predisposición por las perras.
No parece haber predilección racial, aunque en nues-
tro hospital las razas afectadas con mayor frecuencia
incluyen Caniche toy, Schnauzer miniatura, Retriever
Labrador, Pastor alsaciano y terriers. Sin embargo, es-
ta mayor prevalencia simplemente puede reflejar la
popularidad de tales razas. Sólo se han publicado
unos pocos casos de hipoparatiroidismo primario feli-
no. Hasta el momento, estos gatos han sido jóvenes o
de edad media (6 meses a 7 años), de varias razas y
por lo usual machos.

Signos clínicos Las manifestaciones clínicas y ha-
llazgos del examen físico en perros y gatos con hipo-
paratiroidismo primario son similares. Las principales
anormalidades se atribuyen en forma directa a la hi-
pocalcemia, sobre todo a sus efectos sobre el sistema
ne_uromuscular. Los signos neuromusculares com-
prenden nerviosismo, convulsiones generalizadas,_es-
pasmos musculares focales, calambres o tetania de
miembros posteriores, ataxia y debilidad (tabla 50-4).
Las alteraciones adicionales consisten en letargía, ina-
petencia, fricción facial intensa y jadeo. El comienzo
de los signos clínicos tiende a ser repentino y pronun-
ciado sucediendo con mayor regularidad durante la

Nerviosismo
Convulsiones generalizadas
Calambres o dolor de miembros posteriores
Fasciculaciones/espasmos musculares focales
Ataxia, ambulación rígida,

cción fac l (intensa)

ladee.
Debilidad
Inapetencia
Indiferencia, letargía
Mordedura, lamido podal (intenso)

actividad física, excitación o estrés. El cuadro clínico
también tiende a ser de aparición episódica. Los epi-
sodios de hipocalcemia clínica se entremezclan con
períodos relativamente normales, con duración de
minutos a días. De modo llamativo, la hipocalcemia
persiste durante estos períodos "normales".

Examen físico Los hallazgos más comunes en la
exploración física están relacionados con la tetania
muscular e incluyen ambulación rígida; rigidez mus-
cular; abdomen contraído y tenso; y fasciculaciones
musculares. También son habituales la fiebre, jadeo y
nerviosismo, a menudo hasta el punto de interferir
con el examen. Las anormalidades cardíacas poten-
ciales incluyen taquidisritmias paroxfsticas, tonos car-
díacos apagados y pulsos femorales débiles. Las cata-
ratas se notaron en unos pocos perros y un gato con
hipoparatiroidismo primario. En los perros estas cata-
ratas eran opacidades blancas, puntiformes a lineales
y diminutas, con distribución aleatoria en la región
subcapsular cortical anterior y posterior del cristalino;
no había pérdida de la visión. £1 examen físico en
ocasiones es normal a pesar de los antecedentes de
trastornos neuromusculares previos.

Diagnóstico
El hipoparatiroidismo primario se diagnostica sobre la
base de la hipocalcemia persistente y una concentra-
ción sérica de PTH indetectable en un perro o gato en
el cual se han descartado otras etiologías de hipocal-
cemia (tabla 50-5¿ La mayoría de las causas de la hi-
pocalcemia por lo usual se pueden descartar en fun-
ción de los antecedentes, datos del examen físico y
resultados de la patología clínica rutinaria. La anam-
nesis y examen físico en esencia son inespecíficos en
los perros y gatos con hipoparatiroidismo primario,
excepto las alteraciones de origen hipocalcémico. Las
únicas anormalidades relevantes en la patología clíni-
ca son [a hipocalcemia intensa (menos de 6,5 mg/dl)
y en la mayoría de los casos, hiperfosfatenía (más de
6 mg/dl). La proteína total, albuminemia, nitrógeno
uj^lco,.creafminemia y_concent_racip.nes_del magnesio
son normales.

La concentración sérica basal de PTH puede sus-
tentar el diagnóstico del hipoparatiroidismo primario.
La sangre para esta determinación debe obtenerse
antes de iniciar la terapia con calcio y vitamina D
mientras el paciente todavía experimenta la hipocal-
cemia. Una concentración sérica de PTH baja o inde-
tectable en un perro o gato hipocalcémico es firme-
mente sugestiva de hipoparatiroidismo primario (véa-
se fig. 50-3). Los perros y gatos con hipocalcemia ex-

PTH normales o elevadas. La terapia para la hipocal-
cemia no debe suspenderse mientras se aguardan los
resultados de este análisis.
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Tratamiento

La terapia para el hipoparatiroidismo primario com-
prende la administración de suplementos de vitamina
D y caldo (véase pág. 883). El tratamiento se divide
en dos fases. La primera (terapia aguda) inicialmente
debe controlar la tetania hipocalcémica. Consiste en
la administración EV lenta de calcio, hasta efecto (ta-
bla 50-6). Una vez que las manifestaciones clínicas hi-
pocalcémicas están controladas, debe administrarse

gluconato de calcio por ruta SC cada 6-8 horas hasta
que se vuelvan efectivos los suplementos de calcio y
vitamina D dados por ruta peroral. La dosis del calcio
SC es similar a la empleada por ruta EV para controlar
la tetania original. Durante este período de terapia
con calcio SC y oral y vitamina D, la concentración
sérica del calcio debe medirse 2 veces al día y la dosis
o frecuencia del calcio SC se ajusta en corresponden-
cia para mantener los niveles calcémicos entre 8-9
mg/dl. La calciterapia SC debe suspenderse en forma
gradual incrementando el intervalo entre las dosis
una vez que la concentración sérica de calcio se man-
tiene en más de 8 mg/dl durante 48 horas.

La segunda fase de terapia (terapia de manteni-

del calcio dentro del rango bajo normal (8-9,5 mg/dl)
mediante la administración diaria de vitamina Dy cal-
cio (véanse tablas 50-6 y 50-7). Estas concentraciones
de calcio están por encima del nivel en el cual hay
riesgo de hipocalcemia clínica y por debajo del nivel
en el que pueden suceder la hipercalciuria (riesgo de
urolitiasis) o hipercalcemia e hiperfosfatemia marca-
das (riesgo de nefrocalcinosis y falla renal). La terapia
de mantenimiento debe iniciarse una vez que la teta-
nia hipocalcémica se controla con la calciterapia EV y
SC. En la situación ideal, los pacientes deberían ser
hospitalizados hasta que sus niveles calcémicos se
mantengan entre 8-10 mg/dl sin soporte parenteral.
Las concentraciones séricas de calcio deben medirse
cada semana, con la dosis de la vitamina D ajustada
para mantener los niveles entre 8-9,5 mg/dl. El objeti-
vo de la terapia es prevenir la tetania hipocalcémica y
no inducir hipercalcemia. Las concentraciones séricas
de calcio mayores de 10 mg/dl son innecesarias para
prevenir la tetania y sólo incrementan la probabilidad
de una hipercalcemia indeseable.

Una vez que la concentración sérica del calcio se
ha estabilizado en el rango bajo normal, se puede in-

íximado Posología

Inyectables (EV)
Cluconato de calcio
Cluceptato de calcio
Cloruro de calcio

Orales
Gluconato de calcio

Lactato de calcio
Carbonato de calcio
Carbonato/glucona-

to de calcio

10%, ampolla de 10 mi
25%, ampolla de 5 mi
1 0%, ampolla de 1 0 mi

Tabletas de 325, 500, 650 y
lOOOmg

Tabletas de 325 y 650 mg
Tabletas de 500, 650 y 1 250 mg
Tabletas de 700 mg

9,3 mg Ca/ml
1 8 rng Ca/ml
27,2 mg Ca/mí

30, 45, 60 y 90 t

42 y 85 mgdeC
200, 260 y 500 r

ng de Ca/tableta

la/tableta
-ng de Ca/tableta

250 mg de Ca/tableta

0,5-1,5 ml/kg(5-15rr
0,2-0,6 ml/kg
0,25-0,75 mi/kg

25 mg de Ca/kg cada

25 mg de Ca/kg cada
25 mg de Ca/kg cada
25 mg de Ca/kg cada

ig Ca/kg)

8-1 2 hs

8-1 2 hs
8-1 2 hs
8-1 2 hs
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Preparad'

Vitamina D2

(ergocalciferol)

Dihidrotaquisterol

1,25-dihidroxi
vitamina D3

Cápsulas: 25.000 U,
50.000 U

larabe: 8000 U/ml*

Inyectable IM:
50.000 U/ml

Tabletas; 0,125mg,*
0,2 mg, 0,4 mg

Cápsulas: 0,1 25 mg*

Solución oral; 0,25
mg/ml*

Cápsulas: 0,25 \¡g,
0,5 pg

Calciferol (Kremers-Urban,
Milwaukee, Wisc.)

Drisdol (Winthrop-Breon
Pharmaceuticals, New
York, N. Y.)

Deltalin(Eli Lilly Co., ín-
dianapolis, Ind.)

Drisdol (Winthrop)
Calciferol (Kremers-Urban)
Vitadee (Goíham)
Dihydrotachysterol (Roxa-

ne Laboratories, Inc., Co-
lumbus, Ohio)

Hytakerol (Winthrop-Breon)

Hytakerol (Winthrop-Breon)

Rocaltral (Roche Laborato-
ries, Nutley, N.J.)

Inicial; 4000-6000 5-21 días 1 -1 8 semanas
U/kg/día

Mantenimiento:
1 000-2000 U/kg 1
vez al día a 1 vez
cada 7-1 4 días

Inicial: 0,02-0,03 1-7 días 1-3 semanas
mg/kg/día

Mantenimiento:
0,01-0,02 mg/kg
cada 24-48 hs

0,03-0,06 yg/kg/día 1-4 días 1-1 4 días

tentar reducir en forma lenta la dosis del calcio oral y
luego de la vitamina D hasta la más baja que todavía
mantenga la calcemia dentro del rango bajo normal.
La vitamina D es decisiva para establecer y mantener
la normalidad de la concentración sanguínea del cal-
cio. La mayoría de los perros y gatos con hipoparati-
roidismo primario requieren una terapia con vitamina
D permanente. E! suplemento de calcio a menudo
puede reducirse de manera gradual durante un perío-
do de 2-4 meses y luego se lo suspende una vez que
se estabiliza la calcemia en el rango bajo normal. El
calcio en la dieta a menudo es suficiente para mante-
ner los requerimientos del animal. La suplementación
de la dieta con alimentos ricos en calcio (por ej., pro-
ductos lácteos) asegura una fuente de calcio dietéti-
co. Una vez estabilizada la concentración sérica del
calcio y establecida la terapia de mantenimiento, se
recomienda revaluar las calcemias cada 3-4 meses.

Pronóstico

El pronóstico depende de la dedicación del propieta-
rio. El pronóstico es excelente si se instituye la tera-
pia adecuada y se realizan evaluaciones periódicas. El
manejo adecuado requiere la supervisión cercana de
la concentración sérica del calcio. A mayor frecuen-
cia en los chequeos, existen mejores posibilidades de

cíenta la probabilidad de una expectativa de vida
normal.
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Etiología
Las anormalidades estructurales o funcionales de la
glándula tiroides pueden llevar a la producción defi-
ciente de las hormonas tiroideas. Se ha desarrollado
un esquema de clasificación conveniente para el hi-
potiroidismo basado en la localización del problema
dentro del complejo hipotálamo-pituitaria-glándula
tiroides (fig. 51-1). EJ_ hipotiroidismo primario es el.
mancomún de estos desórdenes en los perros; resulta
de problemas dentro de la glándula tiroides; en
géjieral, su destrucción (tabla 51-1). Los dos patrones
histopatológicos rnás comunes son la tiroiditis linfocí-
tica y la .atrofia idiopática glandular.; La \tiroiditis linfo-
cítkcKes un proceso inmunomediado caracterizado
por la infiltración difusa de linfocitos, células plasmá-
ticas y macrófagos dentro de la tiroides. Los factores
que disparan el desarrollo de la tiroiditis linfocítica
apenas se comprenden, pero sin lugar a dudas hay
participación de factores genéticos.

La atrofia idiopática _de la tiroides, se caracteriza
por la pérdida del parenquima glandular, que es sus-
tituido por tejido adiposo. No hay infiltrados inflama-
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torios, incluso en las áreas donde se presentan folícu-
los diminutos o remanentes foliculares. Se desconoce
la etiología de la atrofia glandular ¡diopática, pero
puede ser un proceso degenerativo primario. Tam-
bién puede representar el estadio final de la tiroiditis
linfocítica autoinmune.

El \hipotiroidismo secundarioise debe a la disfun-
c¡ÓD_dentro de las células tirotrópicas pituitarias que
causa deterioro en la secreción de la hormona tiroes-
timulante.XTSH^y la deficiencia "secundaria"_en la
síntesis y secreción de hormonas tiroideas. La atrofia
folicular desarrolla en forma gradual debido a la au-
sencia de TSH. El hipotiroidismo secundario también
podría seguir a la destrucción de las tirotrofas pituita-
rias (por e¡., neoplasia hipofisaria [rara]) o supresión
de la función tirotrofa por hormonas o medicaciones
(por ej., glucocorticoides [común]) (véase tabla 51 -1).

EJJijpotiroidismo terciario se define como la defi-
ciencia en la secreción de hormona liberadora de tiro-
tropina (TRH) por las neuronas peptidérgicas en los
núcleos supraóptico y paraventricular del hipotálamo.
La ausencia de secreción de TRH debería causar una
deficiencia en la secreción de TSH y atrofia folicular se-
cundaria en la tiroides. Aunque se reconocieron varias
causas en pacientes humanos, no se la comunicó en
caninos y se la puede considerar como excepcional.

Los defectos congénitos en la hormónogénesis se

Hipotiroidismo primario
Tiroiditis linfocítica
Atrofia idiopática
Híperplasia celular folicular (¿dishormonogenesia
Destrucción neoplásica
Causas iatrogénicas

Remoción quirúrgica
Medicaciones antitíroideas
Tratamiento con yodo radiactivo
Sulfametoxazol

Hipotiroidismo secundario
Malformación pituitaria

Quiste pituitario
Hipoplasía de la pars distalis

Destrucción pituitaria
Neoplasias

Supresión celular tirotrópica pituitaria
Hiperadrenocorticismo natural
Síndrome del enfermo eutiroideo

Causas iatrogénicas
Farmacoterapia, sobre todo corti coste rojdes
Terapia radi
Hipofisector

nte

Hipotiroidismo terciario
Malformación hipotaiámica congénita (?)
Destrucción adquirida del hipotálamo (?)

Hipotiroidismo congénito
Disgenesía tiroidea (aplasia, hípoplasia, ectasia)
Dishormonogenesia: defecto en organificación del yodo
Deficiente ingesta de yodo dietético

documentaron en pacientes caninos, pero son raros.
Las causas documentadas del hipotiroidismo primario
congénito en los perros incluyen deficiencia en la in-
gesta de yodo, dishormonogenesia (un defecto en la
organificación del yodo) y disgenesia tiroidea. El hipoti-
roidismo secundario resultante de una aparente defi-
ciencia de TSH también fue comunicado en una familia
de Schnauzers gigantes y en un Boxer. El análisis del ár-
bol genealógico demostró que pudo heredarse como
rasgo autosómico recesivo en la familia de Schnauzers.

Características clínicas

Las manifestaciones clínicas de las formas más comu-
nes del hipotiroidismo primario por lo usual se_desa-
rrpllan durante la edad media (2 a 6 años). Los signos
clínicos tienden a verse a edades más jóvenes en las
razas con mayor riesgo (tabla 51-2). No parece haber
predilección sexuaI.

Los signos clínicos son bastante variables y depen-



Predisposición

Boxer
Caniche
Dachshund
Doberman pinscher
Gran danés
Retriever dorado
Schnauzer miniatura
Setter irlandés

Predisposición sospechada

Ai rédale terrier
Antiguo pastor inglés
Bulldog inglés
Chow Chow
Cocker spaniel
Lebrel afgano
Malamute de Alaska
Newfoundland
Pastor de Shetland

den en parte de la edad del paciente (tabla 51-3). En
los perros adultos, losjignos clínicos más constantes
del hípotirpidismo provienen del metabolismo celular
reducido y sus efectos sobre el estado mental y la ac-
tividad del animal. La mayoría" deTlos perros "con h¡-
potiroidismo muestran cierto embotamiento menta!,
letargía, intolerancia al esfuerzo o pocos deseos de
moverse y tendencia al aumento ponderal sin el co-
rrespondiente incremento del apetito o consumo de
alimentos. Estas alteraciones a menudo son de co-
mienzo gradual, sutiles y no reconocidas por el pro-
pietario hasta después de iniciar la suplementación ti-
roidea. Los signos clínicos adicionales del hipotiroi-
disrno interesan a la piel y con menor frecuencia al
sistema neuromuscular.

Signos dermatológicos Las alteraciones cutáneas
y pilosas son las anormalidades detestables más co-
munes_en los yerros hipotiroideos. Los signos tegu-
mentarios clásicos incluyen alopecia troncal aprurítica
simétrica bilateral que tiende a respetar cabeza y ex^
tremidades (fig. 51-2). La alopecia puede ser local o
generalizada o simétrica o asimétrica, puede interesar
aU-rabo ("cola de rata") y a menudo comienza sobre
los sitios de fricción. Si bien la alopecia ¡ncretoria
aprurítica no es patognomónica para ei hjpotiroidis-
mo (véase pág. 727), éste por cierto es el diagnóstico
más probable en un paciente canino con letargía, au-
mento_ponderal^ sin poliuria/polidipsia.

