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Editorial

La hipertrigliceridemia 
primaria o hipertrigliceridemia 
familiar idiopática es un 
trastorno frecuente en el 
Schnauzer Miniatura que 
todavía no está bien reconocido; 
los perros afectados presentan 
un mayor riesgo de desarrollar 
proteinuria y también tienen 
una predisposición a padecer 
hipertensión, pancreatitis 
y mucoceles biliares. 
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El trasplante renal es una técnica 
altamente especializada y el 
veterinario generalista deber conocer 
sus ventajas e inconvenientes para 
asesorar de la mejor manera posible 
a todo propietario interesado en las 
diferentes opciones terapéuticas 
para su gato.
p07
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Se ha estimado que la 
prevalencia de la enfermedad 
renal crónica es de hasta el 
32% en gatos de edad 
avanzada y es una de las 
causas más frecuentes de 
muerte; por tanto, la 
detección precoz de esta 
enfermedad es un objetivo 
fundamental en medicina 
preventiva. 

LOS MEJORES MÉDICOS TAMBIEN SON FILÓSOFOS
"El médico es un mero ayudante de la naturaleza" – Galeno de Pérgamo

La relación entre los gladiadores romanos y la ciencia de la nefrología moderna no es, a primera vista, nada obvia. Pero es posible que 
exista un vínculo, aunque sea débil, y la figura fundamental es Galeno; médico y filósofo griego que vivió en el siglo II d. C. Galeno se 
considera, probablemente, como el investigador científico más avanzado de la Edad Antigua. Galeno fue un gran defensor de los 
métodos experimentales para demostrar sus teorías. Aunque algunas de sus afirmaciones distaban de la realidad - se inspiró en la 
creencia “moderna” de entonces, sobre los cuatro humores (el equilibrio entre la bilis negra, la bilis amarilla, la sangre y la flema) – en 
otros aspectos, estaba muy adelantado a su tiempo. Como profesor de medicina, Galeno animaba a sus estudiantes a que observaran 
a los gladiadores fallecidos para profundizar más sobre el conocimiento de la anatomía humana, cuando en esa época, las disecciones 
humanas estaban estrictamente prohibidas. Demostró que la orina se formaba en el riñón, desafiando la creencia común de que se 
originaba en la vejiga de la orina. Por tanto, se podría decir que estos fueron los primeros pasos hacia la nefrología moderna. 

La influencia de Galeno no solo se extendió a lo largo de los siglos -sus teorías dominaron e influyeron 
sobre la medicina occidental hasta la época medieval- sino que, además, fue un verdadero seguidor de 
la idea de que todo está conectado. Fue un gran escritor, autor del tratado “El mejor médico también es 
filósofo” y uno de los principales protagonistas del concepto de que la enfermedad era algo natural, lo 
que promovía apartarse de ideas sobrenaturales respecto a la causa y la cura de enfermedades. Y no 
solo nos ha dado las palabras que encabezan esta editorial, sino también sus propias opiniones respecto 
a la comunicación; tales como "La virtud principal del lenguaje es la claridad". Creo, que para este 
número de Veterinary Focus, en el que presentamos uno de los temas favoritos de Galeno, contaríamos 
con su aprobación. 

Ewan McNEILL
Editor en jefe



La proteinuria secundaria a la hipertrigliceridemia primaria es un trastorno 
metabólico frecuente del Schnauzer Miniatura que todavía no está bien 
reconocido. Eva Furrow nos describe el procedimiento diagnóstico y las posibles 
opciones terapéuticas. 

PROTEINURIA ASOCIADA A 
HIPERTRIGLICERIDEMIA EN 
EL SCHNAUZER MINIATURA 

PUNTOS CLAVE

1

La hipertrigliceridemia 
primaria es una alteración 
frecuente en el Schnauzer 
Miniatura y está asociada a 

proteinuria, tromboembolismo 
lipídico glomerular y a otras 

patologías glomerulares.

2

Los perros 
afectados no suelen 

presentar azotemia o 
hipoalbuminemia; si se 

observan dichas alteraciones 
se deberán investigar otras 

causas de enfermedad 
glomerular. 

3

El hiperadrenocor-
ticismo forma parte del 

diagnóstico diferencial de 
hipertrigliceridemia y proteinuria 

y, por tanto, se debe descartar 
siempre que un paciente presente 

signos clínicos o hallazgos a la 
exploración física compatibles 

con dicho trastorno.

4

El tratamiento conlleva 
la restricción de grasa 

alimentaria y, en caso necesario, 
la administración de fármacos 

reductores de lípidos; la proteinuria 
se puede manejar con fármacos 
inhibidores del sistema renina-

angiotensina-aldosterona.   

Introducción
La hipertrigliceridemia primaria, también conocida 
como hipertrigliceridemia familiar idiopática, es un 
trastorno frecuente en el Schnauzer Miniatura que 
todavía no está bien reconocido. La manifestación 
de este trastorno metabólico depende de la edad; 
la prevalencia en el Schnauzer Miniatura aumenta 
desde un 15% en menores de 3 años hasta más del 
75% en mayores de 9 años (1). 
La hipertrigliceridemia normalmente conlleva 
un mayor riesgo de pancreatitis, de mucocele 
biliar y de elevación de las enzimas hepáticas 
(2-4); recientemente, se ha descrito que la 
hipertrigliceridemia también se puede asociar 
a proteinuria y enfermedad glomerular en el 
Schnauzer Miniatura (5-7). 
Aproximadamente el 50% de los Schnauzers 
Miniaturas con hipertrigliceridemia primaria 
presenta proteinuria y la concentración sérica de 
triglicéridos en ayuno en esta raza se correlaciona 
fuertemente de forma positiva con el cociente 
proteína:creatinina en orina (UPC) (5,6). Además, 
en las biopsias renales de Schnauzers Miniaturas 
proteinúricos y con hipertrigliceridemia se han 
observado émbolos lipídicos (Figura 1) (7). Estos 
hallazgos sugieren que la hipertrigliceridemia es 
más la causa que la consecuencia de la enfermedad 
glomerular. En este artículo se presentan las 
características y consecuencias de la proteinuria 

asociada a la hipertrigliceridemia en el Schnauzer 
Miniatura y se proporciona información sobre su 
diagnóstico y tratamiento.  

Características 
clinicopatológicas 
La presentación clínica de la proteinuria asociada 
a la hipertrigliceridemia se describe en la Tabla 1. 
Tal y como se ha mencionado antes, este trastorno 
es más frecuente en el Schnauzer Miniatura de 
mediana y avanzada edad (5). Afecta por igual 
a machos y a hembras; no se ha descrito una 
predisposición sexual. A menos que existan otras 
comorbilidades, los perros afectados no presentan 
ningún signo clínico (5,6); por ejemplo, no se ha 
descrito poliuria ni polidipsia en estos perros. Los 
hallazgos de la exploración física tampoco están 
específicamente asociados a este trastorno, aunque 
la hipertrigliceridemia puede dar lugar a la formación 
de depósitos lipídicos oculares (8). Por tanto, la 
proteinuria asociada a hipertrigliceridemia se suele 
detectar de forma accidental al realizar un análisis de 
orina como parte de una revisión rutinaria de salud o 
de la investigación de una comorbilidad. 
Los hallazgos laboratoriales de la proteinuria 
asociada a la hipertrigliceridemia también se 
muestran en la Tabla 1. El grado de proteinuria está 
estrechamente correlacionado con la concentración 
sérica de triglicéridos en ayunas (5,6). 
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Eva Furrow, 
Universidad de Minnesota, Facultad de Medicina Veterinaria, 
St. Paul, MN, EE. UU.
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Actualmente es profesora ayudante de Medicina Interna y de Genética en la 
Universidad de Minesota. Sus principales áreas de interés abarcan los trastornos 
genéticos, urinarios, endocrinos y metabólicos. 

Cuando la hipertrigliceridemia es leve (100-
400 mg/dl, 1,1-4,5 mmol/l) el 25-41% de los 
Schnauzers Miniatura presenta proteinuria con 
un aumento del UPC generalmente leve (<2). En 
cambio, si la hipertrigliceridemia es de moderada 
a grave (>400 mg/dl, >4,5 mmol/l), el 85-88% de los 
Schnauzers Miniatura presenta proteinuria y, en la 
mayoría de los casos, el UPC es >2, describiéndose 
casos de un UPC>5. La densidad urinaria (DU) es 
variable y similar a la de los Schnauzers Miniaturas 
sin proteinuria asociada a hipertrigliceridemia de 
la misma edad. Cuando se estudia el sedimento 
urinario, este es inactivo. 
La proteinuria asociada a hipertrigliceridemia no 
está relacionada con hipoalbuminemia o azotemia 
(6). Es importante señalar que los valores séricos 
de creatinina varían entre las diferentes razas de 
perros y el valor medio en el Schnauzer Miniatura 
sano es <1,0 mg/dl, <88 μmol/l (6,9). 