Lajeborrea y piodermia también son signos hipo-
ti roí déos comunes. La depleción de la hormona tiroi-
dea suprime las reacciones inmunes humorales, dete-
riora la función celular T y reduce el número de linfo-
citos circulantes, defectos que pueden revertirse me-
diante la hormonoterapia sustitutiva. Todas las formas
de seborrea (seca, oleosa, dermatitis) son posibles. La
seborrea y piodermia pueden ser focales, multifocales
o generalizadas. Como ambas con frecuencia redun-

Metabóticas

Embotamiento mental*
Inactividad*
Intolerancia al frío
Letargía-

Dermatológicas
Alopecia ¡ncretoria* •

"Cola de rata"
Hiperpigmentación
Manto piloso seco, quebradizo
Mixedema
Otitis externa
Piodermia*
Seborrea seca, oleosa o dermatitis*

Reproductivas
Anestro persistente
Atrofia testicular (7)
Estro débil o silencioso
Galactorrea o ginecomastia inapropiada "
Pérdida de libido (?)
Sangrado estral prolongado '

Nei jsculai
Apoyo de nudillos

Oculares
Depósitos lipoides corn
Ulceración corneana
Uveítis

Cardiovasculares
Arritmias cardíacas

. Bradicardia

Gastrointestinales
Constipación
Diarrea

Coagulopatía
Hiperlipidemia*

Anormalidades condu
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dan en prurito, los perros hipotiroideos con pjoder-
mia.p seborrea secundaria inicialmente pueden llegar
a consulta por un_trastorno_cutánep prurítico.

_EI manto piloso en los perros hipotiroideos a_me-
njjdo.es opaco., s_ecp_y__de fácil depilación. El recreci-
miento piloso es lento. La hiperqueratosis conduce al
des.arrollg de escamas y caspa. También puede ser
identificada la hiperpigmentación de grados variables.
La otitis externa crónica ha sido reconocida en algu-
nos perros hipotiroideos. En los cuadros graves de hi-
potiroidismo, los mucopolisacáridos ácidos y neutros
pueden_acumularse en la dermis, fijar agua y causar el

piel.se espesa sobre todo en la frente y cara, produ-
ciendo un redondeamiento de la región temporal,
hinchazón y engrasamiento de los pliegues cutáneos
faciales y junto con la caída de los párpados superio-
res, el desarrollo de una "expresión facial trágica".

Skjnos neuromusculares Las alteraciones neuro-
lógicas pueden ser el problema predominante en al-
gunos perros con hipotíroidismo (véase tabla 51-3).
La desmielinación segmentaria y axonopatfa induci-
das por el hipotiroidismo pueden causar signos referi-
bles al sistema nervioso centraí o periférico. Las mani-
festaciones clínicas referibles al sistema nervioso cen-
tral también pueden presentarse después que los mu-
copolisacáridos se acumulan en el perineuro y endo-

bral o hiperlipidemia marcada e incluyen convulsio-
nes, ataxia y marcha en círculos. Estos signos a menu-
do se presentan junto con los signos vestibulares (por
ej., inclinación cefálica, estrabismo vestí bu lar jrasicio-
nal) o parálisis del nervio facial. Las neuropatías peri-
féricas incluyen la parálisis del nervio facial, parálisis
laríngea, debilidad y apoyo de nudillos o arrastre de

dedos, con desgaste excesivo de la parte ungueal
dorsal. La consunción muscular también puede ser
evidente, aunque la mialgia no es común. Además en
casos caninos se describió la claudicación de miem-

Signos reproductivos Antiguamente se pensaba
que el hipotiroidismo era causa de falta de libido,
atrofia testicular y oligospermia/azoospermia en los
machos caninos. Sin embargo, los estudios recientes
no lograron demostrar efectos del hipotiroidismo ex-
perimental sobre ningún aspecto de la función repro-
ductiva. Si bien en los ejemplares estudiados se han

clinicopatológicas clásicas, la libido, tamaño testicular
y recuento espermático total por eyaculado se man-
tuvieron normales. Estas observaciones señalan que el
hipotiroidismo puede, en el mejor de los casos, ser
una causa infrecuente de disfunción reproductiva en

La experiencia clínica ha demostrado que el hipo-
tiroidismo puede causar prolongación de los interva-
los interestrales y falta de ciclos en fa perra. Las anor-
malidades reproductivas adicionales incluyen cícioi
estrales débiles o silenciosos, sangrado estral prolon-
gado (que puede relacionarse con problemas adquiri-
dos en el sistema de coagulación), galactprrea inapro-
píada y gmecomastia. Una asociación entre hipotiroi-
dismo y resorción fetal, aborto y mortinatos fue suge-
rida en la perra; sin embargo, no hay una documen-
tación publicada para la misma. El hipotiroidismo ma-
terno también fue sugerido como causa del nacimien-
to de cachorros débiles, agonizantes.

Signos clínicos misceláneos - Las anormalidades
oculares, cardiovasculares, gastrointestinales y hemos-
táticas son manifestaciones clínicas poco comunes del
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hipotiroidismo (véase tabla 51-3). Con mayor asidui-
dad, las anormalidades bioquímicas o funcionales se
identifican en los perros con los signos clínicos más co-
munes del hipotiroidismo. Tal vez los hallazgos más in-
teresantes sean aquellos en el sistema de coagulación.
En los pacientes humanos, el hipotiroidismo puede
causar varias anormalidades en el sistema de coagula-
ción, incluyendo la disminución en las actividades de
los factores circulantes VIH y IX, reducción en la activi-
dad del antígeno relacionado con el factor Vlll (factor
de von Willebrand), menor adhesividad plaquetaria e
incremento de la fragilidad capilar. Estas anormalida-
des provendrían de la menor síntesis proteica en el es-
tado hipotiroideo. Una reducción similar en la activi-
dad del factor de von Willebrand fue documentada ca-
da tanto en pacientes caninos hipotiroideos. En nues-
tra experiencia es poco habitual que el perro hipotiroi-
deo manifieste sintomatología de un disturbio hemo-
rrágico. La evaluación de la cascada de la coagulación
o actividad del factor de von Willebrand no se indica
en los perros con hipotiroidismo sin tratar a menos
que existan anormalidades hemostáticas concurrentes.
En contraste, se indica la evaluación de la función tiroi-
dea, de preferencia empleando la estimulación con
TSH o TRH, en los perros con diagnóstico de enferme-
dad de von Willebranú para descartar al hipotiroidismo
como causa o factor contribuyente de aquella.

La suplementación con hormona tiroidea tiene
efectos variables sobre las concentraciones sanguí-
neas del factor de von Willebrand en los perros hipo-
tiroideos y en los eutiroideos con enfermedad de von
Willebrand. Los estudios preliminares demostraron
que las concentraciones pueden incrementar en res-
puesta a la suplementación con levotiroxina sódica.
Sin embargo, trabajos recientes no lograron identifi-
car relaciones entre la reducción de las concentracio-
nes del factor de von Willebrand y el desarrollo es-
pontáneo de hipotiroidismo. También se identificó
una reducción significativa en la concentración media
del factor de von Willebrand después del tratamiento
con levotiroxina sódica en perros con hipotiroidismo
experimental y en casos caninos espontáneos. Hasta
que sus méritos sean investigados en detalle, en la ac-
tualidad no se recomienda la suplementación de hor-
mona tiroidea en el paciente canino eutiroideo con
enfermedad de von Willebrand.

Cretinismo El hipotiroidismo en los cachorros se
denomina cretinismo. A medida que aumenta la edad
de presentación, la apariencia clínica de los animales
cretinos se confunde con la del hipotiroidismo adulto.
El crecimiento retardado y el deterioro del desarrollo
mental son las características del cretinismo (tabla 51-
4). Los perros cretinos tienen un tamaño corporal des-
proporcionado, cabeza grande y ancha, lengua espesa
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Alopecia
Anormalidades ambulatorias
Bocio
Cifosis
Constipación
Cráneo agrandado, corto y a
Disnea

Erupción dental retardada
Inapetencia
Letargía
Mandíbula acortada
Manto piloso de "cachorro"
Miembros acortados
Pelo seco

y protruida, tronco ancho y. cuadra_dQ_y_ miembros
cortos (fig. 51-3). Esto contrasta con el enanismo pro-
porcionado originado por la deficiencia de hormona
del crecimiento. Los cretinos tienen embotamiento
mental, son letárgicos y no muestran la típica tenden-
cia juguetona de lgs_cachorros normales. La persisten-
cia del pelaje de "cachorro", alopecia, inapetencia,
erupción dental retardada y bocio son signos adicio-
nales. Los diagnósticos diferenciales en tales animales
incluyen enanismo (deficiencia de hormona del creci-
miento, véase pág. 737) y panhipopituitarismo.

Síndromes inmunoendocrinopáticos Como los

tante en la patogenia de la tiroiditis linfocítica, no re-
sulta llamativo que ella se acompañe con otras endo-
crinopatías inmunomediadas. En los pacientes huma-
nos, el síndrome poliglandular autoinmune tipo II (sín-
drome de Schmidt) es el más común de los síndromes
inmunoendocrinopáticos y por lo usual consiste en in-
suficiencia adrenal primaria, enfermedad tiroidea au-
toinmune y diabetes mellitus insulinodependiente. Los
síndromes inmunoendocrinopáticos son poco comu-
nes en caninos y deberían sospecharse en el paciente
con insuficiencia glandular incretoria múltiple. El hipo-
tiroidismo, hipoadrenocorticismo y en menor exten-
sión, diabetes mellitus, hipoparatiroidismo y orquitis
linfocítica son síndromes combinados reconocidos. En
la mayoría de los perros afectados, cada endocrinopa-
tía se manifiesta por separado, con los trastornos adi-
cionales que emergen de a uno después de períodos
variables (semanas a meses). Los estudios diagnósticos
y tratamiento se orientan a cada problema a medida
que es reconocido, porque no es posible predecir o
prevenir de manera confiable a cualquiera de ellos. La
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farmacoterapia inmunosupresora no se indica en los
animales con estos síndromes, debido a sus efectos
adversos y la dificultad en la supresión de la destruc-
ción inmunológica de las glándulas endocrinas afecta-
das (que supera a sus beneficios potenciales).

Patología clínica
Las .anormalidades clinicopatológicas más constantes
en los pacientes hipo tiroideos son la hipercolesterole-
mia e hipertrigíiceridemia; con la última identificada
como lipemia. La hipercolesterolemia se detecta en
más del 75% de los casos caninos en nuestro hospital
y las concentraciones del colesterol pueden superar
los 1000 mg/dl. Si bien la hipercolesterolemia e h¡-
pertrigliceridemia en ayunas pueden asociarse con
otros varios procesos (véase pág. 867), su presencia

firme evidencia de hipotiroidismo.
ta'jíñémia arregenerativa, normocítica-normocró-

m¡c_a leve (volumen celular aglomerado [VCA] de 28-
35%) es una alteración menos constante, observada
en aproximadamente el 33% de los perros hipotiroi-
deos en nuestro hospital. La evaluación de la morfolo-
gía eritrocitaria puede revelar un incremento en la can-
tidad de leptocitos (células en blanco). Estas células se
deberían al incremento del colesterol en su membra-
na, lo cual es una consecuencia directa de la hiperco-
lesterolemia concomitante asociada con !a deficiencia
tiroidea. El recuento leucocitario suele ser normal y las

plaquetas están en cantidades normales o aumentadas.
También puede identificarse un incremento leve a

moderado de las actividades lactato deshidrogenasa,
aspartato aminotransferasa, alanina transaminasa,
fosfatasa alcalina y rara vez, creatina cinasa. No obs-
tante, estas hiperactivídades enzimáticas son muy va-
riables y pueden no tener relación directa con el es-
tado hipotiroideo. La hipercalcemia leve puede de-
tectarse en algunos perros con hipotiroidismo congé-
nito. Los resultados del análisis de orina por lo usual
son normales en los perros hipotiroideos. La poliuria,
hipostenuria e infecciones urinarias no son manifesta-
ciones hipotiroideas típicas.

Patrones dermatohistopatológicos
Las biopsias cutáneas a menudo se realizan en los pe-
rros con sospecha de alopecia increíoria, en especial
si los estudios diagnósticos selectivos (incluyendo la
medición de la concentración basal de hormona tiroi-
dea) no logran identificar la etiología. Los cambios
histopatológicos ¡nespecíficos se'asocian con diversas
endocrinopatías incluido el hipotiroidismo (véase ta-
bla 49-7); también pueden identificarse los signos mi-
croscópicos considerados como específicos del hipoti-
roidismo. Asimismo puede estar presente un infiltrado
celular inflamatorio variable si desarrolla la piodermia
secundaria. El hallazgo de alteraciones histopatológi-
cas "hipotiroideas" es una indicación para la evalua-
ción adicional de la función tiroidea.



Estudios de la función glandular tiroidea
Generalidades La función tiroidea se valora con la

medición de las concentraciones básales de las hor-
monas tiroideas o evaluación de la respuesta glandular
a la estjmulación_ provocativa (por ej., estimulación
con TRH). Están disponibles varios análisis de las hor-
monas tiroideas básales incluyendo los que miden la
tiroxina (T4), T4 libre (fT4), 3,5,3'-triyodot¡ronina (T3),
T3 libre (fT3), 3,3',5'-triyodotironina (T3 inversa [rT3])
y concentración de tirotropina (TSH) endógena. La T4

representa la mayor parte (rnás del 80%) de la hor-
mona tiroidea secretada por la tiroides, con sólo canti-
dades reducidas de T3 y mucho menores de rT3. Una
vez secretada hacia la circulación, más del 99% de la
T4 se une a las proteínas plasmáticas. La T4 sin ligar o
libre, es bioactlva, ejerce el servomecanismo inhibito-
rio sobre la secreción de la TSH pituitaria (véase fig.
51-1) y es capaz de ingresar en las células a través de
toda la economía (fig. 51-4). La T4 unida a proteínas
actúa como reservorio y amortiguador manteniendo
una concentración estable de hormona libre en él
plasma, a pesar de las rápidas alteraciones en la oferta
de hormona tiroidea a los tejidos. Dentro de la célula,
la fT4 es desyodinada formando, ya sea T3 o rT3, se-
gún sean las demandas metabólicas del tejido en ese
momento particular. La TB es producida sobre todo
durante los estados metabólicos normales, mientras
que la rT3, que es biológicamente inactiva, parece
producirse durante los períodos de enfermedad, inani-
ción o excesivo catabolismo endógeno. La T3 intrace-
lular se une a los receptores sobre las mitocondrias,

núcleo y membrana plasmática y ejerce sus efectos fi-
siológicos. Se cree que la T3 es la hormona primaria
que induce los efectos fisiológicos, debido a su mayor
actividad biológica y volumen de distribución en com-
paración con aquellos de la T4, la desyodinacion pre-
ferencia! de T4 en T3 dentro de la célula y la presencia
de receptores i ntra célula res específicos para la T3.

Toda la T4 sérica, unida a proteínas y libre, provie-
ne de la tiroides; En consecuencia, los análisis que mi-
den las concentraciones séricas total y fT4, junto con
los niveles de la TSH endógena, son los recomenda-
dos en la actualidad para la valoración funcional tiroi-
dea en los pacientes caninos con sospecha de tener
hipotiroidismo. En contraste, la mayor parte de la T3

y rT3 se forma a partir de la desyodinación de ia T4 en
sitios extratiroideos, sobre todo hígado, riñon y mús-
culo. Por lo tanto, la concentración sérica de T3 es un
parámetro inadecuado para medir la función tiroidea
debido a su localización predominante en las células
y la mínima cantidad secretada por la tiroides en
comparación con la T4 secretada (fig. 51-5). Por tal
motivo, en ia actualidad no se recomienda la medi-
ción de las concentraciones séricas de J3, fT3 y rT3 pa-
ra la valoración del funcionamiento tiroideo canino.j

Concentración sérica de T4 basal La concentra-
ción sérica de T4 basal es la suma de los niveles liga-
dos a proteínas y libres circulantes en sangre. La medi-
ción de la concentración sérica de T4 tal vez sea el mé-
todo más sencillo y económico para la valoración ini-
cial de la función tiroidea, sobre todo en los perros ca-
seros (tabla 51-5). Desde el punto de vista teórico, la

Figura 51-4 Metabolismo intracelular de la T4 libre hasta T3 o T^ inversa por la 5'- o 5-rnonodesyodinasa, respectivamente. La
T3 intracelular formada a partir de la monodesyodinación de la T4 libre puede ¡nteractuar con los receptores de T3 sobre la
membrana celular, mitocondrias o núcleo de la célula y estimular las acciones fisiológicas de la hormona tiroidea o unirse a las
proteínas ligadoras citoplasmáticas (PLC). La última forma un almacenamiento intracelular de T3. (De Feldman EC, Nelson RW:
Canine and feline endocrinology and repraduction, ed 2, Filadelfia, 1996, WB Saunders.)
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t

interpretación de la concentración sérica de T4 basal
debería ser directa, dado que los perros hipotiroideos

los sanos. Lamentablemente, el rango de las tiroxine-
mias en los perros hipotiroideos se superpone con las
concentraciones medidas en los perros sanos y esta
superposición se vuelve más evidente en los pacientes
eutiroideos con enfermedad concurrente. La cantidad
de función tiroidea residual en el momento del mues-

lantes, afectan la sensibilidad y especificidad de la tiro-
xínemia en el diagnóstico del hipotiroidismo.

No recomendamos utilizar un valor de T4 sérica ar-
bitrario para distinguir entre eutiroidismo e, hipotiroi-
dismo. Sugerimos evaluar tal valor en el contexto de
la anamnesis, datos de la exploración física y otros da-

Es difícil juzgar el efecto de los factores extraños, en
especial enfermedades concurrentes, sobre la concen-
tración sérica de T4. Como estas variables pueden su-
primir la concentración sérica de T4 basal hasta me-
nos de 1 ug/dl en un paciente eutiroideo y los perros
hipotiroideos rara vez tienen tiroxinemias que supe-
ran un valor de 1,5 ug/dl, empleamos la T4 sérica ba-
sal como medida del eutiroidismo. Cuanto más eleva-
da es la tiroxinemia, mayor es la probabilidad de euti-
roidismo (tabla 51-6). Una excepción es el perro h¡-
potiroideo con anticuerpos antihormona tiroidea cir-
culantes (véase pág. 761). Por el contrario, a menor
valor de T4, mayor probabilidad de hipotiroidismo,

física y resultados cíinicopatológicos también son
compatibles con la enfermedad. Si el índice de sospe-

ción sérica de T4 es baja, también deben considerarse
otros factores como el síndrome del enfermo eutiroi-
deo (véase pág. 761).

En ocasiones se desea establecer si el paciente su-
plementario con hormona tiroidea es, por cierto, h¡-

tiroidea, ya sea T4 o T3, suprimirá la secreción de TSH
pituitaria causando la atrofia tirotrofa hipofisaria y
posterior atrofia tiroidea. La concentración sérica de
T4 basal depende de la intensidad de la atrofia glan-

tados a menudo son sugestivos de hipotiroidismo, in-
cluso en el perro previamente eutiroideo, si el análisis
se efectúa mientras el paciente está recibiendo la su-
plementación tiroidea o dentro de las pocas semanas
de suspender el tratamiento. La suplementación de
hormona tiroidea debe suspenderse y el eje pítuitaria-
tiroides se deja reposar para que retome la función
antes de poder obtener concentraciones séricas de T4

básales significativas. El tiempo entre la suspensión de
la suplementación y la adquisición de resultados sig-
nificativos referidos al funcionamiento tiroideo depen-
de de la duración del tratamiento, la dosis y frecuen-
cia de administración del suplemento y la variabilidad

hormona tiroidea deben suspenderse un mínimo de 4
semanas, pero de preferencia 6-8 semanas, antes que

Concentraciones séricas de fT4 basal El método
convencional para determinar la concentración sérica
de n~4 es la diálisis de equilibrio, que es un procedi-
miento engorroso, demanda tiempo y no suele ser uti-
lizado por los laboratorios endocrinológicos comercia-

caninas se han usado los estuches de radioinmunoa-
nálisis (RÍA) destinados para empleo humano. Lamen-
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1. La decisión de valorar la función glandular tiroidea debería fundamentarse en la anamnesis, hallazgos del examen físi-
co y resultados del laboratorio de rutina (hemograma completo, panel de bioquímica sérica, análisis de orina).

2. Los estudios selectivos iniciales para la función glandular tiroidea en ios perras coseros se listan en el ítem 1, más la

a. El tratamiento se indica si la concentración sérica de T4 es reducida y los hallazgos de la evaluación inicial en el pa-
ciente sustentan con firmeza un diagnóstico de hipotiroidismo.

b. El tratamiento no se indica si la concentración sérica de T4 es normal y los hallazgos de la evaluación inicial en el
paciente no confirman el diagnóstico de hipotiroidismo.

c. Los estudios diagnósticos adicionales (TSH endógena y concentraciones de T4 libre determinadas mediante diálisis
de equilibrio) están indicados si la concentración sérica de T4 es normal pero ios hallazgos de la evaluación inicial
del paciente sustancian con firmeza un diagnóstico de hipotiroidisrno, o el profesional no está seguro si existe hi-
potiroidismo después de la evaluación de la anamnesis, examen físico, patología clínica de rutina y concentración-
sérica de T4.

3. Los estudios selectivos iniciales para la función glandular tiroidea en los perros sintomáticos con potencial reproductor o
de exposiciones son aquellos listados en el ítem 1, más la medición de la concentración sérica de T4 libre basal deter-
minada mediante diálisis de equilibrio y la concentración de TSH endógena, así como también la prueba de autoanti-
cuerpos antitiroglobulina. La medición de la concentración sérica de T4 basa! es opcional.
a. El tratamiento se indica si todos los resultados son anormales y los hallazgos de la evaluación inicia! del paciente

sustentan con firmeza un diagnóstico de hipotiroidismo.
b. El tratamiento no se indica si todos los resultados son normales y los hallazgos de la evaluación inicial en el pacien-

te no sustentan el diagnóstico de hipotiroidismo.
c. El tratamiento no se indica y los estudios deberían repetirse en 2-4 semanas si el paciente tiene sintomatología de

hipotiroidismo y los resultados de los estudios son normales o sólo un resultado es anormal y no puede identificar-
se otra causa para las manifestaciones clínicas.

d. Si los resultados de dos estudios son anormales, especialmente las concentraciones de T4 libre y TSH endógena, la
decisión de tratar o aguardar y repetir la pesquisa en 2-4 semanas deberían fundamentarse en los resultados de la
evaluación clínica del paciente y el índice de sospecha por la enfermedad.

4. Los estudios recomendados para valorar la función glandular tiroidea en los perros reproductores ¡anos son aquellos lis-
tados en el ítem 1, más la concentración sérica de Td libre basal medida por diálisis de equilibrio, concentración de
TSH endógena y prueba de autoanticuerpos antitiroglobulina.
a. La glándula tiroides es normal y el paciente se considera seguro para aparearse si no tiene sintomatología y los re-

sultados del examen físico, laboratorio de rutina y todos los estudios tiroideos son normales. Los resultados norma-
les no descartan la posibilidad de hipotiroidismo en el futuro. Debería realizarse la evaluación anual de la tiroides
en los potenciales perros reproductores, comenzando al año de edad.

b. Si cualquier resultado es anormal, su importancia es incierta. Puede no utilizarse el animal para reproducción y re-
petir los estudios tiroideos en 1-6 meses. En tanto los resultados se mantengan anormales, debería considerarse
posible el futuro desarrollo del hipotiroidismo y no se recomienda la reproducción.

lo del Si pubilcadot ie Practict

tablemente, las concentraciones séricas de fT4 medi-
das por estos RÍA a menudo son mucho menores que
las obtenidas con la diálisis de equilibrio estándar en
las mismas muestras sanguíneas y la precisión diag-
nóstica de tales RÍA es menor que la alcanzada con la
medición de la concentración de T4 total en la misma
muestra de sangre; estas observaciones aumentan los
cuestionamientos sobre la validez de ios resultados y
utilidad diagnóstica de estos RÍA para la fT4 canina.
Está disponible una técnica de diálisis de equilibrio
modificada (Nichols Institute, San |uan Capistrano,
Calif.) que es más propicia para el empleo comercial y
de mayor precisión para valorar la fT4 sérica que los
RÍA disponibles en la actualidad. En los estudios preli-

T A B L A 5 1

Concentración sérica
de T4 (ug/dt)

1,5-2
1-1,5

0,5-1
0,5

Muy improbable
Improbable
Desconocida
Posible
Muy probable*
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séricas básales de la TSH endóge-

currente, en los cuales el hipoti-
roidismo sería un diagnóstico di-
ferencial. Nótese la concentra-
ción de TSH normal en algunos
perros hipotiroideos y los valores

eutiroideos.

Jí_

s d e f T 4

Estos hallazgos preliminares sustentan el empleo de la
diálisis de equilibrio modificada para medir la concen-
tración sérica de fT4 en la valoración funcional tiroi-
dea, sobre todo en los perros con elevado potencial
reproductivo donde la transmisión genética de la en-
fermedad constituye una preocupación (véase tabla
51 -5). En nuestro laboratorio, los valores de la fT4 séri-
ca obtenidos mediante la técnica de diálisis de equili-
brio^ modificada y que son mayores de 1 ng/dl son
compatibles con eutiroidismo y los menores de 1
ng/dl (en especial los menores de 0,5 ng/dl) son su-
gestivos de hipotiroidismo, asumiendo que la anam-
nesis, examen físico y anormalidades clinicopatológi-
cas también son compatibles con esta condición.

Concentración de TSH canina endógena basal
En la actualidad, existen dos análisis validados para la
TSH canina (TSHc): uno ¡nmunorradiométrico dispo-
nible en el comercio fabricado por Diagnostic Pro-
ducts Corporation (DPC, Los Angeles, Calif.) y otro
para el consultorio ofrecido por la Sección Endocrina,
Laboratorio de Diagnóstico de Salud Animal, Colegio
de Medicina Veterinaria, Universidad Estatal de Michi-
gan. Desafortunadamente, las concentraciones séricas
de TSHc medidas en los perros hipotiroideos se super-
ponen con aquellas de los eutiroideos con enferme-
dades concurrentes (fig. 51-6). En un estudio, el ran-
go de valores con el análisis inmunorradiométrico
DPC fue de 0,01 -0,45 ng/ml (media, 0,10 ng/ml) en
62 perros sanos. La concentración sérica media de
TSHc fue de 0,48 ng/ml (rango, 0,07-2,1 ng/ml) en
16 perros con hipotiroidismo espontáneo y 0,18
ng/ml (rango, 0,01-2,3 ng/ml) en 35 pacientes euti-

roideos con enfermedad concurrente. El 14% de los
perros eutiroideos tuvo concentraciones de TSHc por
encima del rango de referencia y el 38% de los hipo-
tiroideos espontáneos mostró valores de TSHc dentro

identificaron inconvenientes similares con la superpo-
sición de los resultados. En la mayoría de los estudios
la sensibilidad y especificidad de los análisis de la
TSHc promediaron cerca del 80%.

Sobre la base del trabajo preliminar realizado por
distintos investigadores, se pueden destacar los si-
guientes aspectos referidos a la utilidad diagnóstica
de las concentraciones de TSHc endógena en los pe-
rros:Q) la medición de la concentración de TSHc en-
dógena nunca debería utilizarse como la única prue-
ba de función tiroidea; 2) la concentración de TSHc
endógena debería interpretarse en concierto con las
concentraciones séricas de T4 o fT4 en la misma
muestra sanguínea; 3) la detección de una concentra-
ción sérica de T4 o fT4 reducida con un valor de TSHc
elevado en la muestra de sangre de un perro con an-
tecedentes y datos del examen físico apropiados sus-
tenta con firmeza el diagnóstico de hipotiroidismo
primario; 4) la detección de concentraciones séricas
de T4, fT4 y TSHc normales descarta un hipotiroidis-
mo y 5} cualquier otra combinación de concentracio-
nes séricas de T4, fT4 y TSHc no puede ser interpreta-
da teniendo en cuenta nuestra comprensión actual
sobre el análisis de la TSHíj En los estadios iniciales
del hipotiroidismo primario humano se encuentran
una concentración sérica normal de T4 o fT4 y un in-
cremento de la TSH, pero esto todavía debe probarse
en los pacientes caninos.

Pruebas de estimulación con TSH y TRH Las
pruebas de estimulación con TSH y TRH evalúan la
sensibilidad tiroidea a la administración de la TSH y
TRH exógenas, respectivamente. La ventaja primaria
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de estos estudios es que diferencian entre hipotiroi-
dismo y síndrome de enfermo eutiroideo (véase pág.
762) en los perros con niveles de hormona tiroidea
basal reducidos. Por desgracia, el costo de estos mé-
todos, la disponibilidad esporádica de la TSH y los re-
sultados ambiguos en algunos perros cuestionan la
utilidad de los estudios.

Prueba de estimulación con TSH La TSH bovina se
emplea para la prueba de estimulación con TSH. La ti-
roides canina puede responder a la TSH bovina, por-
que, a diferencia de la actividad inmunológica de la
molécula de TSH, la actividad biológica de ella no tie-
ne especificidad de especie. Se han recomendado nu-
merosos protocolos diferentes para la estimulación
con TSH en la bibliografía, lo cual simplemente desta-
ca la importancia de seguir el procedimiento sugerido
por el laboratorio que realiza la medición. El protoco-
lo más frecuente, y el utilizado en nuestro hospital,
consiste en la administración de 0,1 Ul de TSH/kg
(máximo, 5 Ul de TSH/perro) vía EVy la obtención de
sangre para determinar la T4 sérica antes y 6 horas
después de la dosis de TSH. La TSH no usada reconsti-
tuida puede conservarse en el refrigerador durante 3
semanas o congelarse durante 3 meses sin la pérdida
de la actividad biológica.

Sólo deberían interpretarse los valores absolutos de
la T4 sérica obtenidos con la estimulación con TSH. En
nuestro laboratorio, empleando el protocolo mencio-
nado, los perros eutiroideos tienen una concentración
sérica de T4 posTSH mayor de 3 ug/dl, mientras que
los pacientes con hipotiroidismo primario tienen tiro-
xinemias posTSH por debajo del rango basal normal
(menos de 1,5 pg/dl). Las concentraciones séricas de
T4 posTSH entre 1,5 y 3 ug/dl no son diagnósticas y
pueden encontrarse en los estadios tempranos del hi-
potiroidismo o pueden representar la supresión de la
función tiroidea como resultado de la enfermedad
concurrente o farrnacoterapia en un perro de otro
modo eutiroideo (fig. 51-7). La enfermedad sistémica
grave, sin embargo, también puede hacer que las tiro-
xinernias posTSH caigan dentro del rango considerado
diagnóstico para el hipotiroidismo primario (menos de
1,5 ug/dl). Las concentraciones séricas de T4 pre y
posTSH por encima del valor basal ¡unto con la ausen-
cia de respuesta tiroidea a la TSH se detectan en oca-
siones en los perros hipotiroideos y pueden reflejar la
existencia de anticuerpos antihormona tiroidea circu-
lantes en un paciente con tiroiditis linfocítica.

Prueba de estimulación con TRH En la bibliografía

se han recomendado numerosos protocolos diferentes
para la prueba de estimulación con TRH, lo cual desta-
ca la importancia de seguir el procedimiento sugerido

por el laboratorio que realiza la medición. Los efectos
adversos de las dosis de TRH que superan los 0,1
mg/kg incluyen aumento de la salivación, micción, de-

T4 posTSH

Figura 51-7 Interpretación de los resultados de la prueba
de estimulación con TSH en pacientes caninos. Los valores
de T4 posTSH que caen en el rango normal por lo regular
indican una función glandular tiroidea normal. Las excep-
ciones comprenden valores de T, preTSH elevados sin in-
cremento de la T4 posTSH (línea a) y valores de T4 preTSH
reducidos con respuesta normal a la TSH (linea c). Deberían

ti-T4 (líneas a y b) y el hipotiroidismo secundario o los efec-
tos supresores de la enfermedad concurrente (linea c). Los
valores de T4 pre y posTSH reducidos (línea d) y los valores
de T4 posTSH en el rango no diagnóstico pueden ser indi-
cativos de hipotíroidísmo o los efectos supresores de la en-
fermedad concurrente. A mayor gravedad de la enferme-

posTSH. Amarillo, normal; azul, rango no diagnóstico; púr-
pura, rango hipotiroídeo.

fecación, vómito, miosis, taquicardia y taquipnea. Para

esta prueba se emplea la dosis más baja que estimule
en forma máxima la secreción de T4 sin causar reaccio-
nes adversas. En nuestro hospital, se administran 0,2
mg de TRH/perro (sin importar el tamaño del paciente)

por ruta EV y la sangre para determinar la T4 total en
suero se obtiene antes y 4 horas después de la dosis.

La interpretación de los resultados es más subjetiva
que para el caso de la estimulación con TSH, en parte
porque el incremento de la concentración sérica de T4

total es considerablemente menos marcado en res-
puesta a la TRH que a la TSH. En nuestro laboratorio,

empleando el protocolo antes mencionado, los perros
eutiroideos deberían tener tiroxinemias posTRH mayo-
res de 2 pg/dl. Corno alternativa, la concentración sé-

rica de T4 posTRH debería incrementar al menos 0,5
ug/dl por encima de la tiroxinemia basal en el pacien-

te canino eutiroideo. En contraste, los perros con hi-
potiroidismo primario deberían tener una concentra-
ción sérica de T4 posTRH por debajo del rango basal
(menos de 1,5 M9/dl) y un incremento menor de 0,5

ug/dl en la tiroxinemia posTRH (fig. 51-8). Las con-
centraciones séricas de T4 posTRH entre 1,5 y 2 ug/dl
no son diagnósticas y pueden encontrarse en los esta-

dios tempranos del hipotiroidismo o pueden represen-
tar la supresión funcional tiroidea como resultado de
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Figura 51-8 Resultados de la prueba de esti
mulación con TRH en 10 perros con hipotiroi
disrno espontáneo y 8 perros eutiroideos cor
piodermia concurrente. La región grisada re
presenta el rango de referencia para las con
centraciones séricas de T., pre y posTRH.

enfermedades concurrentes o farmacoterapias en un
perro de otro modo eutiroideo. Los mismos factores
que influyen la estimulación con TSH también afecta-
rían la estimulación con TRH de manera similar.
Estudios para la tiroiditis linfocítica

Autoanticuerpos antihormona tiroidea séricos La
detección de autoanticuerpos antihormona tiroidea
circulantes se correlacionaría con la presencia de tiroi-
ditis linfocítica. Las hormonas tiroideas son haptenos
y no estimulan la síntesis de anticuerpos per se. La ti-
roglobulina (Tg) extruida a partir de la tiroides, como
sucede en la tiroiditis linfocítica, puede obrar corno
proteína portadora de la hormona tiroidea generando
un complejo antigénico proteína-hormona. La Tg
contiene grandes cantidades de T4 y T3 que podrían
brindar sitios antigénicos para el desarrollo de los au-
toanticuerpos.