Es raro que el Schnauzer Miniatura con 
hipertrigliceridemia primaria leve presente 
hipercolesterolemia, sin embargo, cuando la 
hipertrigliceridemia es de moderada a grave la 
hipercolererolemia es frecuente y afecta a cerca 
del 40% de los perros con niveles séricos >400 
mg/dl, >4,5 mmol/l (1). La hipertrigliceridemia de 
moderada a grave también está asociada al aumento 
de enzimas hepáticas; el 60% de los Schnauzers 
Miniaturas con triglicéridos séricos >400 mg/dl, 
>4.5 mmol/l muestran un aumento de la fosfatasa 
alcalina y de al menos otra enzima hepática (4). 
Se piensa que esto es debido a la acumulación de 
lípidos en el hígado. No se ha descrito la presencia 
de alteraciones hematológicas relacionadas con 
la proteinuria asociada a la hipertrigliceridemia, 
pero en el Schnauzer Miniatura de edad avanzada 
es frecuente la trombocitosis leve (recuento 
plaquetario de 400-500 x 103/μl) (6).
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Figura 1. Tromboémbolos lipídicos glomerulares en un Schnauzer Miniatura macho, esterilizado, de 10 años de edad, 
con hipertrigliceridemia primaria y proteinuria subclínica. Los tromboémbolos lipidícos se visualizan como unas 
estructuras circulares intracapilares que no se tiñen. (a) Hematoxilina y eosina. (b) Ácido peryódico de Schiff. 
(c) Tricrómico de Masson. (d) Metenamina de plata de Jones. Imágenes obtenidas con objetivo de 40x. 
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una evaluación completa del tejido en cortes finos, 
utilizando tinciones especiales y el microscopio de 
transmisión electrónica (Figura 1) (7). La presencia 
de tromboémbolos lipídicos en el glomérulo 
con o sin glomeruloesclerosis segmental son 
característicos de las lesiones inducidas por lípidos. 

Diagnóstico
Para diagnosticar proteinuria asociada a 
hipertrigliceridemia en el Schnauzer Miniatura es 
necesaria la presencia de hipertrigliceridemia y de 
proteinuria, sin embargo, estas alteraciones por 
sí solas no permiten confirmar el diagnóstico y se 
deben descartar otras posibles causas. En la Tabla 2 
se muestra un sencillo enfoque diagnóstico. El perfil 
bioquímico sérico (Figura 2) y el análisis de orina 
son esenciales para poder descartar causas pre- y 
post- renales de proteinuria, así como para detectar 
alteraciones (p. ej., hipoalbuminemia, azotemia) 
que podrían ser indicativas de una enfermedad 
glomerular más grave (11,12). También es 
importante descartar la administración de fármacos 
asociados a hiperlipidemia (p. ej., corticoesteroides, 
fenobarbital) y valorar la presencia de trastornos 
metabólicos que puedan causar una hiperlipidemia 
secundaria (13). Estos trastornos incluyen la 
diabetes mellitus, el hiperadrenocorticismo y el 
hipotiroidismo, los cuales también pueden estar 
asociados a proteinuria (14-16). 
El hiperadrenocorticismo puede resultar 
particularmente complicado de diferenciar de 
la hipertrigliceridemia primaria, puesto que el 
patrón de aumento de enzimas hepáticas es 
similar en ambas enfermedades. Si el paciente 
presenta signos clínicos (como poliuria, polidipsia, 
polifagia) y hallazgos a la exploración física (como 
alopecia, distensión abdominal, hiperpigmentación) 
compatibles con hiperadrenocorticismo se 
recomienda realizar la prueba de supresión 
con dexametasona a bajas dosis como prueba 
diagnóstica de hiperadrenocorticismo (17). 
Ante la ausencia de signos clínicos se puede 
utilizar el ratio cortisol:creatinina para descartar 
hiperadrenocorticismo. La obesidad, la pancreatitis 
y la colestasis también están asociadas a la 
hipertrigliceridemia leve en el perro (13,18). 
El diagnóstico de proteinuria asociada a 
hipertrigliceridemia se realiza por exclusión. 
El último paso del procedimiento diagnóstico consiste 
en la valoración de la biopsia renal, realizando 

Tabla 2. Algoritmo para el diagnóstico de proteinuria asociada a 
hipertrigliceridemia en el Schnauzer Miniatura. 

Paso 1. Evaluación de las causas pre- y post-renales de 
proteinuria (11) 
•	 Hiperglobulinemia – en caso de presentarse, se debe 

considerar la electroforesis de proteínas en suero y/u orina 
para valorar una gammapatía neoplásica.  

•	 Piuria y/o bacteriuria – en caso de presentarse, se debe 
considerar el cultivo de orina para descartar una infección. 

•	 Hematuria – en caso de presentarse, se deben considerar 
las pruebas de imagen del tracto urinario para valorar 
la presencia de urolitos o neoplasias; también se debe 
considerar el urocultivo para descartar una infección.

Paso 2. Evaluar la evidencia de otras formas de enfermedad 
glomerular más graves (12)
•	 La hipoalbuminemia, la azotemia renal y la pérdida de la 

capacidad de concentrar la orina no son consistentes con 
proteinuria asociada a hipertrigliceridemia y se debe realizar 
una investigación más profunda.

Paso 3. Evaluar la presencia de otros trastornos relacionados 
con la hiperlipidemia (17)
•	 Post-pandrial (la muestra obtenida con menos de 12 horas de ayuno)
•	 Diabetes mellitus
•	 Hiperadrenocorticismo*
•	 Hipotiroidismo
•	 Obesidad
•	 Tratamiento con corticoesteroides* o fenobarbital

*�Nota: Los perros con hiperadrenocorticismo (espontáneo o yatrogénico) e 
hipertrigliceridemia primaria pueden presentar exactamente las mismas alteraciones 
clinicopatológicas (hiperlipidemia, elevación de la fosfatasa alcalina y de otras encimas 
hepáticas y proteinuria). Para diferenciar ambos trastornos es importante obtener una 
historia clínica detallada y realizar una exploración minuciosa.

Tabla 1. Características clinicopatológicas de la proteinuria asociada a hipertrigliceridemia en el Schnauzer Miniatura.  

¿Qué se puede esperar? ¿Qué no?

Urianálisis
•	 Densidad urinaria variable (de isostenuria a orina concentrada, 

media de 1.021)
•	 Sedimento inactivo
•	 Proteinuria en la tira reactiva*

•	 Isostenuria persistente o hipostenuria
•	 Hematuria, piuria

UPC

•	 Correlacionada con el nivel de hipertrigliceridemia: 
    - �El nivel de triglicéridos en ayunas de 100-400 mg/dl (1,1-4,5 

mmol/l) se asocia con una proteinuria leve, UPC <2
    - �El nivel de triglicéridos en ayunas >400 mg/dl (4,5 mmol/l) se 

asocia con una proteinuria de origen glomerular, UPC >2

•	 Aumento del UPC en ausencia de 
hipertrigliceridemia o desproporcionado con 
respecto al nivel de triglicéridos (p.ej., UPC 
>2 con un nivel de triglicéridos en ayunas de 
<200 mg/dl, <5,2 mmol/l)

Bioquímica 
sérica

•	 Albúmina dentro del intervalo de referencia (media 3,6 g/dl, 
54 μmol/l)

•	 Creatinina dentro del intervalo de referencia (media 0,7 mg/dl, 
61 μmol/l)

•	 Hipercolesterolemia con hipertrigliceridemia de moderada a 
grave (>400 mg/dl, >4,5 mmol/l)

•	 Es frecuente el aumento de la fosfatasa alcalina; también puede 
observarse un leve aumento de otras enzimas hepáticas

•	 Hipoalbuminemia
•	 Azotemia
•	 Hipercolesterolemia sin hipertrigliceridemia 
•	 Hiperbilirrubinemia
•	 Patrón predominantemente hepatocelular 

(alanina aminotransferasa >fosfatasa 
alcalina)

Hemograma 
completo

•	 La trombocitosis leve es frecuente en el Schnauzer 
Miniatura geriátrico con o sin proteinuria asociada a la 
hipertrigliceridemia

•	 Anemia
•	 Trombocitopenia
•	 Leucograma inflamatorio

*La proteinuria en la tira reactiva de orina no permite predecir de forma fiable el UPC e incluso las trazas de proteína en la orina sugieren un estado patológico cuando la orina 
está diluida (10). 
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Ante la ausencia de depósitos lipídicos o cuando 
se detecten otro tipo de lesiones se deberá asumir 
otro origen de la proteinuria. Es importante señalar, 
que en las biopsias renales de uno de cada cinco 
Schnauzers Miniaturas con proteinuria se encontró 
glomerulonefritis mediada por inmunocomplejos (7) y 
en estos casos, el tratamiento inmunosupresor puede 
ser beneficioso (19). Para decidir si se realiza o no 
una biopsia renal en un perro con posible proteinuria 
asociada a hipertrigliceridemia, se debe valorar la 
probabilidad de que exista otro proceso patológico, 
frente al riesgo de complicaciones asociadas a la 
biopsia, como la hemorragia grave (20).