Si se obtienen valores de T4 sérica inusuales debe-
rían sospecharse los anticuerpos circulantes. Estos an-
ticuerpos pueden interferir con los RÍA empleados pa-

de resultados espurios y por ello valores poco confia-
bles. El tipo de interferencia depende del sistema de
separación utilizado en el RÍA. Los resultados reduci-
dos falsos se obtienen si se utilizan los métodos de se-
paración inespecífica (por ej., sulfato de amonio, car-
bón activado); los valores aumentados falsos se obtie-
nen con sistemas de separación en un paso con el
empleo de tubos cubiertos con anticuerpo. Deben
emplearse técnicas de extracción especiales o eliminar
la inmunoglobulina endógena antes de realizar el
análisis para obtener mediciones exactas de la T4 en
estos pai , , _ _ . . _
resultantes de concentraciones signif i cativas de anti-
cuerpos antihormona tiroidea representan menos del
1% de tales resultados en los laboratorios endocrino-
lógicos comerciales.

los anticuerpos circulantes dirigidos contra la T= y T4,
y esto puede colaborar en la identificación de la tiroi-
ditis linfocítica. Un título inmune positivo en un pa-
ciente con sintomatología apropiada, patología clíni-
ca sugestiva y concentración sérica de T4 reducida o
elevada sustentaría un diagnóstico de hipotiroidismo
ocasionado por tiroiditis linfocítica. Todavía existen
dudas sobre la interpretación de un título positivo en
un paciente asintornático sin anormalidades clinico-
patológicas y concentraciones normales de hormona
tiroidea. Este puede ser un marcador temprano de ti-
roiditis linfocítica o puede ser un hallazgo normal.
Desconocemos el porcentaje de perros eutiroideos
con títulos positivos que por último evidencian hipoti-
roidismo franco.

Autoanticuerpos antitirogiobulina séricos El ha-
llazgo de autoanticuerpos anti-Tg circulantes también
se supone correlacionado con la presencia de tiroiditis
linfocítica. Estos autoanticuerpos se presentan junto a
los antihormona tiroidea y estudios recientes indica-
ron que aparecen en el suero de los perros con tiroi-
ditis linfocítica que no tienen autoanticuerpos anti-TB

y T4, denotando que la determinación de los autoan-
ticuerpos anti-Tg puede ser un mejor análisis selectivo
para la tiroidiíis linfocítica que la medición de los anti-
cuerpos antihormona tiroidea. Sin embargo, los au-
toanticuerpos anti-Tg no siempre se detectan en los
perros con hipotiroidismo confirmado y pueden apa-
recer en pacientes eutiroideos. La identificación de
autoanticuerpos anti-Tg confirmaría el diagnóstico de
hipotiroidismo causado por tiroiditis iinfocítica si el
paciente tiene la sintomatología, datos del examen fí-
sico y resultados clinicopatológicos compatibles. El
empleo de esta determinación como prueba preapa-
reamiento para la tiroiditis linfocítica en perros repro-
ductores valiosos aun debe ser evaluado en forma crí-
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Neonato (< 3 meses)
Gerente (> 6 años)

Tamaño corporal

Pequeño(<10kg)
Grande (> 30 kg)

Momento del día
Obesidad

Sexo
Estro (estrógenos)
Gestación (progesterona)

Enfermedad concurrente*
Medicaciones

Antiepilépticos
ocorticoides

Efecto inversamen-
te proporcional

Disminuye
Sin efecto
Aumenta

Fu mida
Metímazol
Fenilbutazon
Progestágenos

i Disminuye
Incrementa!,,, dis-

roídismo si el clínico acepta los resultados fuera de
contexto. En nuestra experiencia los factores más có-

sales en los perros eutiroideos son las enfermedades
concurrentes (síndrome del enfermo eutiroideo), me-
dicaciones (en especial los corticosteroides; véase ta-
bla 51-7) y fluctuaciones aleatorias en ¡as concentra-
ciones de hormona tiroidea. Tales fluctuaciones al

se verifican en perros sanos, caninos eutiroideos con
enfermedad concurrente y caninos hipotiroideos (fíg.
51-9). Las fluctuaciones en las concentraciones séri-
cas de T4 pueden ser de importancia clínica, porque
la tiroxinemia medida en muestras al azar de un pa-

diagnóstico o hipotiroideo. Sin embargo, tales fluc-
tuaciones de la concentración sérica de T4 no se ex-

los perros hipotiroideos. Las fluctuaciones aleatorias
clínicamente engañosas son más frecuentes en los
perros eutiroideos con enfermedad concurrente que
en los animales sanos. La prevalencia de concentra-
ciones reducidas en los perros eutiroideos o de nive-
les hormonales normales en los perros hipotiroideos
también depende del rango de referencia empleado
por el laboratorio.

Enfermedad concurrente (síndrome del enfermo eu-
tiroideo) Las enfermedades concurrentes pueden su-
primir las concentraciones séricas de la T4 total; las al-

es probable que dependan en parte de los mecanis-
mos fisiopatológicos participantes en la patología de
base. En líneas generales, las concentraciones séricas

tica. En la actualidad, la detección de autoanticuerpos
anti-Tg así como también de los autoanticuerpos anti-
hormona tiroidea, indicaría la posibilidad de una tiroi-
ditis linfocítica y justifica una nueva evaluación varios
meses antes del apareamiento del animal. Se descono-
ce el valor de los autoanticuerpos anti-Tg séricos co-
mo marcador de un eventual hipotiroidismo franco.

Factores que influyen en las pruebas
de función tiroidea
Existen muchos factores que afectan las concentra-
ciones básales de hormona tiroidea y que también
pueden influir los resultados de las pruebas de esti-
mulación con TSH y TRH {tabla 51-7). Lamentable-
mente, muchos de estos factores reducen las concen-
traciones básales de hormona tiroidea en los perros
eutiroideos, con la potencial confusión de un hipoti-

caninos con enfermedades concurrentes. Las altera-

roidea pueden relacionarse con una declinación en la
secreción de TSH secundaria a supresión hipotalámica
o hipofisaria, menor síntesis de T4, disminución de las
proteínas ligadoras séricas o de la afinidad proteica o
inhibición de la desyodinadón de T4 en T3, o cual-
quier combinación de estos factores. La resultante re-

y en muchos casos de la fT4, representaría una adap-
tación fisiológica con el propósito de amortiguar el

medad. Por lo general, el tipo y magnitud de ia ma-
yoría de las alteraciones en las concentraciones séricas
de hormona tiroidea no son originales para un tras-
torno específico sino que reflejan la intensidad de la
enfermedad o estado catabólico y parecen represen-

míca tiene más de un efecto en la reducción de las
concentraciones séricas de hormona tiroidea que, por
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ejemplo, las condiciones dermatológicas. Asimismo, a
mayor gravedad de la enfermedad sistémica, más su-
presor es el efecto sobre la concentración sérica de
hormona tiroidea (fig. 51-10). Desafortunadamente,
los perros eutiroideos con enfermedades concurrentes
pueden tener concentraciones séricas de hormona ti-
roidea dentro del rango considerado diagnóstico para

el hipotiroidismo. El tratamiento del síndrome del en-
fermo eutiroideo debe orientarse a la enfermedad
concurrente. Las concentraciones séricas de la hormo-
na tiroidea se normalizan una vez que desaparece la
enfermedad concurrente. El tratamiento del síndrome
del enfermo eutiroideo con levotiroxina sódica no es-
tá recomendado.

Atopia Piodermia Neuropatía Megaesófago
(15 perros) (8 perros) periférica ¡alopático

(8 perros) (5 perros)

íi
i °'9
.y

'« 0,6
£

c 0,3

F 0 -

T
Atopia Piodermia Neuropatía Megaesófago

(1 5 perros) (8 perros) periférica idiopático
(8 perros) (5 perros) B

básales medias (marcas) y rangos (barras) en perros eutiroideosFigura 51-10 Conc*
con enfermedad coni_uirenie en ius tuaies s?i mpuiirünjiimu se conMi.
res de hormona tiroidea se extienden dentro del rango hipotiroideo cu , ..

-'- '- -""- "--' - ' i valoración de la función glandular tiroidea sólo sobre la base de
res e ormona t r o e a se exten
periférica, ilustrando la dificultad e v e
básales. Celeste, rango normal; verde claro, rango no diagnóstío

:ada trastorno, sobre todo en perros con neuropatía
tiroidea sólo sobre la base c

'.rae más oscuro, rango hipotiroidei
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Diagnóstico
Las recomendaciones referidas a la metodología diag-
nóstica para el hipotlroidismo, alcanzadas en un sim-
posio internacional sobre hipotiroidismo canino lleva-
do a cabo en la Universidad de California, Davis, en
agosto de 1996 (Canine Practice, Vol. 77, 1997), se
encuentran en la tabla 51-5.

La prueba de estimulación con TSH o TRH debe
considerarse si los resultados iniciales de los estudios se-
lectivos son inconcluyentes en un paciente canino con
sospecha de hipotiroidismo o si las manifestaciones clí-
nicas (por ej., signos neuromusculares) son marcadas y
existe una alta probabilidad de que la enfermedad con-
currente sea responsable por la falsa reducción de las
concentraciones séricas de T4 y fT4. La valoración de la
respuesta a la terapia de prueba es una alternativa a la
realización de las estimulaciones con TSH o TRH. Sin
embargo, sólo debería realizársela si la suplementación
de hormona tiroidea no supone un riesgo para el pa-
ciente. La respuesta a la terapia de prueba con levotiro-
xina sódica es inespecífica. Si el paciente responde en
forma positiva, la suplementación debería suspenderse
de manera gradual una vez que resuelve la sintomato-
logía. Si las manifestaciones clínicas recurren, el hipoti-
roidismo es una posibilidad y la suplementación debe
reiniciarse. Si las alteraciones clínicas no recurren, debe-
ría sospecharse un "trastorno sensible a la hormona ti-
roidea" o respuesta beneficiosa a la terapia concurrente
{por ej., antibióticos, control de pulgas).

Tratamiento

La suplementación de hormona tiroidea está indicada
para el tratamiento del hipotiroidismo confirmado y
para su diagnóstico tentativo mediante la valoración
de la respuesta clínica a la terapia de prueba. La tera-
pia inicial es similar en ambas situaciones y consiste
en la administración de una preparación de tiroxina
sintética.

T^apiaÍnjaaUonJevotiroxina sódica (T4 sinté-
tica¿ La levotiroxina sintética es el tratamiento de
elección para el hipotiroidismo. Su administración bu-
cal debería redundar en concentraciones séricas nor-
males de T4, T3 y TSHc, certificando el hecho que es-
tos productos pueden ser convertidos en la T3 meta-
bólicamente más activa por los tejidos periféricos. Se
recomienda un producto de levotiroxina sódica apro-
bado para empleo en caninos (por ej., Soloxine; Da-
niels Pbarrnaceuticals, St. Petersburg, Fia.). La dosJs
inic¡al_es_de.22jjg/kg:.i{0,1 mg/10 Ib; dosis máxTm'a,"
0,8 mg) cada 12 horas. Debido a la variabilidad en su
absorción y metabolismo, la dosis y frecuencia pue-
den necesitar ajustes antes de alcanzar una respuesta
clínica satisfactoria; esta variabilidad es un motivo que
justifica la terapia en los perros.

Respuesta a la terapia con levotiroxina sódica
La suplementación d_e hormona tiroidea debe conti-
nuarse durante un mínimo de 6-8 semanas antes de
efectuar una evaluación crítica sobre la eficacia del tra-
tamiento. Con la terapia apropiada, todos los signos
clínicos y anormalidades clinicopatológicas asociadas
con el hipotiroidismo son reversibles. El incremento
del estado de alerta, actividad, fuerza muscular y ape-
tito por lo regular se presenta inicialmente y se aprecia
dentro de la primera semana de tratamiento; la hiper-
lipidemia desaparece a las 2-4 semanas de iniciada la
terapia. Esta es seguida por una marcada mejoría del
tegumento dentro de las 4 a 8 semanas. Aunque se
verifica cierto recrecimiento piloso dentro del primer
mes, pueden transcurrir varios meses para su reapari-
ción completa y se produce una llamativa disminución
de la hiperpigmentación cutánea. Al comienzo el pela-
je puede empeorar porque incrementa la caída del pe-
lo viejo en grandes cantidades. Si la obesidad está mo-
tivada por el hipotiroidismo, la pérdida ponderal de-
bería notarse dentro de las 4-8 semanas de iniciar el
tratamiento. Las anormalidades neuromusculares y re-
productivas por lo usual son las últimas en resolver.

Falta de respuesta a la terapia con levotiroxina
sódica Deberían sospecharse inconvenientes en la te-
rapia si no se advierte mejoría clínica dentro de las 6-
8 semanas d_e_iniciar la suplementación. Existen varias
explicaciones posibles para una respuesta insuficiente
a la terapia {tabla 51-8). El diagnóstico inapropiado
del hipotiroidismo es la más evidente, en especial en
aquellos animales en los cuales se está empleando la
terapia de prueba para establecer o descartar un esta-
do hipotiroideo. Si el perro muestra una respuesta
inadecuada a la levotiroxina, deben revaluarse en for-
ma crítica la anamnesis, datos del examen físico y re-
sultados de estudios que motivaron el inicio de la te-
rapia. Una escasa respuesta a la terapia puede deber-
se también a una dosis o frecuencia de administración

T A B L A 51

Problemas con el cumplimiento de las indicaciones
Empleo de productos inactivos o vencidos
Dosis inapropiada de levotiroxina sódica
Frecuencia de administración ¡napropiada
Baja potencia de tableta*
Escasa biodisponibilidad (por ej., insuficiente absorcic

gastrointestinal)
Tiempo inadecuado para que ocurra la respuesta clínk
Diagnóstico de hipotiroidismo incorrecto

•Potencia de tableta refiere a la cantidad real de droga activa en la (abt
•-li'-reik-ia r.V |j ur-ri,-|,i(.' mencionada.
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inadecuadas, el empleo de algunos productos genéri-
cos o insuficiente absorción intestinal de la levotiroxl-
na. Las concentraciones séricas de hormona tiroidea
deben vigilarse de cerca para identificar estas posibili-
dades. Sin embargo, antes de medirlas, el clínico de-

cuencia de la falta de cumplimiento del propietario o
el uso de preparaciones vencidas.

Vigilancia terapéutica La vigilancia terapéutica
comprende la evaluación de la respuesta clínica a la
suplementación de hormona tiroidea y medición de
las concentraciones séricas de T4 antes y después de
la administración de levotiroxina sódica, o ambas. Las
mediciones deben reamarse a las 6-8 semanas de ini-
ciar la terapia, siempre que desarrollen signos de tiro-
toxicosis, o si la respuesta es mínima o falta por com-
pleto. También debería medírselas a las 2-4 semanas
después de ajustar la dosis en los pacientes que exhi-
ben respuestas insuficientes.

Las concentraciones séricas de T4 deben evaluarse
4-6 horas después de la administración de levotiroxina
en los perros medicados cada 12 horas y momentos
antes y 4-6 horas después de la dosis en los pacientes
suplementados cada 24 horas. Esta información per-
mite evaluar la dosis, frecuencia de administración y
adecuación de la absorción intestinal de la levotiroxina
sódica. Si los autoanticuerpos antí-T4 están presentes
en el suero de un perro suplementado con hormona
tiroidea, la medición de la tiroxinemia no puede apro-
vecharse para supervisar el tratamiento. Por tal razón,
debe confiarse en la respuesta clínica para valorar la
eficacia de la terapia. La presencia de los autoanticuer-
pos antihormona tiroidea no interfiere con las acciones
fisiológicas de los suplementos administrados.

Las concentraciones séricas de T4 posdosis y reco-
mendaciones para las modificaciones en la terapia se
encuentran en la figura 51-11. SÍ la dosis del suplemen-
to y protocolo de dosis son apropiados, las concentra-

I Emplear levoíiroxma sóeir.-i sintética comercial aprobada para empleo veterinario
en dosis inicial de 0,02 mg/kg cada 12 horas {máximo, 0,8 mg cada 12 horas)

figura 51-11 Aproximación terapéutica inicial y re-
comendaciones de seguimiento para los pacientes ca-
~"~2- con hipotiroidismo.

Considerar:
-Aumento de dosis
-Terapia cada 8 horas
- Autoanticuerpos anti-Td y error diagnóstio

•
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dones séricas de T4 deberían estar en la mitad superior
o por encima del rango basal de referencia (más de 2,5
ug/dl) en todas las muestras sanguíneas evaluadas. Las
tiroxinemias posdosis con frecuencia están por encima
del rango normal. Por lo tanto, la detección del incre-
mento de la T4 sérica posdosis no es una indicación
absoluta para reducir la dosis de levotiroxina sódica, en
especial si no existen manifestaciones tirotóxicas. Sin
embargo, recomendamos reducir la dosis si las con-
centraciones séricas de T4 superan los 7,5 ug/dl.

Tirotoxicosis Es inusual que la tirotoxicosis se pre-
sente como resultado de la excesiva administración de
levotiroxina sódica en el perro, debido a las adaptacio-
nes fisiológicas que deterioran la absorción gastroin-
testinal y potencian la depuración hormonal por el hí-
gado y ríñones. De cualquier manera, la tirotoxicosis
puede emerger en pacientes caninos medicados con
cantidades excesivas de levotiroxina sódica; en anima-
les donde la vida media plasmática de la levotiroxina
tiene prolongación intrínseca, sobre todo en los medi-
cados cada 12 horas; y en los ejemplares con metabo-
lismo hormonal deteriorado (por ej., insuficiencia re-
nal o hepática concurrente). Rara vez, la tirotoxicosis
desarrolla en un perro que recibe cantidades mínimas
de levotiroxina sódica. Se desconocen los motivos pa-
ra esta marcada sensibilidad a la hormona.

Los signos clínicos de la tirotoxicosis comprenden

ria, polidipsia, polifagia y pérdida ponderal. La docu-
mentación de altas concentraciones séricas de har-

én ocasiones estas concentraciones pueden estar den-
tro del rango normal en un perro con signos tirotóxi-

festaciones hipertiroideas. Los ajustes en la dosis o fre-
cuencia de administración de la medicación, o ambas
medidas, están indicados si desarrollan los signos clí-
nicos apropiados en un perro que recibe suplementos
de hormona tiroidea. La suplementación puede sus-
penderse durante algunos días en tales pacientes si
las manifestaciones clínicas son pronunciadas. Los sig-
nos de tirotoxicosis deberían resolver dentro de 1-3
días si son de origen medicamentoso y el ajuste del
tratamiento ha sido el apropiado. Se recomienda que
la terapia sea supervisada a las 2-4 semanas de ajustar
la suplementación y resolución de los signos clínicos.

Pronóstico
El pronóstico para los pacientes caninos hipotiroideos
depende de la causa subyacente. La expectativa de
vida en el perro adulto con hipotiroidismo primario
que recibe la terapia apropiada debería ser normal. La

resolverán en respuesta a la suplementación de hor-

mona tiroidea. El pronóstico para los cachorros hipo-
tiroideos (cretinismo) es reservado y depende de la
magnitud de las anormalidades esqueléticas y articu-
lares "en el momento de iniciarse el tratamiento. Aun-
que muchos de los signos clínicos resuelven con la te-
rapia, pueden presentarse inconvenientes musculoes-
queléticos, en especial la osteoartritis degenerativa,
debido al desarrollo osteoarticular anormal. El pronós-
tico para los perros con hipotiroidismo secundario y
terciario es reservado a malo. La expectativa de vida

ción congénita de la glándula pituitaria (enanismo hi-
pofisario), primariamente debido a los múltiples pro-
blemas que se originan en el curso temprano de la vi-
da (pág. 737). El hipotiroidismo secundario adquirido
por lo usual está causado por la destrucción regional
por una masa ocupante, que tiene el potencial de ex-
pandirse hacia el tronco cerebral.

HIPOTIROIDISMO FELINO

Etiología
El hipotiroidismo iatrogénico es la causa más común
de hipotiroidismo felino y puede ser el resultado de la
tiroidectomía bilateral, tratamiento con yodo radiacti-
vo o una sobredosis de drogas antitiroideas. El hipoti-
rgidismo primario adulto espontáneo es raro; en la bi-
bliografía se describe un caso de tiroiditis linfocítica e
hipotiroidismo clínico. EMnipotiroidismo primario con-
génito que causa enanismo desproporcionado en los
felinos se reconoce con mayor frecuencia que la forma

congénito incluyen un defecto,en la biosíntesis de
hormona tiroidea, sobre todo en la organificación del
yodo y la disgenesia tiroidea. El bocio es común en los
gatos con defectos en la biosíntesis de hormona tiroi-
dea. En una familia de Abisinios con hipotiroidismo
congénito se documentó un defecto hereditario en la
organificación del yodo. La endocría de los afectados
produjo hipotiroidismo en todas las carnadas, mien-
tras que la reproducción de los afectados con anima-
les no emparentados redundó en el nacimiento de ga-
títos con fenotipo normal. Estos resultados indicaron
que la enfermedad se heredó como rasgo autosómico
recesivo en esta familia de gatos. Aunque rara, la defi-
ciencia de yodo fue destacada como causa de hipoti-
roidismo en gatitos alimentados sólo con carne.

Signos clínicos
Las manifestaciones clínicas del hipotiroidismo felino

la letargía, inapetencia, obesidad y seborrea seca. La
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Hipotiroidismo

Letargía

Inapetencia
Obesidad

Signos dermatológicos

Seborrea seca
Pelaje seco, deslustrado
Pelo que se depila con

facilidad
Escaso recrecimiento pi-

loso

Hipotiroidismo
congénito

Enanismo desproporciona-
do

Falta de crecimiento
Cabeza grande

Cuello corto y ancho
Miembros acortados
Letargía
Embotamiento mental
Constipación

Hipotermia

Retención de dentición
decidua

letargía e inapetencia pueden ser pronunciadas. Los

signos dermatológicos adicionales pueden incluir un

pelaje seco; deslustrado, desgreñado, pelo de fácil de-

pilación, escaso recrecimiento piloso y alopecia de los

pabellones auriculares. La alopecia, si desarrolla, pue-

de ser. asimétrica o.con simetría bilateral, interesando

inicialmente lateral del cuello, tórax y abdomen. El

mixedema facial que causa una apariencia "hincha-

da" también fue comunicado. La bradicardia y la hi-

potermia leve pueden ser hallazgos adicionales en la

exploración física.

Los signos clínicos del hipotiroidismo congénito

son similares a los del cretinismo canino (véase pág.

754). Los gatitos afectados parecen normales al naci-

miento, pero la lentitud en el crecimiento suele ad-

vertirse hacia las 6-8 semanas. Se desarrolla el enanis-

mo desproporcionado durante los siguientes meses

con cabeza grande, cuello ancho y corto y miembros

acortados. Las alteraciones adicionales comprenden

letargía, embotamiento menta!, constipación, hipo-

termia, bradicardia y retención prolongada de la den-

tición decidua. El manto piloso puede consistir sobre

todo en un subpelo con pelos primarios esparcidos y

en cantidades insuficientes.

Diagnóstico
El diagnóstico del hipotiroidismo en el gato debe fun-

damentarse en la combinación de anamnesis, cuadro

clínico, datos de la exploración física, concentraciones

séricas básales de T4 o fT4, y si se indica, respuesta a

la estimulación con TSH o TRrl La prevalencia de hi-

percolesterolemia y anemia arregenerativa normocíti-

ca-normocrómica en los gatos adultos con hipotiroi-

dismo espontáneo se desconoce, pero en ocasiones

se detectan en los casos iatrogénicos y congénitos. En

consecuencia, los estudios selectivos iniciales para el

hipotiroidismo felino deben incluir hemograma com-

pleto, medición de la colesterolemia y determinación

de los niveles séricos básales de la T4 o fT4. Una con-

centración sérica de T4 o fT4 normal indica eutiroidis-

mo. Una concentración sérica de T4 o fT4 reducida en

un gato que fue sometido a tiroidectomía o trata-

miento con yodo radiactivo, o en un gatito con ena-

nismo desproporcionado, sustenta el diagnóstico de

hipotiroidismo. El diagnóstico definitivo entonces de-

pende de la respuesta del gato a la terapia de prueba

con levotiroxina sódica. El tratamiento con levotiroxi-

na sódica se indica en los gatos con hipotiroidismo ia-

trogénico si exhiben la sintomatología compatible.

Los gatos asintomáticos con una concentración de T4

ofT4 reducida pueden no requerir terapia.

Como el hipotiroidismo espontáneo es excepcio-

nal y en nuestra experiencia una concentración sérica

de T4 o fT4 reducida en un gato adulto casi siempre

está causada por el síndrome del enfermo eutiroideo

(véase pág. 762) o algún otro factor extratiroideo, so-

mos renuentes al diagnóstico del hipotiroidismo basa-

do sólo en la medición de las hormonas en suero en

un paciente adulto que no recibió previamente trata-

miento para el hipertiroidismo. Debería solicitarse la

prueba de estimulación con TSH (véase pág. 759) o

TRH (véase pág. 773) para confirmar o excluir el diag-

nóstico. La respuesta a la terapia de prueba con levo-

tiroxina sódica es inespecífica y per se no establece ni

descarta el diagnóstico. Si la terapia se implementa y

se obtiene una respuesta positiva, la suplementación

debería suspenderse en forma gradual una vez que la

sintomatología ha resuelto. El hipotiroidismo es pro-

bable si las manifestaciones clínicas recurren después

de cesar la hormonoterapia y resuelven con el reinicio

del tratamiento.

Tratamiento
El tratamiento del hipotiroidismo felino es similar al

empleado para el canino y se lo describe en detalle

en la página 764. La levotiroxina sódica es el suple-

mento tiroideo recomendado. La dosis inicial para los

gatos es de 0,05-0,1 mg 1 vez al día. Deben transcu-

crítica la respuesta clínica del paciente. El seguimiento

debe incluir la anamnesis, examen físico y medición



de las concentraciones séricas de T4 (véase pág. 765).
El objetivo de la terapia es eliminar los signos clínicos
hipotiroideos pero evitando las manifestaciones tiro-
tóxicas. Esto en general puede lograrse manteniendo
las concentraciones séricas de la T4 entre 1 y 2,5
[jg/dl. La dosis y frecuencia de la levotiroxina sódica
pueden requerir ajustes para satisfacer la meta. Si las

males después de 4-6 semanas de tratamiento pero
no hay respuesta clínica, se debería revalorar el diag-
nóstico.

Pronóstico
El pronóstico para los gatos hipotiroideos depende de
la causa subyacente y edad del paciente cuando se
presentan los signos clínicos. La expectativa de vida
de un gato adulto con hipotíroídismo primario que
recibe la terapia apropiada debería ser normal. El pro-
nóstico para los gatitos con hipotiroidismo congénito
es reservado y depende de la magnitud de los cam-
bios esqueléticos en el momento de iniciar el trata-
miento. Aunque muchos de los signos clínicos resuel-
ven con la terapia, los problemas musculoesqueléti-
cos pueden persistir o aparecer debido al desarrollo
osteoarticular anormal.

HIPERTIROIDISMO FELINO
Etiología
El hipertirqidisrno es un plpceso mujtisistémico resul-
tante de ía excesiva producción y secreción de Lt. yJC3

por la tiroid_es_y casi siempre es la secuela de una en-

tiroideos. Se palpan una o más masas tiroideas discre-
tas en general diminutas en la región ventral del cue-
llo en la mayoría de los gatos hipertiróldeos. El (bocio

co más corriente encontrado en los gatos tirotóxicos.
En tales pacientes se encuentran nodulos multifocales
minúsculos a través de toda la glándula; las lesiones
son histológicamente similares a la hiperplasia nodu-
lar observada en humanos. Con menor frecuencia los
adenomas tiroideos producen el agrandamiento y de-
formación lobular; el carcinoma tiroideo representa

En los gatos tirotóxicos pueden estar afectados uno
o ambos lóbulos tiroideos. Aproximadamente el 20%
de los gatos hipertiroideos tienen compromiso tiroi-
deo unilateral (fig. 51-12). El lóbulo que causa la en-
fermedad por lo usual contiene un adenoma solitario
o, con menor asiduidad, hiperplasia adenomatosa. El

Figura 51-12 Barridos
de pertecnetato de so-
dio de cabeza, cuello y

tiroidismo. A, EPÍE
dad unilatera e afecta

dere-
cho. La tíroidectomía es
el tratamiento de elec-
ción. B, Enfermedad b¡-

afecta s óbui . ti-

de lesión. Esta e
mún de

fermedad. C, Enferme-
dad bilateral simétrica

La hipocalcemia después
a tiroidectot

cinoma tiroideo metas-
tásico con múltiples ma-
sas funcionales presentes
en el cuello. La terapia
con I131 es el tratamien-
to de elección.
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lóbulo tiroideo no afectado es afunciona|_y atrofiado
debido a los efectos supresores.delJejido tiroideo-hi-
p_eractivo sobre la secreción de TSH. MásjdeJ 70% de
los gatos hipertiroideos tienen afección bilateral (véase
fig. 50-12). De estos, los lóbulos tiroideos tienen
agranda miento simétrico en el 10-15% y en el resto
son asimétricos. En la palpación no siempre se detec-
tan dos masas definidas, incluso si ambos lóbulos es-
tán agrandados. Alrededor del 3-5% de los gatos tiro-
tóxicos tienen tejido tiroideo hiperactivo en el medias-
tino anterior, con o sin masa palpable en el cuello. No
se sabe si este tejido representa un tejido o lóbulo ti-
roideo ectópico, o si el peso lobular los hace gravitar
quedando atrapados en el tórax. El carcjnoma tiroideo
funcional es el diagnóstico más probable cuando exis-
ten más de dos masas tiroideas. Algunos de estos ga-
tos al inicio sólo tienen una o dos masas tiroideas, des-
tacando la importancia del estudio histopatológico ru-
tinario con el material extraído en la cirugía.

La patogenia de los cambios hiperplásicos adeno-
matosos de la tiroides aún es incierta. Las inmuno-
globulinas tíroestimulantes circulantes, que son la
causa de la hiperplasia tiroidea difusa e hipertiroidis-
mo humano (enfermedad de Graves), no se identifi-
caron en los pacientes felinos hipertiroideos. Asimis-
mo, el tejido tiroideo felino hiperfuncional mantiene
esta característica cuando es trasplantado en ratones
desnudos, indicando que la disfunción tiroidea no
depende de la exposición constante a factores extra-
tiroideos. Se detectó un aumento de los títulos.d.e jn-
munoglobulinas estimulantes del crecimiento tiroi-
deo en los gatos con hipertiroidismo. Estos autoanti-
cuerpos actúan promoviendo el crecimiento tiroideo,
pero no estimulan la secreción hormonal. Todavía se
desconoce el papel, si lo tienen, de las inmunoglobu-
línas estimulantes del crecimiento tiroideo en la pato-
genia del hipertiroidismo. También se sugirió que los
bociógenos dietéticos y ambientales son un factor
promotor, sobre todo considerando el cambio en los
tipos de alimentos felinos a fines de los '60 y comien-
zos de los '70 y el "repentino" reconocimiento del
problema a fines de los '70. De cualquier manera,
también se ignora el papel de la dieta o medio am-
biente en la patogenia de la tirotoxicosis.

Características clínicas
Reseña EJJiip^rtirpidismp es la endocrinopatía más

común que afecta a los gatos mayores de 8 años. La
edad pjpmedio en el momento de la presentación
inicial £S_de_L3 años, con un rango de 4 a 20 años.
Menos del 5% de los pacientes son menores.de los 8
años. No hay predisposición sexual; los gatos domés-
ticos pelicorto y pelilargo son las razas afectadas con
mayor frecuencia.

T A B L A 5 1 - 1 O

Signos clínicos
Hallazgos del
examen físico

Disnea, jadeo
Hipoactivídad, letargía
Manto piloso desgreñado,

Agresividad
Caída del pelo, manto pi-

Delgadez*
Depresión, debilidad
Deshidratado, apariencia

caquéctica
Fácil de estresar
Flexión ventral del cuello
Hiperactivo, examen di-

ficultoso*
Latidos prematuros
Ríñones pequeños
Ritmo de galope
Soplo cardíaco
Taquicardia*
Tiroides palpable*

5/gnoi clínicos Los signos clínicos son el resultado
de_]a excesiva secreción de hormona tiroidea por la
rnasa glandular. Rara vez la consulta es por una masa
en la región cervical ventral. Las manifestaciones clíni-
cas clásicas del hipertiroidismo son la pérdida ponde-
ral (que puede evolucionar hacia la caquexia), polifa-
gia_e_j.nquietud o hiperactiyidad. Los signos clínicos
adicionales comprenden cambios en el pelaje (alope-
cia en manchas, pelos enmarañados, comportamiento
de acicalado nulo o excesivo), poliuria, polidipsia, vó-
mito y diarrea (tabla 51-10). Algunos gatos muestran
comportamiento agresivo que resuelve en respuesta al
tratamiento satisfactorio del estado hipertiroide_o. En
algunos pacientes, la letargía, debilidad y anorexia son
las características clínicas dominantes, junto a la pérdi-
da ponderal. Debido a los efectos multisistémicos del
hipertiroidismo, cuadro clínico variable y semejanzas
con otras muchas enfermedades del gato, la Jitotoxi-
cosissdebería sospecharse en todo paciente felino ge-
ronte (mayor de 10 años) con problemas médicos.