Tratamiento
No se ha publicado ningún estudio en el que se 
haya investigado el tratamiento óptimo para el 
Schnauzer Miniatura con proteinuria asociada a 
hipertrigliceridemia. Sin embargo, según estudios 
realizados en humanos y roedores, es importante 
tratar la hipertrigliceridemia. En primer lugar, se 
debe instaurar un tratamiento dietético, para lo cual 
se recomienda una dieta baja en grasas (menos de 
25g de grasa total por 1000 kcal) (13). En perros con 
enfermedad glomerular se recomienda un aporte de 
proteínas reducido (21), pero se desconoce si esto es 
beneficioso para el perro con proteinuria asociada 
a hiperlipidemia. Si la concentración sérica de 
triglicéridos en ayunas permanece elevada después 
de recibir, en exclusiva y durante dos meses, este 
tipo de dieta, se debería administrar un fibrato. 
Esto resulta especialmente importante cuando la 
concentración sérica de triglicéridos es >400 mg/
dl (>4.5 mmol/l), puesto que, con dicho nivel, el 
riesgo de proteinuria y de pancreatitis es mayor 
(2,5,6). En el perro, el bezafibrato es eficaz para la 
normalización de la trigliceridemia tras 30 días de 
tratamiento (22). La dosis recomendada es de 50 mg 
PO cada 24 h en perros <12 kg de peso, 100 mg para 
perros de 12,1-25 kg y 200 mg para perros >25 kg. 
El bezafibrato se comercializa en comprimidos 
de 200 mg de liberación sostenida; aunque el 
comprimido se tenga que dividir en perros de 

menos de 25 kg, la eficacia en el tratamiento de la 
hipertrigliceridemia se mantiene. Si el bezafibrato 
no está disponible, otras opciones son el fenofibrato, 
a dosis de 2-4 mg/kg cada 24 horas (23) o el 
clinofibrato, a dosis de 10 mg/kg cada 12 h (24). 
En humanos, entre los principales efectos 
secundarios de los fibratos se incluyen la miopatía 
y la hepatotoxicidad, pero estos efectos no se han 
descrito todavía en el perro, cuando se utilizan 
las dosis indicadas anteriormente. Otros agentes 
propuestos para la hiperlipidemia en el perro son 
los ácidos grasos omega 3 y la niacina, aunque no 
hay evidencias sobre su eficacia (13). 
Para tratar la proteinuria en perros con un UPC 
mantenido >0,5, se recomienda administrar 
un inhibidor del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (21). Algunos ejemplos son 
los inhibidores de la enzima conversora de 
angiotensina, como el enalaprilo o el benazeprilo 
(ambos a dosis de 0,5 mg/kg cada 24 h), o los 
bloqueantes de los receptores de la angiotensina 
como el telmisartán (1 mg/kg una vez al día). 
Transcurridas 1-2 semanas de comenzar el 

 
“La presencia de hipertrigliceridemia 
junto con proteinuria en un Schnauzer 
Miniatura no es suficiente para emitir 
el diagnóstico de proteinuria asociada a 
hipertrigliceridemia; primero se deben 
descartar otras causas posibles.”

Eva Furrow

Figura 2. El suero lipémico de una muestra de 
sangre puede ser indicativo de hipertrigliceridemia. 
La lipemia macroscópica indica un aumento de 
triglicéridos de al menos 200 mg/dl. 
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Figura 3. Es aconsejable medir la presión 
arterial a cualquier Schnauzer Miniatura 
diagnosticado de proteinuria renal; se debe 
instaurar un tratamiento antihipertensivo 
siempre que un perro presente hipertensión 
mantenida en el tiempo. 
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tratamiento con estos fármacos, se deberá 
volver a evaluar el UPC, la creatinina sérica, 
el potasio sérico y la presión arterial (21). Los 
antitrombóticos también suelen formar parte de 
las recomendaciones generales para el tratamiento 
de los perros proteinúricos con enfermedad 
glomerular, pero no se observado una tendencia 
protrombótica en una evaluación realizada en 
Schnauzers Miniaturas con proteinuria asociada 
a la hipertrigliceridemia (6). Dada la escasez de 
datos al respecto, la administración de un agente 
antitrombótico dependerá del criterio de cada 
veterinario. Se debe instaurar un tratamiento 
antihipertensivo en perros con hipertensión 
mantenida en el tiempo (>150 mmHg) siguiendo las 
directrices del consenso para el tratamiento de la 
enfermedad glomerular (Figura 3) (21). 

Prognosis
Los datos longitudinales de Schnauzers Miniaturas 
con proteinuria asociada a hipertrigliceridemia 
se limitan a los de un estudio en el que se hizo 
un seguimiento a 8 perros afectados durante una 
media de 18 meses (desde 3 a 31 meses) (6). 
En ese periodo de tiempo no se observó ninguna 
evidencia de enfermedad renal progresiva y 
no se atribuyó ninguna muerte a la proteinuria 
asociada a hipertrigliceridemia. Los perros 
con proteinuria asociada a hipertrigliceridemia 
tampoco presentaron evidencias de lesión cardiaca 
o de hipercoagulabilidad, según la valoración de la 
actividad de la antitrombina III (6).  

La hipertrigliceridemia primaria es frecuente 
en el Schnauzer Miniatura de mediana y 
avanzada edad y suele estar asociada a 
proteinuria de origen glomerular. Hay 
evidencias de que la proteinuria es una 
consecuencia de la lesión glomerular inducida 
por lípidos, y se han encontrado émbolos 
lipídicos glomerulares en las biopsias renales 
de Schnauzers Miniaturas proteinúricos con 
hipertrigliceridemia. La enfermedad es 
subclínica y no se han descrito consecuencias 
graves de enfermedad glomerular 
(hipoalbuminemia, azotemia o enfermedad 
tromboembólica). Cuando en esta raza se 
detecta la presencia concomitante de 
proteinuria e hipertrigliceridemia, antes de 
emitir el diagnóstico presuntivo de proteinuria 
asociada a hipertrigliceridemia, se deben 
descartar otras causas posibles, como el 
hiperadrenocorticismo. El tratamiento 
consiste en el manejo dietético de la 
hipertrigliceridemia, y en caso necesario, en 
la administración de fibratos. Para reducir la 
proteinuria también se recomienda la 
inhibición del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Según los datos limitados 
disponibles, el pronóstico es excelente, pero si 
se desarrolla hipoalbuminemia, azotemia o 
isostenuria persistente, se deberá investigar 
otra enfermedad subyacente.

CONCLUSIÓN
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El trasplante renal ha sido pionero en Estados Unidos como opción al 
tratamiento de la enfermedad renal en el gato y sigue siendo un procedimiento 
muy especializado. Lillian Aronson nos ofrece una revisión de esta técnica, 
abordando cuestiones éticas y posibles dificultades de la técnica, lo que será 
de gran utilidad para todo veterinario generalista de pequeños animales.

TRASPLANTE RENAL 
EN EL GATO

PUNTOS CLAVE

1

El trasplante renal puede 
ser una opción factible 
para algunos gatos con 

enfermedad renal aguda o 
crónica.  

2

La selección rigurosa 
del caso es una parte 

crítica de la evaluación del 
paciente que permite evitar 
complicaciones graves que 

puedan comprometer la 
vida del animal.

3

La inmunosupresión 
postquirúrgica es de por 

vida y consiste en la combi-
nación de un inhibidor de la 
calcineurina, como la ciclo-

sporina, y del glucocorti-
coide, prednisolona. 

4

Por cuestiones éticas, 
el propietario del gato 

trasplantado se compromete 
a adoptar al gato donante. 

este procedimiento y la utilización de aloinjertos 
de donantes emparentados o no (1). El éxito del 
trasplante puede llevar a la desaparición de 
los signos clínicos previamente asociados a la 
enfermedad renal del paciente, al aumento de peso, 
a la mejoría general de la calidad de vida 
y a un mayor tiempo de supervivencia con respecto 
al tratamiento médico de la enfermedad (2).

Introducción
El trasplante renal en gatos está cada vez más 
aceptado como una opción de tratamiento para 
el paciente con insuficiencia renal crónica con 
descompensación precoz, así como para el paciente 
con insuficiencia renal aguda irreversible. Desde 
la introducción de este procedimiento en medicina 
veterinaria, en 1987, se estima que se han realizado 
entre 600-700 trasplantes renales en gatos en 
diversos centros de Estados Unidos. La capacidad 
de realizar con éxito esta técnica en el gato se 
ha atribuido a numerosos factores; incluyendo 
la utilización de ciclosporina como tratamiento 
inmunosupresor, el desarrollo y perfeccionamiento 
de las técnicas microquirúrgicas específicas para 
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Formación al cliente
Es importante que los propietarios comprendan 
que un trasplante renal conlleva un compromiso a 
largo plazo, económico y muchas veces, emocional, 
además de la obligación de tener que continuar con 
el tratamiento postquirúrgico a largo plazo, el cual 
no se debe subestimar en ningún caso. El objetivo 
del procedimiento es mejorar la calidad de vida 
del paciente, pero no supone la cura del problema 
y se pueden producir complicaciones. Además, 
aunque muchas veces el tratamiento médico 
(incluyendo la fluidoterapia subcutánea, una dieta 
renal, el tratamiento hormonal para estimular la 
síntesis de glóbulos rojos, los quelantes de fósforo, 
los fármacos para manejar la hipertensión y los 
protectores gastrointestinales), se puede dejar de 
administrar después del trasplante, el tratamiento 
inmunosupresor debe mantenerse de por vida 
para evitar el rechazo del injerto. El propietario 
necesita estar informado de los riesgos asociados 
al procedimiento y debe saber que su gato puede 
ser rechazado como posible candidato para el 
trasplante, si no es dócil o presenta algún hallazgo 
en la evaluación médica que lo imposibilite. 
El compromiso económico implica el coste 
asociado a la hospitalización inicial, tanto del 
receptor como del donante, así como los costes 
adicionales, una vez que el paciente abandone 
las instalaciones. Dichos costes incluyen las 
visitas regulares al veterinario para realizar 
análisis de sangre y revisar el estado general de 
salud, así como el coste del tratamiento de las 
complicaciones en caso de que se produzcan. 
Antes de realizar este procedimiento, el propietario 
debería identificar un veterinario con las 
instalaciones adecuadas, comprometido a realizar 
el seguimiento y con disponibilidad durante las 
24 horas por si se desarrollan complicaciones. 
Además, independientemente del resultado del 
trasplante, el propietario se hace responsable de la 
adopción de gato donante y le debe proporcionar un 
hogar durante toda su vida.

Evaluación del receptor 
y del donante

Receptor
La rigurosa evaluación y selección del posible receptor 
puede evitar el desarrollo de complicaciones asociadas 
al procedimiento y, normalmente, el veterinario que 
refiere el caso junto con el equipo de trabajo del 
trasplante, son quienes la realizan. El gato debe estar 
libre de otras enfermedades, incluyendo infecciones 
urinarias recurrentes, enfermedades cardiacas 
importantes, seropositivo al virus de la leucemia 
felina [FeLV] o al virus de la inmunodeficiencia felina 
[FIV] o de una neoplasia subyacente. Cabe señalar 
que la urolitiasis por oxalato cálcico, la enfermedad 
inflamatoria intestinal y/o la historia clínica de una 
infección respiratoria de vías altas no suponen 
una contraindicación para la realización de este 
procedimiento, puesto que la autora, ha tenido éxito en 
los trasplantes que ha realizado en su hospital a gatos 
con dichos trastornos (3).
Aunque todavía se sigue debatiendo sobre el 
momento exacto para realizar el trasplante, la 
autora recomienda la intervención quirúrgica 
cuando los pacientes tienen una insuficiencia 
renal aguda irreversible o una enfermedad crónica 
con signos clínicos de descompensación, como 
pérdida continuada de peso, agravamiento de la 
azotemia y anemia, a pesar del tratamiento médico 
(4,5). Es importante señalar que los pacientes 

clínicamente estables pueden sufrir un rápido 
deterioro y fallecer sin que previamente se haya 
evidenciado una descompensación. Aunque no 
se ha establecido un límite de edad para este 
procedimiento, la edad del receptor se ha asociado 
con la supervivencia después del alta hospitalaria. 
En un estudio se ha indicado que los gatos de 
más de 10 años presentan un mayor índice de 
mortalidad en los primeros 6 meses posteriores a 
la cirugía y, en otro estudio, se ha observado una 
disminución del tiempo medio de supervivencia al 
aumentar la edad del paciente trasplantado (2,6).
Actualmente, la evaluación del posible receptor 
incluye la realización de pruebas laboratoriales 
(grupo sanguíneo y prueba cruzada de 
compatibilidad, hemograma y bioquímica 
completos, evaluación tiroidea), la evaluación 
del tracto urinario (análisis de orina, urocultivo, 
cociente proteína:creatinina en orina, radiografía 
abdominal y ecografía abdominal), la evaluación 
cardiaca (radiografía torácica, electrocardiografía, 
ecocardiografía y presión arterial) y la detección 
de enfermedades infecciosas (FeLV, FIV], así 
como la realización de pruebas serológicas para 
la toxoplasmosis [IgG e IgM]) (Tabla 1). Si un 
paciente procede de un lugar lejano, antes de tener 
que desplazarse, se puede enviar una muestra 
de sangre para realizar la prueba cruzada y 
determinar si se dispone de un donante compatible.

Donante
La autora mantiene en sus instalaciones una 
colonia de gatos donantes formada por ejemplares 
sanos jóvenes (normalmente de 1-3 años de edad) 
adoptados de una protectora de la zona. Una vez 
que se ha identificado a un donante para un 
receptor específico, el propietario del gato receptor 
se responsabiliza de adoptar al donante y de 
ofrecerle un hogar para el resto de su vida. El 
bienestar del gato donante es de gran importancia 
para el equipo de trasplantes. Las personas que 
trabajan en el área de trasplantes entienden las 
implicaciones éticas del procedimiento, incluyendo 
las cuestiones planteadas por los expertos en ética 
respecto al posible daño y sufrimiento del gato, así 
como al efecto a largo plazo en la esperanza de vida 
del animal. Teniendo en cuenta estas inquietudes, 
se realizó un estudio retrospectivo en el 2016, en el 
hospital de la autora, para valorar la morbilidad 
perioperatoria y la evolución a largo plazo de la 
nefrectomía unilateral en 141 gatos donantes (7). 
En el estudio se observó una morbilidad 
perioperatoria aceptablemente baja, y la media del 

Tabla 1. Evaluación prequirúrgica del potencial receptor 
de un trasplante renal.

•	 Hemograma completo
•	 Perfil bioquímico sérico
•	 Estado del gato respecto al virus de la leucemia felina 

(FeLV)/ inmunodeficiencia vírica felina (FIV)
•	 Serología para Toxoplasma gondii, IgG e IgM
•	 Hormona tiroidea (tiroxina)
•	 Grupo sanguíneo y prueba cruzada de compatibilidad 

mayor y menor con el donante 
•	 Análisis y cultivo de orina 
•	 Cociente proteína:creatinina en orina
•	 Radiografía torácica y abdominal
•	 Ecografía abdominal
•	 Electrocardiografía
•	 Ecocardiografía
•	 Medición de la presión arterial
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tiempo transcurrido desde la nefrectomía hasta el 
alta hospitalaria fue de 3,6 días. Se pudo realizar un 
seguimiento a largo plazo a 99 gatos; la edad media 
de estos gatos en el momento del seguimiento fue 
de 12,2 años. Tres gatos tuvieron una historia 
clínica de enfermedad crónica estable (media de 
6,2 años tras la cirugía) y dos gatos fueron tratados 
satisfactoriamente por una lesión renal aguda, 4 y 6 
años después de la cirugía. Dos gatos fallecieron 
por enfermedad renal crónica ,12 y 13 años después 
de la cirugía, y 4 gatos tuvieron una obstrucción 
ureteral por urolitos de oxalato cálcico 
transcurridos una media de 7 años tras la cirugía. 
Dado este último hallazgo, en las revisiones 
rutinarias de salud, anualmente se realizan 
radiografías abdominales para detectar cualquier 
cálculo formado y poder tratarlo adecuadamente 
antes de que afecte a la morbilidad o a la 
mortalidad.
La evaluación estándar del donante incluye la 
realización de una angiografía por TC, para valorar 
la vascularización y el parénquima renal, y detectar 
cualquier anomalía (Figura 1). Otras pruebas que 
se deben realizar obligatoriamente son el 
hemograma completo y la determinación del grupo 
sanguíneo, la bioquímica sérica, el urianálisis con 
cultivo, las pruebas para detectar el FeLV y el FIV y 
las pruebas serológicas de toxoplasmosis (IgG e 
IgM). A los candidatos no seleccionados como 
donantes se les busca un hogar adecuado.