Examen físico Los hallazgos del examen físico se
encuentran en la tabla 51-10. Una masa tiroidea dis-
creta es palpable_en alrededor del 90% de los gatos
hipertiroideos; los lóbulos tiroideos no son palpables
en los gatos normales. Sin embargo, la palpación de
una masa cervical no es patognomónica de la tirotoxi-
cosis, porque algunos gatos con tiroides palpables son
clínicamente normales, aunque muchos por último tie-
nen anormalidades y algunas masas cervicales no son
tiroides. Como los lóbulos tiroideos tienen inserciones
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traqueales laxas, el incremento del peso glandular re-
sultante de la hiperplasia adenomatosa o neoplasia
por lo regular produce su descenso en el cuello. La
masa tiroidea suele palparse en la región de la entrada
torácica. El o los lóbulos anormales, pueden descender
incluso hacia el mediastino anterior. Esta situación de-
bería sospecharse en el gato hipertiroideo sin masa
glandular palpable, aunque también es posible un tu-
mor minúsculo esquivo a la palpación. Con frecuencia
es difícil valorar con precisión la afectación glandular
unilateral o bilateral sobre la base de los hallazgos pal-
patorios. Con frecuencia se palpa una masa solitaria
en los gatos con afección lobular bilateral.

Patología clínica
Por lo usual los resultados del hemograma completo
son normales en los gatos hipertiroideos. Aproximada-
mente el 50% de los gatos tirotóxicos tienen eleva-
ción ligera del VCA y un 20% exhibe macrocitosis.
Menos del 20% de los casos tienen leucograma de es-
trés, caracterizado por leucocitosis neutrofílica, linfo-
penia y eosinopenia. Más del 75% de los gatos hiper-
tiroideos tienen hiperactividad alanina aminotransfera-
sa, fosfatasa alcalina y aspartato amínotransferasa; el
incremento de la actividad sérica es leve a moderado
(100-400 UI/L). Debería considerarse la evaluación
adicional del hígado si las actividades enzimáticas su-
peran las 500 UI/L (véase cap. 36). E! incremento de
las concentraciones séricas de nitrógeno ureicoy crea-

jtinina se identifican en casi el 30% y la hiperfosfatemia
en el 20% de los gatos hipertiroideos en nuestro hos-
pital, alteraciones que tienen importantes derivaciones
desde el punto de vista del tratamiento inicial a imple-
mentar (véase Insuficiencia renal, más adelante). Exis-
te una mala correlación entre azotemia e hiperfosfate-
mia, porque algunos gatos no azotémicos son hiper-
fosfatémicos y viceversa. La densidad urinaria varía
desde 1.006 hasta más de 1.050, La mayoría de los
gatos hipertiroideos tienen densidades mayores de
1..035. La documentación de una densidad concentra-
da es de utilidad para diferenciar entre azotemia pri-
maria y prerrenal. Los datos del análisis de orina tam-
bién son de utilidad para descartar diabetes mellitus si
el panel de la bioquímica sérica revela hiperglucemia.

Problemas concurrentes comunes
Cardiomiopatía tirotóxica La cardiomiopatía t¡-

rotóxica hipertrófica y, con menor regularidad, dilata-
da puede presentarse en los gatos hipertiroideos. Las
anormalidades cardiovasculares detectadles durante
el examen físico comprenden taquicardia, latidos
"saltones" notados en la palpación del tórax ventral
Y cpn_menor frecuencia, deficiencia de pulso, ritmos
de galope, soplos y tonos cardíacos apagados resul-

tantes de la efusión pleural. Las anormalidades elec-
trocardiográficas comprenden taquicardia, incremen-
to de la amplitud de onda R en derivación II y menos
a menudo, bloqueo de rama derecha, bloqueo fasci-
cular anterior izquierdo, complejos QRS ensanchados
y arritmias atriales y ventriculares. Las placas radiográ-
ficas torácicas pueden revelar cardiomegalia, edema
pulmonar o efusión pleural. Las anormalidades eco-
cardiográficas dependen de la forma de cardiomiopa-
tía tirotóxica presente. En lo.s gatos con cardiomiopa-
tía tirotóxica hipertrófica incluyen hipertrofia ventri-
cular izquierda, engrosamiento del tabique interyen-
tricular, dilatación atrial y ventricular izquierda e hipo-

miopatía tirotóxica dilatada se presentan una contrac-
tilidad miocárdica subnormal y marcada dilatación
ventricular. Cualquiera de las dos formas puede con-
ducirá la emergencia de la insuficiencia cardíaca con-
gestiva. La cardiomiopatía tirotóxica hipertrófica por
lo usual es reversible, después de corregir el estado
hipertiroideo, mientras que la dilatada no lo es.

Insuficiencia renal* La detección de ríñones pe-

ellos son frecuentes en los gatos afectados. Muchos
gatos gerentes hipertiroideos tienen cierto deterioro
concurrente de la función renal. Aproximadamente
un 30% de los gatos tirotóxicos atendidos en nuestro
hospital tienen azotemia leve en el momento de la
presentación inicial. Sin embargo, el flujo, sanguíneo
renal, volumen de filtración glomerular (VFG) y capa-
cidad res_ortiva/secretora tubular pueden estar au-
mentados o reducidos en los gatos tirotóxicos. Las
consecuencias clínicas y bioquímicas de la falla renal
pueden estar retardadas en los gatos con enfermedad
tiroidea y renal cuya perfusión renal es potenciada
por la dinámica circulatoria impuesta por el hipertiroi-
dismo; este retardo es una consecuencia del VFG más
alto que el normal. La perfusión renal puede caer en
forma aguda y la azotemia agravarse después del tra-
tamiento del estado hipertiroideo. En contraste, el
tratamiento del hipertiroidismo debería mejorar la
azotemia en los gatos con reducción del flujo sanguí-
neo renal. No es fácil determinar qué pacientes au-
mentarán y cuáles disminuirán el flujo sanguíneo re-
nal antes de comenzar la terapia. Se recomienda que
el gato reciba una terapia conservadora y reversible
(antitiroideos orales) hasta saber si experimentará
riesgos con el tratamiento. La función renal puede
evaluarse después que el hipertiroidismo resuelve en
respuesta a las medicaciones orales. Si el funciona-
miento renal no se deteriora, puede recomendarse un
tratamiento más permanente (porej., cirugía).

Anormalidades gastrointestinales Los signos gas-
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Figura 51-13 Co
s séric aleator medias y

rango de T4 (A) y T3 (B) en pa-
cientes felinos hipertiroideos. El
75% de los gatos hipertiroi-
deos tienen valores dentro del
rectángulo y el balance está
dentro de las barras limitantes
por encima y por debajo de

los gatos hipertiroideos tienen
concentraciones séricas de T4

anormales o "marginales",
mientras que los niveles de T3

son menos sensibles. La región
púrpura representa el rango de
referencia normal y la r

oi 9-
3
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—troentéricos son comunes en los pacientes felinos hi-
pertiroideos e incluyen polifagia, pérdida ponderal,
anorexia, vómito, diarrea, incremento de la frecuencia
defecatoria y aumento del volumen fecal. En algunos
gatos hipertiroideos se documentaron hipermotilidad y
malabsorción intestinal con posterior esteatorrea y son
responsables por la producción de algunos de los sig-
nos digestivos. Los trastornos que interesan al conduc-
to alimentario, en especial linfoma, tal vez sean los
diagnósticos diferenciales más importantes en los gatos
con polifagia y pérdida ponderal (véase pág. 862). El
abdomen debe palparse con cautela en la búsqueda de
engrosamiento intestinal y linfadenopatía mesentérica,
signos que pueden ser los únicos indicios de un linfo-
ma alimentario. La ultrasonografia abdominal también
puede rendir evidencias sobre un posible linfoma.

Diagnóstico

Cencentración sérica de T4 basal El..hipertiroidis-
mo se diagnostica sobre la base de las manifestaciones
clínicas, palpación de un nodulo tiroideo y detección
deMncrernento de las concentraciones séricas de T4. La
medición de las tiroxinemias al azar ha sido confiable
en extremo para diferenciar a los gatos hipertiroideos
de aquellos sin enfermedad tiroidea (fig. 51-13). Una
concentración sérica de T4 anormalmente elevada sus-
tenta con firmeza el diagnóstico de hipertiroidismo, de
manera especial si existe la sintomatología apropiada.
Si bien las concentraciones de hormona tiroidea fluc-

túan en forma considerable con el tiempo, la mayoría
de los gatos hipertiroideos tienen tiroxinemias anorma-
les persistentes. Las excepciones son los pacientes con
hipertiroidismo leve (sintomatología ligera y valores de
la T,, sérica en el límite superior del rango de referen-
cia), en los cuales las fluctuaciones tiroxinémicas en
ocasiones rinden valores dentro del rango de referen-
cia, y los gatos hipertiroideos con enfermedad extrati-
roidea significativa (porej., neoplasia, infección sistémi-
ca, insuficiencia orgánica), en los cuales esta condición
puede deprimir las concentraciones séricas de T4 hacia
el rango normal. El diagnóstico de hipertiroidismo no
debería excluirse sobre la base de un resultado "nor-
mal", sobre todo en un gato con la sintomatología
compatible y una masa palpable en el cuello. Se reco-
mienda que la concentración sérica de T4 se vuelva a
medir en 1-2 semanas y que se descarte una enferme-
dad extratiroidea. Si las concentraciones séricas de T4

siguen siendo inespecíficas y el hipertiroidismo todavía
es una sospecha, debería considerarse la medición de
la concentración sérica de fT4, barrido tiroideo con ra-
dionúclidos, prueba de supresión con T3 o prueba de
estimulación con TRH. Una concentración sérica defT4

o, si es accesible, un barrido tiroideo con radionúclidos
es preferible para establecer el diagnóstico de hiperti-
roidismo en los gatos con tiroxinemias inconcluyentes.
Las pruebas de supresión con T3 y de estimulación con
TRH deben considerarse en los gatos con concentracio-
nes séricas de T4 y fT4 no diagnósticas sí no hay dispo-
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nibilidad de medicina nuclear. El nodulo tiroideo tam-
bién puede ser afuncional y los signos clínicos pueden
ser el resultado de otra enfermedad (véase pág. 862).

Concentración sérica de T4 libre La medición de
!a concentración sérica de fT4 basal mediante la diáli-
sis de equilibrio (véase pág. 757) puede representar

to tiroideo que la medición de la tiroxinemia total. En
un estudio, eí 60 y 96% de 26 gatos con hipertiroi-
dismo leve tuvieron incremento de las concentracio-
nes de T,, total y fT4, respectivamente; el 5% de los
gatos con función tiroidea normal y enfermedad ex-

das de modo anormal. La disponibilidad y costo de la
medición de fT4 mediante la diálisis de equilibrio, en

T4 total, son los inconvenientes actuales para su em-
pleo rutinario en los gatos con sospecha de tirotoxi-

con la diálisis de equilibrio parece ser de utilidad para
establecer el diagnóstico de hipertiroidismo cuando

Prueba de supresión con T3 La prueba de supre-
sión con T3 evalúa la sensibilidad de la secreción de

TSH hipofisaria a la supresión con liotironina sódica
(fíg. 51 -14). La administración de T3 en gatos norma-
les debería suprimir la secreción de TSH pituitaria,
causando la reducción de ía concentración'sérica de
T4. La concentración sérica de T4 es un marcador váli-
do de función tiroidea, porque la T3 exógena no pue-
de ser convertida en T4. Los gatos hipertiroideos tie-
nen secreción autónoma de hormona tiroidea, inde-
pendiente del control hipofisario. La administración
de T3 en los gatos hipertiroideos por lo tanto debería
tener mínimo o nulo efecto sobre la concentración
sérica de T4, porque la secreción de TSH hipofisaria
ya está experimentando una supresión crónica. La ad-
ministración de T3 no tiene efectos supresores adicio-
nales. Los resultados de la supresión con T3 deberían
permitir diferenciar entre gatos con eje pituitaria-tiroi-
des anormal y aquellos con secreción autónoma de
hormona tiroidea y probable hipertiroidismo. Las des-
ventajas del método son los 3 días que demanda e!
estudio, la necesidad de confiar en los propietarios
para administrar la droga 7 veces y el problema para
hacer deglutir las tabletas.

Para realizar este procedimiento, primero se obtie-
ne suero para determinar las concentraciones séricas
de T4 y T3 básales. Luego el propietario es instruido
para administrar 25 ug de liotironina sódica (T3 sinté-
tica; Cytobín; SmithKIine Beecham Animal Health, Ex-
ton, Penn.) 3 veces al día durante 2 días, comenzan-
do a ta mañana siguiente. En la mañana del día 3, se
administra la séptima dosis de 25 ug y el gato regresa

Eje pituitaria-tiroides normal

- Glándula pituitaria (-) Glándula pituitar

| TSH(-h) T^exogena J, TSH

Glándula tiroids

t T4 serie

Figura 51-14 Efecto de la suplementacíón de T3 sobre el
eje pituitaria-tiroides en gatos sanos y pacientes con hiperti-
roidismo. La supresión de la secreción de TSH pituitaria por
el suplemento de T3 reduce la concentración sérica de T4

en los gatos sanos. En los hipertiroideos, la concentración
sérica de TSH ya está suprimida y la suplementación con T3

carece de efecto. La concentración sérica de T4 se mantiene
aumentada.

al hospital unas 2-4 horas más tarde para extraer la
segunda muestra de sangre para medir las concentra-
ciones séricas de T4 y T3.

Los gatos normales tienen concentraciones séricas
de T4 posdosis menores de 1,5 ug/dl, mientras que
los hipertiroideos exhiben valores mayores de 2
ug/dl. Los valores de 1,5-2 ug/dl se consideran no
diagnósticos. La disminución porcentual de la tiroxi-
nemia no es un parámetro tan confiable como el va-
lor absoluto, aunque la supresión de más del 50%
por debajo del valor basa! se presenta en gatos nor-
males pero no en los tirotóxicos. Las concentraciones
séricas de T3 se emplean para determinar si el propie-
tario administró ¡a medicación tiroidea al animal. De-
berían estar aumentadas en todos los gatos adecua-
damente estudiados, sin importar el estado funcional
de la tiroides. Si la concentración sérica de T4 no de-
clina en un gato que no muestra aumento de la T3

sérica, se debe considerar la falta de cumplimiento
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del propietario y los resultados del estudio no se to-
man en cuenta.

Prueba de estimulación con TRH La administra-
ción de TRH vía EV estimulará la secreción de TSH hi-
pofisaria aumentando la concentración sérica deT4 en
pacientes felinos con un eje pituitaria-tíroides normal.
La secreción de TSH hipofisaria está sometida a una
supresión crónica en los gatos hipertiroideos; por ello,
¡a administración de TRH no debería incrementar la
secreción de TSH pituitaria. En consecuencia, la admi-
nistración de TRH en los gatos hipertiroideos debería
tener efecto mínimo o nulo sobre las concentraciones
séricas de T4. Las desventajas de la prueba de estimu-
lación con TRH incluyen el costo y la frecuente presen-
tación de efectos adversos, incluyendo salivación, vó-
mitos, taquipnea y defecación. Estos efectos adversos
por lo usual comienzan inmediatamente después de
administrar TRH y pueden persistir hasta 4 horas.

Para realizar este procedimiento, se recolecta san-
gre para determinar la concentración sérica de T4 an-
tes y a las 4 horas de la administración EV de 0,1 mg
de TRH/kg. Los gatos sanos y aquellos con enfermedad
extratiroidea exhiben la duplicación de la tiroxinemia
en la muestra a las 4 horas. Los gatos con hipertiroidis-
mo leve muestran mínimo o nulo aumento en la con-
centración sérica de T4. Un incremento porcentual de
la tiroxinemia posTRH menor del 50% por encima de
los valores básales también es compatible con un diag-
nóstico de hipertiroidismo. Los valores de T4 posTRH
mayores deí 60% por encima de las concentraciones
básales indican que el eje pituitaria-tíroides es normal.
Los incrementos del 50-60% no son diagnósticos.

Barrido tiroideo con radionúciidos Los barridos
tiroideos se emplean como método diagnóstico en
aquellos gatos con la si nto mato logia apropiada pero

identificar tejido tiroideo ectópico en gatos con sinto-
matología apropiada e incremento de las concentra-
ciones séricas de T4 pero sin nodulos tiroideos palpa-
bles en el cuello y para ayudar a formular mejor el
plan terapéutico, en especial prediciendo la probabili-
dad del éxito y el riesgo de hipocalcemia postiroidec-
tomía. E¡ tecnecio 99m (pertecnetato) radiactivo se
considera el mejor agente de. contraste para la image-
nología rutinaria de la tiroides felina. Tiene una vida
media física corta (6 horas), se concentra dentro de
las células foliculares tiroideas funcionales y refleja el
mecanismo de captación glandular. Como las drogas
antitiroideas no afectan el mecanismo de captación
de la bomba tiroidea, el pertecnetato todavía se con-
centra en la glándula, incluso después deLbloqueo
completo de la síntesis hormonal por aquellas. Las
glándulas salivales y la mucosa gástrica también con-
centran al pertecnetato; se excreta por ruta renal.

Figura 51-15
glándula tiroid

a 51-15 Barrido con
roides e n u n paciente felino n .

o y densidad similares de los lóbulos tiroideos (flecha
recta) y la densidad similar de los lóbulos tiroideos y glán-
dulas salivales (flecha curva). (De Feldman EC, Nelson RW:
Curaue vi'ft J'L'J;"":! •'•r.tivciinQinay and reproduction, ed 2, Fila-
delfia, 1996, WB Saunders.)