Tratamiento prequirúrgico
El tratamiento médico – que incluye una dieta renal 
adecuada, fluidoterapia, administración de 
hemoderivados, protectores gastrointestinales, 
quelantes de fósforo y el tratamiento 
antihipertensivo– depende de la estabilidad del 
receptor. Si el paciente presenta anorexia se debe 
colocar una sonda nasogástrica para instaurar el 
soporte nutricional y evitar una lipidosis hepática. 
Sin embargo, dadas las complicaciones que se han 
descrito al utilizar sondas de esofagostomía en 
algunos receptores en tratamiento crónico con 

inmunosupresores, la autora ya no recomienda 
dichas sondas para este tipo de pacientes, a menos 
que sea absolutamente necesario. 
En la actualidad existen dos protocolos 
inmunosupresores para evitar el rechazo del 
aloinjerto. El protocolo que actualmente utiliza la 
autora en su hospital consiste en la combinación 
de ciclosporina (CsA), que es inhibidor de la 
calcineurina, y el corticoesteroide, prednisolona. 
La autora utiliza una presentación de ciclosporina 
líquida, de administración oral, para poder ajustar 
individualmente la dosis a cada gato. 
Normalmente, la ciclosporina se empieza a 
administrar unas 72-96 h antes del trasplante, 
mientras que la prednisolona se administra por 
primera vez la mañana de la cirugía. Para ajustar 

Figura 1. Angiografía por TC de un posible donante de trasplante renal. En la fase arterial (a) se identifica una única 
arteria derecha e izquierda a nivel de la aorta. Ambas arterias se bifurcan antes de entrar en el riñón. El riñón izquierdo 
del donante es más adecuado para el trasplante porque la arteria común que sale de la aorta tiene más de 0,5 cm de 
longitud. En la fase venosa (b) se identifica una única vena en el lado izquierdo con una pequeña bifurcación justo antes 
de entrar en el riñón. En el lado derecho se identifican tres venas.
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“El éxito del trasplante renal puede 
llevar a la desaparición de los signos 
clínicos previamente asociados con la 
enfermedad renal del paciente, al 
aumento de peso, a la mejoría general 
de la calidad de vida y a un mayor tiempo 
de supervivencia respecto al tratamiento 
médico de la enfermedad.”

Lillian R. Aronson
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la dosis oral de ciclosporina para la cirugía, el día 
anterior se determina en sangre entera la 
concentración media de ciclosporina durante las 
12 horas siguientes a la última dosis. En algunos 
pacientes se ha utilizado la vitamina B12 (vía 
intramuscular) para favorecer la absorción 
gastrointestinal de la ciclosporina. Otro tratamiento 
inmunosupresor que utilizan algunos cirujanos 
especialistas en trasplantes consiste en la 
combinación de ketoconazol con ciclosporina y 
prednisolona, lo que permite administrar los 
fármacos una vez al día (8,9). Con este protocolo, la 
concentración mínima media de ciclosporina se 
mide cada 24 horas. Si se detectan signos de 
hepatotoxicidad, la administración de ketoconazol 
se debe interrumpir. Si la serología de IgM e IgG es 
positiva a Toxoplasma gondii, se debe administrar 
clindamicina de por vida junto con el tratamiento 
inmunosupresor.

Cirugía
En las instalaciones de la autora, se emplean 
aproximadamente unas 6-7 horas en realizar el 
trasplante y es necesario contar con un equipo 
de 3 cirujanos. El riñón del donante se tiene que 
preparar para la nefrectomía. Es preferible utilizar 
el riñón izquierdo, puesto que tiene una vena 
renal más larga, sin embargo, en caso necesario, 
también se puede utilizar el riñón derecho. La 
grasa y la capa adventicia de la arteria y vena 
renales se elimina y se disecciona el uréter 
para liberarlo del punto de unión a la vejiga. No 
obstante, es esencial extraer el riñón donante con 
una única arteria renal de una longitud mínima 
de 0,5 cm hasta el lugar de unión a la aorta (10). 
La nefrectomía se realiza cuando los vasos del 
receptor estén preparados para recibir el riñón. 
La mayor parte de la cirugía del receptor se 
realiza con un microscopio quirúrgico. El aloinjerto 
se irriga con una solución tampón fosfato con 
sacarosa para preservar órganos o con una 
solución salina heparinizada; se realiza una 
anastomosis término-lateral de la arteria renal 
donante a la aorta abdominal con una sutura 
continua simple de nailon 8-0 y una anastomosis 
término-lateral de la vena renal donante a la 
vena cava con una sutura continua simple de 
seda 7-0 (Figura 2) (10). Una vez completadas las 
anastomosis, se retiran las pinzas hemostáticas; 
en ese momento, normalmente se produce una 
pequeña hemorragia que se puede controlar 
presionando, pero si la pérdida de sangre es 
significativa puede que sea necesario realizar 
más suturas. 
Existe otra técnica quirúrgica alternativa en la 
que el riñón donante se preserva en hipotermia 
hasta que se realice la cirugía del receptor. Esta 
técnica permite reducir el personal y el material 
necesarios para el trasplante. 
Después de la parte vascular del procedimiento, 
se procede a la unión del uréter donante con la 
vejiga urinaria, empleando para ello una de las 
tres técnicas disponibles. En el hospital de la 
autora, la ureteroneocistostomía se lleva a cabo 
mediante la técnica intravesical de aposición de la 
mucosa. Primero, se realiza una cistostomía en la 
línea media ventral y después, se lleva el extremo 
del uréter directamente dentro del ápex de la 
vejiga. Una vez espatulado el extremo del uréter, 
la mucosa de la vejiga se cierra con una sutura 
simple discontinua, utilizando nailon 8-0 o material 
sintético absorbible (Figura 3). Antes de cerrar la 
cavidad, el aloinjerto se fija a la pared abdominal 
para evitar la torsión. Los riñones nativos del 

Figura 2. Dibujo ilustrativo de las anastomosis 
término-laterales del aloinjerto renal en la vena 
cava y en la aorta abdominal del receptor. La 
arteria renal (imagen superior) se anastomosa 
término-lateral a la aorta con una sutura de 
nailon 8-0, y la vena renal (imagen inferior) se 
anastomosa término-lateral a la vena cava con 
una sutura de seda 7-0.
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receptor se suelen dejar en su sitio como reserva 
en caso de retraso en la funcionalidad del riñón 
trasplantado (Figura 4). Como los pacientes 
reciben tratamiento inmunosupresor, la pared 
abdominal se cierra con sutura no absorbible 
(polipropileno) para evitar la aparición de 
dehiscencias en la incisión. 

Cuidado postoperatorio
El cuidado postoperatorio se debe adaptar 
individualmente a cada paciente, pero 
generalmente incluye: fluidoterapia intravenosa 
hasta que el paciente coma y beba 
voluntariamente, antibioterapia, administración 
de hemoderivados según sea necesario y control 
del dolor.  Al principio del postoperatorio, es 
esencial minimizar el estrés y la manipulación del 
paciente, así como evitar la hipotermia. 
Inicialmente, el hematocrito, las proteínas 
totales, los electrolitos, la glucemia y el estado 
ácido-base se determinan 2-3 veces al día 
durante los primeros días y después una vez al 
día hasta el momento del alta. La presión arterial 
indirecta se debe controlar cada 2-4 horas 
durante las primeras 48-72 horas para evitar el 
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desarrollo de hipertensión. Los parámetros 
renales se controlan cada 24-48 horas y la 
concentración de ciclosporina se controla cada 
3-4 días para poder ajustar la dosis según 
corresponda. En caso necesario, se realiza un 
perfil bioquímico y un hemograma completos. La 
orina se recoge diariamente para determinar la 
densidad urinaria. Si el procedimiento se realiza 
con éxito, la azotemia normalmente se resuelve 
en las primeras 24-72 horas tras la cirugía. Si no 
se detecta ninguna mejoría, se recomienda 
realizar una ecografía del aloinjerto para valorar 
el flujo sanguíneo, así como cualquier signo de 
obstrucción ureteral. Si la perfusión es adecuada 
y no hay signos de obstrucción, se debería 
considerar un retraso en la funcionalidad del 
injerto. En estos casos, la función renal suele 
mejorar en las primeras semanas después del 
procedimiento. Si se produce un fallo en la 
función del riñón trasplantado, antes de repetir 
un nuevo trasplante, se debe realizar una biopsia 
del riñón. 

Tratamiento a largo plazo 
y complicaciones
Durante el periodo inicial del postoperatorio, 
los pacientes se alojan en una habitación sin 
mobiliario o en una jaula de perros grandes, para 
evitar cualquier lesión catastrófica en el riñón 
trasplantado. Se recomienda realizar una revisión 
semanal del paciente durante las primeras 
6-8 semanas, y después, las visitas se pueden 
ir espaciando en función de la estabilidad del 
paciente. El seguimiento a largo plazo lo realiza 
el veterinario habitual del paciente unas 3-4 veces 
al año. En cada una de las revisiones se debe 
registrar el peso corporal y la presión arterial. La 
evaluación clínica debería incluir la medición de 
parámetros renales, hematocrito, proteínas totales, 
concentración de ciclosporina y el análisis de orina, 
en caso de disponer de una muestra obtenida por 
micción espontánea. También, puede estar indicado 
un hemograma completo y una bioquímica. Si antes 
del trasplante, el paciente fue diagnosticado de una 
enfermedad cardiaca, es recomendable una revisión 
por un cardiólogo cada 6-12 meses.
Las complicaciones del procedimiento pueden estar 
relacionadas con el riñón trasplantado y/o con el 
tratamiento crónico inmunosupresor. Durante la 
cirugía se pueden producir complicaciones técnicas 
por el pedículo vascular o por la reimplantación 
del uréter, por lo que pueden ser necesarias 
intervenciones adicionales. Otras complicaciones 
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Nueva abertura 
ureteral
en la vejiga

Corte del
extremo del uréter 
y de la grasa

Arteria
y vena
ureterales

Abertura
ureteral

Luz
vesical

Figura 3.  Ilustración que 
muestra la realización de 
una ureteroneocistostomía 
mediante la técnica intravesical 
de aposición de la mucosa. 
Se realiza una cistostomía 
en la línea media ventral y el 
uréter del donante se coloca 
directamente en la vejiga, a 
nivel del ápex (a,b). El extremo 
del uréter que se ha dañado 
al implantarlo en la vejiga se 
resecciona para volver a obtener 
tejido sano y se elimina la grasa 
periureteral del extremo del 
uréter para facilitar la posterior 
sutura (c). Después del corte 
del uréter, se puede visualizar 
la abertura ureteral. En raras 
ocasiones es necesario ligar la 
arteria ureteral (d). El extremo 
del uréter se espatula; lo que 
conlleva la realización de una 
pequeña incisión (5 mm) con 
tijeras microvasculares en la 
luz del uréter para mantenerlo 
abierto. Después se sutura la 
mucosa ureteral a la vejiga 
mediante sutura discontinua 
simple (e).
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Figura 4. Foto intra-operatoria en la que se muestra 
el riñón nativo (a la izquierda) y el aloinjerto donante 
(a la derecha). Los riñones nativos del receptor se 
suelen dejar en su sitio para que sirvan como reserva 
en caso de que la función del injerto se retrase.

Figura 5. Secciones transversales del aloinjerto (a la 
izquierda) y del riñón nativo (a la derecha) en la necropsia 
de una gata común de 7 años, esterilizada, que tuvo una 
obstrucción ureteral proximal por urolitiasis de oxalato 
cálcico, dos años después del trasplante. 

Figura 6. Fibrosis retroperitoneal. Obsérvese el tejido cicatricial blanco a lo largo del polo caudal del aloinjerto y el acortamiento 
del uréter al estar recubierto de tejido fibrótico (a). Disección quirúrgica y resección parcial del tejido fibrótico que rodea al uréter 
del injerto para evitar una obstrucción ureteral (b).

Figura 7. Gata común de año y medio, esterilizada, que desarrolló un linfoma gastrointestinal dos años después del trasplante. 
Se realizó una cirugía para reseccionar el tumor. 
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relacionadas directamente con el injerto incluyen 
el retraso en la funcionalidad del riñón, el rechazo 
agudo, la nefrosis por oxalato cálcico (Figura 5), 
y la fibrosis retroperitoneal (Figura 6) (3,11,12). 
Los pacientes con episodios de rechazo se pueden 
tratar satisfactoriamente con la administración IV 
de inmunosupresores. La intervención quirúrgica 
puede ser necesaria en pacientes con urolitiasis por 
oxalato cálcico en el injerto y siempre está indicada 
en caso de fibrosis retroperitoneal, puesto que se 
tiene que eliminar el tejido cicatricial responsable 
de la obstrucción ureteral. Entre las complicaciones 
secundarias al tratamiento inmunosupresor 
crónico se encuentran el desarrollo de infecciones 
(incluyendo infecciones oportunistas), de diabetes 
mellitus (DM) y de linfoma (Figura 7) (13-20). El 
tratamiento satisfactorio de las complicaciones 
de origen infeccioso está orientado a combatir 
directamente el agente infeccioso específico. El 
tratamiento de los pacientes con DM secundaria a 
la inmunosupresión crónica, consiste en intentar 
reducir el tratamiento inmunosupresor, junto con 
el tratamiento dietético y, en algunos casos, la 
administración de insulina. Lamentablemente, 
los pacientes con linfoma como consecuencia 
de la inmunoterapia y del trasplante no se han 
podido tratar satisfactoriamente y su pronóstico es 
reservado. 
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Durante muchas décadas, la administración de una dieta restringida en 
proteínas se ha considerado un factor clave para el enfoque terapéutico del 
gato con enfermedad renal crónica; sin embargo, todavía sigue habiendo 
controversias al respecto. Meredith Wall y Nick Cave nos ofrecen una 
revisión de los conocimientos actuales y proporcionan algunos consejos 
útiles para el veterinario. 

RESTRICCIÓN PROTEICA EN 
GATOS CON ENFERMEDAD 
RENAL CRÓNICA

PUNTOS CLAVE

1

Según los 
conocimientos 

actuales, se puede 
recomendar la restricción 

proteica, próxima a las 
necesidades mínimas, en 

gatos con ERC en estadios 2 o 
3 según la IRIS, o incluso 

antes, si existe 
proteinuria. 

2

Entre los 
beneficios de una 
dieta reducida en 

proteínas se pueden incluir 
la menor acumulación de 

residuos nitrogenados y de 
toxinas urémicas, la 

disminución de la 
proteinuria y la reducción 

del estrés oxidativo 
renal.

3

Las dietas caseras o con 
carne cruda pueden ser 

muy altas en proteínas y se 
debe consultar a un 

nutricionista para garantizar 
la idoneidad de la dieta.

4

Se debe prestar 
especial atención y 

controlar el apetito, el 
aporte calórico, el peso 
corporal, la condición 

corporal y la masa muscular 
para minimizar el riesgo 

de desgaste proteico 
energético.

Introducción
La enfermedad renal crónica (ERC) es un problema 
frecuente en la clínica felina (1-2); en gatos de 
más de 15 años se ha demostrado una prevalencia 
superior al 30% (3). En la mayoría de los casos, la 
etiología subyacente no se llega a identificar en 
el momento del diagnóstico, incluso después de 
realizar el examen histopatológico (1). Aunque en 
todas las especies la ERC suele ser de naturaleza 
progresiva, también es un proceso patológico 
sorprendentemente dinámico y heterogéneo, 
sobre el que influyen, particularmente en el gato, 
numerosos factores, muchos de los cuales todavía 
no se han determinado (1,4).
A pesar de su variabilidad, el tratamiento dietético 
sigue siendo la piedra angular del tratamiento 
de la ERC felina desde hace 60 años (4-7). Según 
la Sociedad Internacional de Interés Renal (IRIS) 
la administración de una dieta renal (ya sea 
formulada por un nutricionista veterinario o una 
dieta comercial especialmente indicada para la 
enfermedad renal) en gatos con ERC en estadios 
2-41, constituye actualmente el estándar de 
tratamiento (Tabla 1) (8). De hecho, el tratamiento 

1 http://iris-kidney.com/guidelines/index.html

nutricional se considera como la intervención 
terapéutica con mayor probabilidad de aumentar 
a largo plazo la supervivencia y de mejorar la 
calidad de vida en gatos con ERC en estadios 3 
y 4 según la IRIS (8). Las dietas renales también 
contribuyen a atenuar o evitar las consecuencias 
clínicas de la ERC y de la uremia, retrasar la 
progresión de la enfermedad, minimizar las 
alteraciones de electrolitos, de minerales y del 
equilibrio ácido-base, así como mantener el peso 
corporal, la condición corporal y la masa muscular 
adecuados. La administración inicial de una dieta 
renal también se considera parte del tratamiento 
estándar del gato con proteinuria (Tabla 2) (8). 
A pesar de su reconocido papel, la utilización de las 
dietas renales en el gato genera cierta controversia, 
particularmente, por la restricción de proteínas. La 
mayor popularidad de la alimentación cruda y rica 
en proteínas y de los alimentos sin cereales, ha dado 
lugar a una disminución del interés público por las 
dietas renales restringidas en proteínas; además, 
existe una mayor concienciación del riesgo de 
producirse un desgaste proteico energético. Valorar 
los posibles beneficios de la restricción proteica, 
teniendo en cuenta los riesgos asociados, puede 
resultar complicado, ya que no se ha investigado lo 
suficiente en la especie felina y se tiene que recurrir 
a los datos de estudios realizados en el perro, el ser 
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inerte, actualmente se considera que los niveles 
de urea observados en pacientes con ERC tienen 
una toxicidad directa (9). Algunos efectos que 
directamente se han atribuido a los niveles de urea 
son la alteración en la sensibilidad a la insulina, el 
aumento de la producción de radicales libres y la 
inducción de la apoptosis, aunque también pueden 
estar involucrados los metabolitos de la urea. 
Todavía no se ha demostrado si la concentración 
de urea en plasma es lo suficientemente alta como 
para tener un efecto directo en gatos con ERC 
(2,4,7,10).

humano u otras especies, lo que obviamente no es 
lo ideal. Por tanto, hay tres preguntas importantes 
que requieren una respuesta;
1.	 ¿Deberíamos restringir el aporte de proteínas 

en el gato con ERC?
2.	 En caso de ser así, ¿cuál es el grado de 

restricción proteica adecuado?
3.	 ¿Cuándo se debe restringir el aporte de 

proteínas?
Para responder a estas preguntas, necesitamos 
valorar los beneficios de la restricción de proteínas 
frente a los riesgos, conocer las necesidades 
proteicas, tanto de los gatos sanos como de los gatos 
con ERC y tener en cuenta varios factores individuales, 
como el apetito del animal, la presencia de otras 
enfermedades concomitantes y el pronóstico de las 
mismas, así como la edad del gato.  