El barrido tiroideo brinda un cuadro de todo el teji-
do glandular funcional y permite delinear y localizar
áreas de función vs de afunción. La figura 51-15
muestra la similitud entre el tamaño y la forma de los
lóbulos tiroideos y semejanza de la captación del ra-
dionúclido por la tiroides y glándulas salivales en un
gato normal. Esta proporción 1:1 de captación salival
a tiroidea es el estándar mediante el cual se juzga el
estado de la tiroides. Los hallazgos en la mayoría de
los gatos hipertiroideos son marcadamente anormales
y por lo usual de fácil interpretación (véase fig. 51-12).

Tratamiento

El hipertiroidismo felino puede manejarse mediante
tiroidectomía, medicaciones antitiroideas orales y yo-
do radiactivo. Las tres modalidades terapéuticas son
efectivas. La cirugía y ei yodo radiactivo se emplean
con la esperanza de alcanzar la cura permanente; los
antitiroideos orales sólo "controlan" e! hipertiroidis-
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Indicación^
Contraindicaciones
relativas

o (I131)

Terapia a largo plazo para todas las Ninguna
3 formas de hipertiroidismo; terapia

inicia! para estabilizar la condición
del paciente antes de la tiroidecto-

el diagnóstico

Desventajas

Afección lobular i
lobular bilateral,
trieos

al; afección Lóbulo tiroideo ectópico
is asimé- dnoma metastásico;

lóbulos grandes, simétri-
cos, bilaterales (elevado
riesgo de hipocalcemia);
signos sistémicos graves;

pertiroidismo; tratamiento de elec-
ción para lóbulos tiroideos ectópi-
cos y carcinomas tiroideos

Riesgos anestésicos; recurrencia de la
enfermedad; complicaciones poso-
peratorias, en especial hipocalcemia

Disponibilidad limitada; hospitaliza-
ción prolongada; potencial de re-
tratamiento; riesgosa para los pa-.
cientes humanos

rno y deben administrarse a diario para alcanzar y
mantener su efecto. La modalidad finalmente em-
pleada depende de una serie de factores incluidos sa-
lud general y edad del paciente; estado del funciona-
miento renal; magnitud de cualquier enfermedad
concurrente (por e]., cardiomiopatía tirotóxica); exis-
tencia de hiperplasia adenomatosa, adenoma o ade-
nocarcinoma; afección lobular unilateral vs bilateral;
tamaño de las masas tiroideas si la enfermedad es bi-
lateral; disponibilidad de yodo radiactivo; experiencia
quirúrgica; facilidad para administrar las medicacio-
nes orales; y deseos del propietario (tabla 51-11).

elección, a menos que el riesgo anestésico sea ina-
ceptable, la función renal sea cuestionable, la proba-
bilidad de hipocalcemia posoperatoria sea grande,
haya tejido tiroideo ectópico intratorácico o se sospe-
che un adenocarcinoma tiroideo con enfermedad
metastásica. Si el paciente es un candidato anestésico
inadecuado o es posible la insuficiencia renal, se pue-
de administrar metimazol bucal durante 1-2 meses
(véase Drogas antitiroideas, pág. 776) antes de reali-
zar la intervención quirúrgica para restablecer el euti-
roidismo, revertir el deterioro metabólico asociado
con el hipertiroidismo, revaluar el efecto de la tiroto-
xicosis sobre el VFG y función renal y mejorar la pro-
babilidad de un resultado satisfactorio luego de la ti-
roidectomía. La cirugía siempre debería considerarse

Si es posible, antes de la cirugía se recomienda
realizar el barrido con pertecnetato. Puede identificar
la localización del tejido tiroideo anormal, diferenciar
entre afección lobular bilateral y unilateral y brindar
indicios sobre la probabilidad de hipocalcemia poso-
peratoria. Una información similar también puede ob-
tenerse mediante la visualización directa en el mo-
mento de la cirugía. Las glándulas tiroides normales
son planas, lisas y de color salmón. Las glándulas ti-
roides adenomatosas tienen agrandamiento variable,

de amarillo a pardo rojizo. Si hay una masa tiroidea
unilateral, la glándula opuesta puede ser normal o es-
tar atrofiada. Debe extraerse todo el tejido tiroideo
anormal a simple vista.

Existe correlación directa entre el tamaño lobular,
incapacidad para visualizar las paratiroides externas y
el riesgo de hipocalcemia. Se debe tener la cautela de
conservar al menos una (pero de preferencia ambas)
de las paratiroides externas y su irrigación asociada.
Incluso en los pacientes con enfermedad unilateral, se
debería intentar preservar a la paratiroides externa so-
bre el lado afectado debido a la potencial necesidad
de extraer el otro lóbulo tiroideo en el futuro. La tiroi-
dectomía "subcapsular" ofrece la mejor posibilidad
de conservar paratiroides funcionales (véanse Lectu-
ras sugeridas para los procedimientos quirúrgicos).
Las células tiroideas adenomatosas anormales pueden
mantenerse adheridas a la cápsula después de la tiroi-
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dectomía subcapsular y estas células "latentes" pue-
den obrar como fuente para la reaparición del hiperti-
roidismo unos 6-24 meses más tarde. Si se extraen to-
das las paratiroides en forma inadvertida, las dos
glándulas externas deben ser desprendidas de sus co-
rrespondientes lóbulos tiroideos, desmenuzadas y co-
locadas dentro del músculo esternotiroideo. Si ocurre
la revascularización, el hipoparatiroidismo puede no
ser permanente.

Complicaciones posoperatorias La complicación
más preocupante es la hipocalcemia (tabla 51-12). La
concentración sérica del calcio debe valorarse al me-
nos 1 vez al día durante 5-7 días si se ha realizado la
tíroidectomfa bilateral. Las manifestaciones clínicas de
la hipocalcemia desarrollan dentro de las 72 horas de
la cirugía, aunque los signos pueden no aparecer du-
rante 5-7 días. Estos signos incluyen letargía, anore-
xia, renuencia al movimiento, espasmos faciales (en
especial de las orejas), tremores y calambres muscula-
res, letanía y convulsiones. Si se extraen todas las
glándulas paratiroides en la cirugía, debe iniciarse la
suplementación del calcio y vitamina D (véase pág.
883) una vez que el animal se recupera de la aneste-
sia. Si hay conservación paratiroidea todavía puede
desarrollar la hipocalcemia transitoria con una dura-
ción de varios días a semanas, probablemente como
resultado de la disrupción perfusional con la manipu-
lación quirúrgica. En estos pacientes, la terapia con
calcio y vitamina D (véase pág. 883) sólo debería ini-
ciarse si aparecen los signos clínicos o si la hipocalce-
mia se intensifica (concentración sérica de calcio total
menor de 7 mg/dl; un nivel sérico de calcio ionizado
menor de 0,8 mmol/L [3,2 mg/dl]). Sin embargo, la
declinación del nivel calcémico no es una indicación
absoluta para comenzar la terapia, porque las parati-
roides remanentes pueden responder antes que desa-

rrolle la sintomatología o hipocalcemia pronunciada.
La persistencia de un hipoparatiroidismo aparente

es variable y difícil de predecir. La función paratiroidea
puede recuperarse después de días, semanas o meses
de suplementación de vitamina D y calcio. Siempre
que se observe la resolución del hipoparatiroidismo, se
asume que ocurrió un daño paratiroideo reversible o
que el tejido paratiroideo accesorio puede estar co-
menzando a compensar las glándulas lesionadas o ex-
traídas durante la cirugía. También es posible que los
mecanismos reguladores del calcio estén funcionando
en ausencia de hormona paratiroidea. Como es difícil
predecir el requerimiento a largo plazo de la vitamina
D en cualquier paciente felino, debería intentarse sus-
pender en forma gradual la medicación mientras se vi-
gila la concentración sérica del calcio. El proceso de

después de iniciar la terapia con vitamina D y debería
extenderse durante un período de al menos 8-16 se-
manas. El objetivo es mantener la concentración sérica
del calcio dentro del rango normal bajo (8,5-9,5
mg/dl). Si la hipocalcemia recurre, debe reinstituirse la
terapia con vitamina D y calcio.

El hipotiroidismo puede presentarse en algunos
gatos después de la tiroidectomía bilateral. Las mani-
festaciones clínicas, diagnóstico y tratamiento se de-
tallan en la página 766. La terapia de remplazo tiroi-
deo puede no ser necesaria a largo plazo en algunos
casos porque puede reaparecer cierta función tiroidea
endógena. En consecuencia, la hormonoterapia debe
reducirse con lentitud y luego suspenderse después
de 1-3 meses a los efectos de establecer la necesidad
de su continuación.

Si los signos clínicos persisten a pesar de la tiroi-
dectomía, debe medirse la concentración sérica de
T4. Si la concentración de T4 es baja normal o baja, se
debe sospechar otra condición (véase pág. 862). Si la
concentración sérica de T4 es alta normal o elevada,
debe sospecharse en tejido tiroideo ectópico anor-
mal, adenocarcinoma tiroideo metastásico o, si se
realizó tiroidectomía unilateral, tejido anormal en el
lóbulo tiroideo remanente. El tejido tiroideo ectópico
tiende a localizarse en el mediastino, en craneal del
corazón. Los barridos tiroideos por lo usual se realizan
para identificar tejido tiroideo ectópico o metastásico.
Como alternativa, se pueden considerar las drogas
antitiroideas orales o yodo radiactivo.

Los signos clínicos del hipertiroidismo pueden re-
currir meses o años después de la tiroidectomía. La
concentración sérica de L, debería medirse 1 o 2 ve-
ces al año en todos los pacientes felinos tratados con
cirugía. El tratamiento con antitiroideos orales o yodo
radiactivo se recomienda en los gatos con recurren-
cia. La prevalencia de complicaciones quirúrgicas es



considerablemente más elevada en los gatos someti-
dos a un segundo procedimiento que en aquellos
operados una sola vez.

Drogas antitiroideas Los antitiroideos orales (por
e¡., metimazol, propiltiouracilo, carbimazol) son eco-
nómicos, disponibles, relativamente seguros y efica-
ces en el tratamiento del hipertiroidismo felino. Inhi-
ben la síntesis de hormona tiroidea bloqueando la in-
corporación del yodo dentro de los grupos tirosilo en
la Tg e impidiendo el acoplamiento de estos grupos
yodotirosilo en la T3 y T4, con lo cual anulan la sínte-
sis hormonal. Los antitiroideos no bloquean la libera-
ción de la hormona almacenada hacia la circulación y
carecen de acciones antitumorales. La terapia puede
iniciarse antes del barrido con pertecnetato porque,
corno ya se mencionara, estas drogas no interfieren
con los resultados de tal procedimiento. Las indicacio-
nes comprenden: 1) prueba terapéutica para normali-
zar la concentración sérica de Td y valorar el efecto de
resolver el hipertiroidismo sobre la función renal; 2}
tratamiento inicial para amortiguar o eliminar proble-
mas médicos asociados con el síndrome antes de rea-
lizar la tiroidectomía o previo a la prolongada hospi-
talización requerida para el uso del yodo radiactivo y
3} tratamiento a largo plazo del hipertiroidismo.

El metimazol (Tapazole; Eli Lilly Si Co., Indianapo-
lís, Ind.) es en la actualidad la droga antitiroidea de
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elección porque la incidencia de reacciones adversas
asociadas con su empleo es menor que la vinculada
con la administración de propiltiouracilo (tabla 51-
13). La dosis inicial recomendada es de 2,5 mg bucal
cada 12 horas durante 2 semanas. Si no se advierten
reacciones adversas, el examen físico no revela nue-
vos problemas y el hemograma y recuento plaqueta-
rio están dentro de los valores de referencia, la dosis
se aumenta hasta 7,5 mg (5 mg AM y 2,5 mg PM)
por otras 2 semanas adicionales. Al final de estas dos
semanas se hace un chequeo similar, más la medición
de la concentración sérica de T4 a las 4-6 horas pos-
dosis. Si la concentración sérica de T4 está dentro o
cercana al rango de referencia, puede administrarse la
misma dosis por otras 4-8 semanas para determinar la
necesidad de nuevos ajustes según la respuesta obser-
vada por el propietario. Las concentraciones séricas
de T4 declinan hacia el rango de referencia dentro de
1-2 semanas una vez que el gato recibe una dosis
efectiva de metimazol; la mejoría clínica por lo usual
se nota a las 2-6 semanas después que se alcanza un
control adecuado de las tiroxinemías. Si el hipertiroi-
dismo no se controla, la dosis se debe continuar in-
crementando cada 2 semanas a razón de 2,5 mg por
vez. Es inusual que el paciente requiera más de 10-
12,5 mg/día. Rara vez un gato es particularmente re-
sistente, necesitando hasta 20 mg/día. El motivo más
común para esta aparente resistencia al metimazol es
la incapacidad del propietario para administrar la me-
dicación. Aunque las manifestaciones clínicas tirotóxi-
cas en ocasiones se controlan con una dosis diaria de
metimazol, en la mayoría de los casos los resultados
son mejores con una dosis cada 12 horas.

Las reacciones adversas al metimazol ocurren den-
tro de las primeras 4-8 semanas de terapia (véase ta-
bla 51 -1 3). El gato debería ser examinado durante los
primeros 3 meses del tratamiento con hemograrnas y
recuentos plaquetarios efectuados cada 2 semanas.
Después de los 3 meses iniciales de la terapia, deben
evaluarse el hemograma, recuento plaquetario y panel
de bioquímica sérica cada 3-6 meses. La letargía, vó-
mito y anorexia se presentan en alrededor del 15% de
los gatos; estas reacciones adversas leves por lo usual
son transitorias y a menudo resuelven a pesar de la
administración continuada de la droga. Los cambios
hematológicos leves ocurren en menos del 10% de los
pacientes y comprenden eosinofilia, linfodtosis y leu-
copenia transitoria. Las alteraciones más preocupantes
pero menos comunes (menos del 5% de los gatos) in-
cluyen trombocitopenia marcada (recuentos plaqueta-
rios menores de 75.000/mm3), neutropenia (recuen-
tos leucocitarios totales menores de 2000/mm3) y
anemia hemolítica inmunomediada. En un número re-
ducido de los casos se presenta una aparente toxici-
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dad o lesión hepática y se caracteriza por la sintoma-
tología de hepatopatía (letargía, anorexía, vómito), ic-
tericia y anormalidades en las actividades alanina tran-
saminasa y fosfatasa alcalina séricas. Algunos pacientes
felinos son positivos para los anticuerpos antinuclea-
res, pero se desconoce la importancia de esta observa-
ción. Si desarrolla cualquiera de estas complicaciones
serias, el tratamiento debe suspenderse y se irnple-
menta la atención de sostén (por ej., fluidoterapia EV,
transfusión sanguínea, antibióticos). Las reacciones ad-
versas suelen resolver dentro de la semana de suspen-
der la administración del metimazol. Es común que
estas reacciones adversas potencialmente riesgosas pa-
ra la vida recurran, prescindiendo de la droga antitiroi-
dea empleada; por ello, se debería considerar una te-
rapia alternativa (cirugía, yodo radiactivo).

El carbimazol (Neo-Mercazole; Nicholas Laborato-
ries Ltd., Slough, England) es una droga antitiroidea
que in vivo se convierte en metimazol; es una alterna-
tiva efectiva cuando no se cuenta con el metimazol.
En contraste al tratamiento con metimazol, la admi-
nistración cada 12 horas puede ser inadecuada du-
rante las semanas iniciales de la terapia; por tal moti-
vo, se recomienda una posología de 5 mg cada 8 ho-
ras para comenzar. El eutíroidismo se alcanza dentro
de las 2 semanas de iniciada la terapia. Los protocolos
cada 12 horas a largo plazo son eficaces en el control
del hipertiroidismo. Las reacciones adversas son simi-
lares a las referidas para el metimazol, pero son me-
nos frecuentes. Los gatos tratados con carbimazol de-
ben ser vigilados de la misma manera sugerida para
los pacientes medicados con metimazol.

Yodo radiactivo El yodo 1 31 (vida media, 8 días)
es el radionúclido de elección para el tratamiento de
los tumores tiroideos funcionales que ocasionan hiper-
tiroidismo. El I131 administrado por vía EV o SC se
concentra dentro de la tiroides y la radiación emitida
destruye las células foliculares funcionales circundan-
tes sin causar daño radiactivo en las estructuras conti-
guas. Las células destruidas son las que están funcio-
nando. Las células normales atrofiadas son respetadas,
previniendo un hipotiroidismo a largo plazo en la ma-
yoría de los pacientes. Dependiendo de la dosis admi-
nistrada, más del 80% de los gatos tratados se vuelven
eutiroideos dentro de los 3 meses, muchos dentro de
la semana y más del 95% son eutiroideos a los 6 me-
ses. Los signos clínicos y alteraciones del laboratorio
compatibles con el hipotiroidismo desarrollan en apro-
ximadamente el 2% de los gatos tratados con I131, un
2-4% requiere un segundo tratamiento con I131 y el
hipertiroidismo recurre en el 2% dentro de los 1-6
años de la terapia. La única reacción adversa reconoci-
da es el hipotiroidismo, que puede tratarse con 0,05-
0,1 mg de levotiroxina sódica, bucal, 1 o 2 veces al

día. El gato promedio también requiere 8-12 días de
internación después de la terapia, lo cual puede ser un
inconveniente emocional para algunos propietarios.
Lamentablemente, la disponibilidad restringida de los
servicios que ofrecen el tratamiento con I131 a menu-
do imposibilita su aplicación en muchas regiones del
país. Esta modalidad terapéutica es una opción valiosa
para el gato con tiromegalia marcada bilateral identifi-
cada en la cirugía o con el barrido de pertecnetato de
sodio; para los gatos con masa tiroidea ectópica hiper-
funcional e inaccesible; y para los pacientes con ade-
nocarcinoma tiroideo metastásico o inoperable. Los
gatos de estas categorías pueden ser derivados a los
servicios que ofrecen el tratamiento con !131.