¿Cuáles son los beneficios de 
la restricción de proteínas? 
Desde hace muchos años se ha considerado que la 
mejor manera de lograr una mejoría de los signos 
clínicos asociados a la uremia consiste en limitar 
el aporte de proteínas; además, existen evidencias 
en gatos con enfermedad renal avanzada que lo 
avalan. Numerosos estudios han demostrado que 
la administración de una dieta renal en gatos con 
ERC está asociada a una disminución del nitrógeno 
ureico en sangre, una mejoría clínica aparente 
y un mayor tiempo de supervivencia, aunque se 
sigue debatiendo, si la restricción proteica (más 
que otras características de la dieta renal) es la 
que contribuye a la mayor supervivencia. En el 
gato se desconoce lo tóxica que puede llegar a ser 
la urea. En el ser humano, a pesar de que una vez 
se llegó a pensar que la urea era biológicamente 

Tabla 1. Estadificación de la ERC felina según la 
concentración de creatinina (según el sistema de 
clasificación de la IRIS para la ERC (modificado en el 2017)).

Estadio Creatinina sérica µmol/l (mg/dl)

En riesgo* < 140 (< 1,6)

1 < 140 (< 1,6)

2 141-250 (1,6-2,8)

3 251-440 (2,9-5,0)

4 > 440 (> 5,0)

*�En riesgo, cuando la historia clínica sugiere la posibilidad de que el gato 
desarrolle ERC en un futuro debido a la presencia de varios factores (p. ej., 
exposición a drogas nefrotóxicas, raza, edad avanzada, etc). 

Tabla 2. Subestadificación de la ERC felina según 
la proteinuria (Estadificación de la IRIS para la ERC 
(modificada en el 2017)).

Cociente proteína: creatinina en orina Subestadio

< 0,2 Sin proteinuria

0,2-0,4 Límite de proteinuria

> 0,4 Con proteinuria
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¿Qué pasa con las toxinas 
urémicas?
Resulta interesante que recientemente se hayan 
investigado los beneficios de la restricción proteica 
con respecto a la disminución de la formación de 
toxinas urémicas. Las toxinas urémicas son solutos 
que normalmente se excretan por el riñón, pero 
en pacientes con ERC se acumulan y pueden tener 
efectos perjudiciales. En humanos y otras muchas 
especies, las toxinas urémicas se han asociado con 
una progresión más rápida de la enfermedad renal, 
con el desarrollo o progresión de la enfermedad 
cardiovascular, con trastornos óseos y con 
complicaciones neurológicas.
La primera toxina que se identificó fue la urea y 
actualmente se sabe que tiene efectos tóxicos tanto 
directos como indirectos (14). Pero, además, hasta 
la fecha, se han identificado más de 130 toxinas 
urémicas diferentes. Cuando ciertos nutrientes, 
como la L-carnitina, el triptófano y la tirosina, se 
metabolizan por la microbiota intestinal se generan 
toxinas urémicas o sus precursores, los cuales 
también darán lugar a la formación de toxinas en el 
organismo (Figura 1). El N-óxido de trimetilamina, 
el sulfato de p-cresilo y el sulfato de indoxilo son 
importantes toxinas urémicas cuyo origen se 
encuentra en los nutrientes del alimento. En perros, 
se ha demostrado que la metilguanidina (que es una 
nefro- y neurotoxina) aumenta el estrés oxidativo y 
acelera la apoptosis de los neutrófilos (15).
El sulfato de indoxilo es una toxina urémica sobre 
la que se ha investigado mucho. Es el producto 
de la sulfatación hepática del indol, el cual es 

Figura 1. Vías de síntesis de algunas toxinas urémicas a partir de nutrientes.

TIROSINA TRIPTÓFANO L-CARNITINA COLINA LISINA

         

4-hidroxi-
fenilpiruvato Indol Trimetilamina Betaína aldehído 5-amino pentanamida

        

4-hidroxi-
fenilacetato Indoxilo TMAO Betaína 5-amino valerato

p-cresilo Sulfato de indoxilo Dimetilglicina Semialdehido de 
glutarato

sulfato de p-cresilo Glutarato

 == Microbiota intestinal / PST = fenol sulfotransferasa / TMAO = N-óxido de trimetilamina / BHMT = betaína-homocisteína metiltransferasa.

Triptofanasa

PST
Homocisteína

Metionina BHMT

Alimento alto en proteínas

La restricción de proteínas también puede ser 
beneficiosa en caso de proteinuria, aunque incluso 
este tema sigue siendo controvertido. Se piensa 
que la restricción de proteínas en la dieta altera 
la hemodinámica y la permeabilidad selectiva 
glomerular y, por este motivo, se produce una 
disminución de la presión de filtración glomerular y 
de la pérdida de proteínas en el filtrado glomerular. 
En otras especies se ha demostrado una relación 
lineal entre la reducción de la ingesta de proteínas y 
la disminución de la proteinuria (11). Sin embargo, en 
un estudio en gatos con ERC espontánea en estadio 2 
y 3, se utilizó una dieta renal restringida en proteínas y 
una dieta de mantenimiento, y no se observó ninguna 
diferencia en los niveles de proteinuria entre ambas 
dietas (7). Es posible que a medida que disminuya 
la función renal, la respuesta hemodinámica se 
anule, o puede que esto dependa específicamente de 
determinados aminoácidos de las proteínas o de otros 
factores que todavía se desconocen.
Experimentalmente, se ha demostrado que 
la restricción de proteínas en la dieta reduce 
la expresión genética de varias proteínas que 
probablemente desempeñen un importante 
papel en la progresión de la enfermedad renal 
crónica, como el factor de crecimiento derivado 
de las plaquetas y el factor β de crecimiento 
transformador, que se encuentran en el glomérulo 
(12). Se desconoce si esta reducción de la expresión 
genética es una consecuencia directa de la mejoría 
de la proteinuria, o si se debe a otros efectos de 
la restricción proteica, como la disminución de la 
amoniogénesis (13). 
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absorbido por el intestino, donde se ha originado 
como resultado del metabolismo bacteriano del 
triptófano procedente del alimento. Se ha indicado 
que el sulfato de indoxilo induce la disfunción 
mitocondrial, lo que da lugar a un aumento de la 
formación de especies reactivas de oxígeno y de 
lesiones oxidativas en la vascularización renal (16). 
Esto provoca la inducción de inflamación y la lesión 
de las células tubulares renales, favorece la fibrosis 
renal y la progresión de la esclerosis glomerular (17). 
Además, la acumulación del sufato de indoxilo puede 
favorecer la sarcopenia; por este motivo, aumentar 
la ingesta de proteínas para intentar mantener la 
masa muscular, puede de hecho, promover y agravar 
la sarcopenia, lo que contribuye a la morbilidad y, en 
última instancia, a la mortalidad (18). No obstante, 
la síntesis del indol depende tanto de la cantidad de 
triptófano disponible, como del número de bacterias 
intestinales que generan indol, por lo que el efecto de 
la restricción proteica puede variar en gran medida 
entre gatos con diferente microbiota intestinal.
Aunque se necesitan más estudios para conocer el 
impacto clínico de las diferentes toxinas urémicas 
en el gato, en un estudio se ha demostrado que 
los gatos con ERC presentan un mayor nivel de 
sulfato de indoxilo que los gatos sanos del grupo 
control (17). Es importante señalar, que los gatos 
con ERC en estadio 2 de la IRIS (y en estadios 3 y 
4) presentan una concentración sérica de sulfato 
de indoxilo significativamente alta, lo que indica 
que a partir del estadio 2 puede ser beneficioso 
cierto grado de restricción proteica. En humanos 
se ha observado que los pacientes con dietas muy 
bajas en proteínas presentaban una disminución 
de las toxinas urémicas de origen proteico; en un 
estudio se ha indicado una disminución del 69% en 
el sulfato de indoxilo (19). Aunque todavía queda 
mucho por conocer de las toxinas urémicas y de sus 
efectos en gatos con enfermedad renal, los estudios 
actuales muestran algunas evidencias sólidas 
sobre los beneficios de restringir, de forma precoz y 
controlada, las proteínas no esenciales. 