Pronóstico
El pronóstico para el gato hipertiroideo depende de
su condición física en el momento del diagnóstico;
existencia de enfermedad concurrente, en especial in-
suficiencia renal; características histopatológicas de la
masa (hiperplasia o adenoma vs adenocarcinoma);
selección de una terapia apropiada, según la condi-
ción clínica del enfermo, número de masas tiroideas
hiperfuncionales y localización de ellas; y anulación
de las reacciones adversas asociadas con la terapia.
Cualquiera de las tres principales modalidades tera-
péuticas puede ser satisfactoria si se emplea bajo las
circunstancias propicias. La cirugía y terapia con I131

tienen potencial para la cura, mientras que se aguar-
da que los signos clínicos resuelvan en respuesta a
cualquiera de las tres formas de tratamiento. Los ga-
tos hipertiroídeos con hiperplasia adenomatosa o
adenoma pueden mantenerse con metimazol durante
años, asumiendo que se evitan las reacciones adversas
relacionadas con la medicación. El hipertiroidismo
puede recurrir meses a años (o no hacerlo en absolu-
to) después de la tiroidectomía.

CÁNCER TIROIDEO CANINO
Etiología
Los adenomas tiroideos benignos son poco habitua-
les; por lo usual son masas afuncionales diminutas
que no inducen sintomatología y se descubren de
manera incidental en la necropsia. En contraste, los
carcinomas tiroideos más comunes por lo usual son
masas sólidas voluminosas que causan signos clínicos,
los que pueden ser reconocidos por los propietarios y
palpados sin dificultad por el veterinario. Los carcino-
mas tiroideos con frecuencia se extienden hacía el
esófago, tráquea, musculatura cervical, nervios y va-
sos tiroideos. La metástasis distante a los pulmones y
ganglios linfáticos retrofaríngeos es común. La metas-



tasis en otras residencias, incluyendo hígado, ríñones,
base del corazón, huesos y médula espinal, también
es posible. Debido a la elevada prevalencia de malíg-

te detectables, todas las masas tiroideas descubiertas
antemortem en un paciente canino deberían conside-
rarse malignas hasta demostrar lo contrario.

La mayor parte de los perros con tumores tiroi-
deos son eutiroideos o hipotiroideos; aproximada-
mente el 10% de los casos tienen tumores tiroideos
funcionales que secretan hormonas en exceso provo-
cando hipertiroidismo. Los signos clínicos del hiperti-
roidismo pueden predominar en tales pacientes. Aun-
que se describieron adenomas tiroideos funcionales,
el hipertiroidismo canino casi siempre está motivado
por el carcinoma tiroideo. En contraste, los tumores
tiroideos malignos son responsables por menos del
5% de los casos de hipertiroidismo felino.

Características clínicas
Reseña La edad promedio para los tumores tiroi-

deos sintomáticos caninos es de 10 años, con un ran-
go de 5-15 años. No hay predilección sexual. Si bien
puede enfermar cualquier raza, puede haber un ma-
yor riesgo en el Boxer, Beagle y Retriever dorado. Los
tumores tiroideos también suelen reconocerse en el
Retriever Labrador y Pastor alsaciano, tal vez como re-
sultado de la popularidad racial.

Signos clínicos Los perros con tumores tiroideos
no secretores de hormonas por lo usual llegan a con-
sulta por una masa cervical o porque ella está provo-
cando alteraciones clínicas. El propietario suele consul-
tar al veterinario porque su perro presenta una masa
en la región ventral del cuello (fig. 51-16). Los signos
clínicos adicionales (por ej., disnea, disfagia) pueden

Hiperactivídad

Disfagia Polifagia y pérdida ponderalDisfag
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Letargía
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Síndrome de Hornei

en el cuello

desarrollar como resultado de la masa que comprime
a las estructuras adyacentes o por la enfermedad me-
tastásica (por e¡., intolerancia al esfuerzo, pérdida pon-
deral; tabla 51-14). Las manifestaciones clínicas del hi-
pertiroidismo se presentan en alrededor del 10% de
los perros con tumores tiroideos y son similares a las
referidas para ios pacientes felinos (véase pág. 766).

Examen físico La mayoría de los tumores tiroideos
son masas firmes, asimétricas, lobuladas e indoloras
que se localizan cerca de la región tiroidea típica en el
cuello. La masa por lo regular está bien empotrada en
el tejido circundante y no tiene libertad de movimien-
tos. Los hallazgos adicionales del examen físico pue-
den incluir disnea, tos, caquexia, letargía, síndrome de
Horner y deshidratación. El pelaje seco y deslustrado
es habitual, pero la alopecia es rara. Los ganglios linfá-
ticos mandibulares o cervicales, o ambos, pueden es-
tar agrandados como resultado de la diseminación tu-
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moral u obstrucción linfática. Los perros con tumores
tiroideos funcionales pueden exhibir inquietud, delga-
dez y Jadeo y la auscultación cardíaca con frecuencia
revela taquicardia. De modo llamativo, muchos perros
son particularmente sanos en la exploración física.

Patología clínica de rutina El hemograma com-
pleto, panel de bioquímica sérica y análisis de orina
por lo usual no colaboran en el establecimiento del
diagnóstico. Una anemia leve arregenerativa, normo-
cftica-normocrómica e hipercolesterolemia pueden
presentarse en los perros con hipotiroidismo concu-
rrente. El incremento leve de la concentración sanguí-
nea de nitrógeno ureico y actividades enzimáticas he-
páticas se identificó en menos del 35% de los casos;
sin embargo, las últimas no demostraron ser indicati-
vas de metástasis hepáticas. La h i perca Ice m ¡a también
se reconoció en unos pocos casos.

Concentraciones séricas de hormona tiroidea Las
concentraciones séricas de T4 y fT4 básales están au-
mentadas en los perros con tumores tiroideos funcio-
nales que causan hipertiroidismo. Sin embargo, en la
mayoría de los casos las masas son afuncionales y mu-
chos de los afectados son eutiroideos cuando se mi-
den las concentraciones hormonales. En nuestro hos-
pital, el 55% de los perros con tumores tiroideos son
eutiroideos y el 35% hipotiróldeos por la destrucción
del tejido glandular normal mediada por el tumor

• afuncional expansivo.
Imagenología diagnóstica Las placas radiográficas

torácicas identificaron metástasis pulmonares en 24
de 45 perros con metástasis confirmadas en la ne-
cropsia y se las debería incluir en la evaluación diag-
nóstica de rutina de todo paciente canino con sospe-
cha de masa tiroidea. Las radiografías cervicales pue-
den identificar una masa diminuta sospechada pero
no identificada de manera definitiva en el examen físi-
co, pueden reflejar la magnitud del desplazamiento
de las estructuras adyacentes y pueden reconocer la
invasión local de la masa dentro de la laringe y trá-
quea. La ultrasonografía del cuello tiene el potencial
para diferenciar entre tumores cavitarios, quísticos y
sólidos; identificar la invasión tumoral local; y mejorar
la probabilidad de obtener biopsias percutáneas con
material representativo para la evaluación histopato-
lógica. La ultrasonografía abdominal puede emplear-
se para identificar las lesiones metastásicas (sobre to-
do las hepáticas).

Los barridos tiroideos con pertecnetato como
agente de contraste (véase pág. 773} pueden em-
plearse para valorar el tamaño de la masa tiroidea y el
alcance de la invasión. Si las células dentro de los fo-
cos metastásicos conservan la capacidad "para captar
yodo, ellos también deberían visualizarse. Los sitios ec-
tópícos de tejido tiroideo (neoplásico o normal) tam-

bién pueden ser reconocidos. Los barridos con pertec-
netato no brindan información referida a la función ti-
roidea (eutiroidismo, hipotiroidismo o hipertiroidismo)
ni al carácter benigno o maligno de la masa.

Diagnóstico
Para arribar al diagnóstico definitivo, se debe obtener
una biopsia del tumor para su evaluación histopatoló-
gica. Desafortunadamente, los tumores tiroideos cani-
nos son hipervasculares y es común el sangrado lue-
go de la biopsia. Como paso inicial se recomiendan la
aspiración con una aguja calibre 21 o 23 y el examen
citológico de la masa. Sin embargo, muchas veces no
es posible reconocer en forma definitiva el tejido ma-
ligno, aunque suele identificarse el tejido tiroideo. A
menudo se requiere la biopsia con aguja de gran cali-
bre, exploración quirúrgica o biopsia guiada por ul-
trasonido para confirmar el diagnóstico. La ultrasono-
grafía identifica las áreas sólidas de la masa para el
muestreo y los vasos sanguíneos grandes a evitar. Se
pefiere este procedimiento si los hallazgos de la aspi-
ración con aguja no son concluyentes.

Tratamiento
Los tratamientos potenciales comprenden cirugía, qui-
mioterapia, yodo radiactivo y terapia radiante. El esta-
do funcional del tumor tiroideo no debería tener gran
impacto sobre la modalidad terapéutica. En líneas ge-
nerales, el primer paso debería ser la extracción o cito-
rreducción quirúrgica del tumor, seguida por las medi-
das adicionales según los deseos del propietario.

Cirugía La escisión quirúrgica de los adenomas ti-
roideos y carcinomas diminutos, bien encapsulados y
no fijados tiene probabilidades de ser curativa. Sin
embargo, la posibilidad de cura posoperatoria para la
mayoría de los carcinomas tiroideos depende del ta-
maño tumoral, grado de invasión tisular local y pre-

ablación quirúrgica incompleta es habitual debido a
la tendencia a la invasión local significativa del tumor
dentro del tejido circundante; no obstante, la escisión
incompleta no debería considerarse un inconveniente
quirúrgico. La terapia radiante con cobalto o la doxo-
rrubicina debe considerarse después de la cirugía, sin
importar lo exitosa que resultó la intervención quirúr-
gica. Existen dos contraindicaciones notables para la

metastásicas distantes conocidas; la biopsia de tales
masas debería rendir información que puede ser
aprovechada para la confirmación definitiva de una
malignidad tiroidea. Segundo son los tumores dema-
siado voluminosos, vascularizados o invasores para
justificar la cirugía y sus complicaciones. La irradia-
ción con cobalto o la doxorrubicina pueden emplear-
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se ¡nicialmente para reducir la masa, seguida por la
extracción quirúrgica semanas más tarde.

La citorreducdón de los tumores voluminosos, in-
cluso si se identificaron las lesiones metastásicas dis-
tantes, puede mejorar la calidad de vida, aliviar la dis-
nea y disfagia y ganar tiempo para que funcionen
otras terapias. Sin embargo, la invasión tumoral ex-
tensa y los intentos agresivos en la remoción quirúrgi-
ca, en especial en las masas bilaterales, amenazan la
integridad de los nervios laríngeos recurrentes, glán-
dulas paratiroides y tejido tiroideo normal. Es impor-
tante supervisar las concentraciones séricas del calcio
antes y durante 5-7 días después de la intervención si
existe la posibilidad que las paratiroides sean extraí-
das o dañadas por completo; la terapia con vitamina
D y calcio debe iniciarse si existe alguna evidencia de
hipoparatiroidismo (véase pag. 748). La concentra-
ción sérica de T4 debe valorarse a las 1-3 semanas
después de la cirugía y, dependiendo de las manifes-
taciones clínicas, la terapia de remplazo se implemen-
ta en correspondencia (véase pág. 762). Véase a Boj-
rab (1990} y Slatter (1993) para información sobre las
técnicas quirúrgicas para el complejo tiroparatiroideo.

Quimioterapia La quimioterapia está indicada si la
extracción quirúrgica total no es satisfactoria, se iden-
tifican lesiones metastásicas a distancia o el tamaño de
la masa primaria es tal que resulta probable la invasión
o metástasis, aun cuando no se las puede identificar
en los estudios diagnósticos. Siempre que la masa ti-
roidea supere un diámetro de 4 cm, la probabilidad
de metástasis incrementa en extremo. La doxorrubici-
na (Adriamycin; Upjohn, Kalamazoo, MI), administra-
da en dosis de 30 mg/m3 de área de superficie corpo-
ral, EV, cada 3 semanas, es el tratamiento de elección
convencional. La respuesta de los tumores tiroideos
caninos a la doxorrubicina es variable. En la mayoría
de los casos, la doxorrubicina impide el crecimiento
adicional de la masa y puede inducir la reducción de
su tamaño, pero rara vez ocasiona la remisión tumoral
total. La quimioterapia combinada con 5-fluorouracilo
o ciclofosfamida, o ambos, puede acrecentar la efica-
cia de la doxorrubicina. Los agentes alternativos como
la bleomicina, vincristina, etopósido, cisplatino, carbo-
platino y metotrexato no produjeron resultados pro-
misorios. (Véanse los caps. 79 y 80 para una descrip-
ción del empleo de estos agentes quimioterápicos.)

Yodo radiactivo En la bibliografía no existen infor-

tumores tiroideos en grandes grupos de perros. Sobre
la base de una experiencia limitada, la terapia con I131

parece ser más eficiente en los perros con tumores ti-
roideos funcionales. Administrado en dosis altas (más
de 30 mCi), el I131 es efectivo en el control del estado
tirotóxico en los perros hipertiroideos y puede causar

la reducción tumoral en los pacientes con masas que
pueden captar una gran cantidad del radionúclido. La
citorreducción quirúrgica del tumor primario antes de
la terapia con I131 puede mejorar su eficacia, especial-
mente acrecentando la captación del radionúclido por
los sitios metastásicos. La terapia con I131 es ineficiente
en los tumores "fríos" (aquellos que no extraen yodo
desde la circulación ni secretan hormona tiroidea). Se
recomienda que los estudios cinéticos con I1S1 sean
realizados antes del tratamiento, porque la mayoría de
los tumores tiroideos caninos y las lesiones metastási-
cas no captan, concentran o retienen al yodo de ma-
nera adecuada. Estos factores restringen el uso de esta
modalidad en los pacientes caninos.

Irradiación con cobalto La eficacia de la cobalto-
teleterapia, ya sea sola o junto con la cirugía o qui-
mioterapia, no fue comunicada para el tratamiento
del carcinoma tiroideo canino. Esta forma de terapia
suele emplearse en pacientes humanos como trata-
miento adyuvante para el carcinoma tiroideo. Hemos
tratado a más de 15 perros con neoplasia tiroidea
empleando irradiación con cobalto. La respuesta en
tales casos en general fue favorable, con la reducción
de la masa tumoral. En la mayoría de los perros utili-
zamos la irradiación después de la ablación quirúrgica
incompleta del tumor tiroideo y en los cuales no se
identificaban las metástasis a distancia. En forma re-
ciente, empleamos la irradiación con cobalto para
contraer a tumores tiroideos voluminosos, invasores e
inoperables con la ablación quirúrgica efectuada 2-3
meses después de la terapia radiante. Hasta el mo-
mento, los resultados de esta modalidad son promi-
sorios pero especulativos.

Drogas antitiroideas orales Los antitiroideos ora-
les no están recomendados como modalidad terapéu-
tica primaria para el hipertiroidísimo canino porque
no son citotóxicos. Sin embargo, pueden emplearse
como terapia paliativa para controlar los signos clíni-
cos hipertiroideos en los perros no tratados o en
aquellos en los cuales el hipertiroidismo recurre des-
pués de la cirugía, irradiación con I131 o terapia con
doxorrubicina. La terapéutica es similar a la empleada
en el hipertiroidismo felino (véase pág. 776), es decir,
2,5 mg de meti mazo I/perro cada 12 horas, con los
posteriores aumentos de la dosis según se requiera
para el control sintomático y mantener las concentra-
ciones séricas de T4 dentro del rango de referencia.

Pronóstico
El pronóstico es excelente después de la resección
quirúrgica de los adenomas tiroideos. El pronóstico es
bueno para aquellos perros operados por carcinomas
diminutos y bien encapsulados. Por desgracia, la ma-
yoría de los perros tienen masas tiroideas relativamen-
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te voluminosas, que con frecuencia han invadido los
tejidos circundantes o hicieron metástasis para el mo-
mento del diagnóstico. En estos pacientes, la terapia
agresiva con tratamientos múltiples puede amortiguar
las manifestaciones clínicas y en algunos casos reducir
bastante la carga tumoral. Sin embargo, el pronóstico
a largo plazo es reservado a malo, con tiempos de so-
brevida que varían de 6 a 24 meses, dependiendo de
la agresividad del tratamiento. La citorreducdón qui-
rúrgica del tumor primario a menudo acrecienta la so-
brevida a largo plazo.
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