¿Cuáles son los riesgos de la 
restricción proteica? 
A pesar de los beneficios de la restricción 
proteica detallados anteriormente, también ha 
surgido la preocupación en torno a la posibilidad 
de que una dieta renal baja en proteínas pueda 
favorecer la pérdida de peso y de masa muscular 
en el paciente felino. El desgaste proteico 
energético es un trastorno subestimado de la 
ERC y, sin lugar a dudas, representa el mayor 
temor respecto a la restricción de la ingesta 
proteica (4). El grupo de expertos de la Sociedad 
Internacional de Nutrición y Metabolismo Renal 
ha definido el desgate proteico energético como 
“un estado de disminución de la reserva corporal 
de proteínas y del combustible energético 
(proteína corporal y masa grasa)” (20). El origen 
propuesto del desgaste proteico energético 
es multifactorial e incluye tanto mecanismos 
nutricionales como no nutricionales. 
En medicina humana, la preocupación respecto 
a las dietas restringidas en proteínas y el 
desgaste proteico energético ha disminuido 
en gran medida, gracias a diversos estudios 
en los que se ha demostrado que las dietas 
bajas en proteínas, cuidadosamente diseñadas 
(y seguidas por pacientes motivados y 
cumplidores), son eficaces y no conducen al 
desgaste proteico energético (21). Es bien sabido 
que si la ingesta proteica se reduce al mínimo 
recomendado para una persona adulta sana es 

muy poco probable que se produzca el desgaste 
proteico energético, siempre que las fuentes 
de proteínas sean altamente digestibles y de 
alto valor biológico, y siempre que el paciente 
coma lo suficiente para cubrir sus necesidades 
energéticas (22).
Del mismo modo, en estudios realizados en 
gatos con ERC espontánea, alimentados con 
una dieta terapéutica restringida en proteínas, 
no se ha observado ningún efecto perjudicial 
respecto al peso corporal o a la condición 
corporal durante un período de más de dos años 
(6). En gatos de edad avanzada y en gatos con 
ERC es frecuente que se produzca una pérdida 
de peso, así como de masa muscular, pero es 
importante comprender que el aumento de la 
ingesta de proteínas no es necesariamente una 
solución obvia, ya que, algunas toxinas urémicas 
derivadas de aminoácidos favorecen la anorexia 
y, tal y como se ha indicado anteriormente, 
pueden promover la sarcopenia urémica y 
acelerar la enfermedad renal (23) (Figura 2).
Otro motivo de preocupación respecto a la 
restricción proteica está relacionado con la 
dificultad de valorar objetivamente el estado 
nutricional del gato en la clínica veterinaria; 
la puntuación de la condición muscular es 
relativamente subjetiva y, muchas veces, la 
evaluación detallada del estado nutricional 
no se realiza con la suficiente regularidad. 
En medicina humana, como parte de las 
recomendaciones del paciente con ERC, se 
encuentra la valoración detallada y mensual del 
estado nutricional, que incluye la evaluación 
del apetito, la ingesta proteica, la ingesta de 
energía, el peso corporal, la masa muscular y 
el nivel de biomarcadores urinarios y séricos. 
En el gato con ERC, la valoración rutinaria del 
estado nutricional, particularmente de la ingesta 
energética, sería igualmente útil para permitir 
detectar rápidamente cualquier problema. 
Se sabe que cuando la ingesta calórica no es 
adecuada, el organismo utiliza los aminoácidos 
de origen muscular para la gluconeogenésis, 
por lo que se emplean menos proteínas para el 
mantenimiento de la masa muscular. Cuando 
no se cubren las necesidades energéticas, se 
produce el catabolismo, con la consecuente 
pérdida de masa muscular y el posible deterioro 
clínico del paciente.

 
“En gatos con ERC es frecuente que se 
produzca la pérdida de peso y de masa 
muscular, pero es importante 
comprender que aumentar la ingesta 
de proteína no es necesariamente 
la solución obvia.”

Meredith J. Wall
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¿Qué grado de restricción 
proteica es el indicado? 
Las necesidades proteicas de los gatos son muy 
elevadas respecto a los omnívoros, lo que les 
permite mantener tanto la renovación proteica, 
como el ritmo relativamente elevado de la 
gluconeogénesis (24). A la hora de considerar 
el grado de restricción proteica adecuado, es 
importante conocer las necesidades proteicas 

del gato adulto sano y cómo pueden variar estas 
necesidades en el gato con ERC.
El Consejo de Investigación Nacional (NRC) 
estableció las necesidades mínimas de proteínas 
y aminoácidos en función de los datos obtenidos 
en gatos en crecimiento y de estudios sobre el 
equilibrio de nitrógeno y otros parámetros. La 
ingesta diaria recomendada por el NRC para el 
gato adulto es de 50 gramos/1000 kcal EM (energía 
metabolizable), lo que supone un 25% más de 
las necesidades mínimas fisiológicas absolutas, 
puesto que se deben considerar las variaciones que 
existen en la digestibilidad y la biodisponibilidad 
de las proteínas. Además, para tener en cuenta las 
pérdidas que se producen durante el procesado y el 
almacenamiento de los alimentos comerciales, así 
como la baja digestibilidad de algunos ingredientes 
comercialmente disponibles, la Asociación de 
Oficiales Americanos para el Control de Alimentos 
(AAFCO) elaboró el perfil de nutrientes para 
los alimentos de perros y gatos. Por tanto, la 
AAFCO incorporó un “margen de seguridad” 
adicional y ha establecido que las necesidades 
mínimas de proteínas para el gato adulto son 
65 gramos/1000kcal EM. Este margen ayuda a 
garantizar la ingesta adecuada de proteínas y 
aminoácidos en la mayoría de los gatos, siempre 
que las necesidades energéticas estén cubiertas. 
Lamentablemente, no se ha llevado a cabo la 
suficiente investigación clínica que permita 
establecer con seguridad las necesidades mínimas 
de proteínas en gatos con ERC espontánea y, 
de hecho, no hay estudios en los que se hayan 
comparado las necesidades en los diferentes 
estadios de la ERC; no obstante, se piensa que 
las necesidades mínimas de proteínas deben ser 
similares a las de los gatos sanos (4). En un estudio, 
se encontró que las necesidades nutricionales 
de proteínas en gatos con ERC espontánea era 

 
“Actualmente se están investigando las 
toxinas urémicas y se han identificado 
más de 130; son solutos que en 
condiciones normales se excretan por 
el riñón y en pacientes con ERC se 
acumulan, lo que puede dar lugar a 
numerosos y diferentes efectos 
perjudiciales”

Nick Cave

Figura 2. Este gato presenta una enfermedad renal avanzada con importante pérdida de peso y de masa muscular.
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aproximadamente el 20% de la EM (25). Las dietas 
renales comerciales suelen tener 55-95 g de 
proteína / 1000 kcal EM (26), o un nivel de proteínas 
del 22-24% de la EM. Estos niveles se encuentran 
por encima de las recomendaciones de la NRC 
para el gato adulto (50 g de proteína / 1000 kcal 
EM), pero son inferiores a los de los alimentos 
de mantenimiento más habituales (80-120 g de 
proteína/1000 kcal EM). 
Muchos propietarios no son conscientes de que la 
mayoría de las dietas renales comerciales, salvo 
algunas excepciones, cumplen con los niveles de 
proteínas recomendados por la AAFCO. Además, 
los fabricantes de alimentos pueden optimizar 
la digestibilidad y el perfil de aminoácidos de las 
dietas renales comerciales con el fin de garantizar 
una elevada calidad proteica y unas características 
nutricionales adecuadas. Aunque lo ideal sería 
disponer de más estudios sobre las necesidades 
proteicas de gatos con ERC espontánea en 
diferentes estadios, actualmente, no hay ninguna 
razón para creer que el grado de restricción 
proteica de las dietas renales comerciales sea 
inadecuado o excesivo, o que aumente el riesgo de 
desgaste energético proteico, siempre que el gato 
ingiera las calorías adecuadas.

¿Cuándo se deberían 
restringir las calorías en un 
gato con ERC?  
Es poco probable que en estadios iniciales de ERC no 
proteinúrica (estadio 1 de la IRIS) sea necesario 
restringir de forma significativa la ingesta de 
proteínas en el gato. Sin embargo, este puede ser un 
buen momento para realizar la transición de un 
alimento muy alto en proteínas a otro con niveles de 
proteínas más moderados. También es 
recomendable asegurarse de que el gato consume 
sin problemas dietas húmedas o secas, 
especialmente, si el gato está acostumbrado a los 
alimentos crudos, deshidratados o liofilizados. 

Figura 3. Las dietas caseras para la enfermedad 
renal deben estar cuidadosamente formuladas 
por un veterinario nutricionista; dada la 
restricción proteica necesaria, puede resultar 
complicado formular una receta casera y 
mantener una elevada palatabilidad.

	
©

Sh
ut

te
rs

to
ck

Figura 4. La alimentación con carne cruda suele 
ser alta en fósforo y proteínas, y muchas veces, 
el contenido en fibras y ácidos grasos omega-3 
no es adecuado, lo que hace que este tipo de 
alimentación no sea el indicado para gatos con 
enfermedad renal.
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Probablemente, restringir la proteína cuando el gato 
muestre signos clínicos de uremia, lo que suele 
producirse en los estadios 3 o 4 de la ERC, sea 
esperar demasiado y pueden producirse alteraciones 
metabólicas perjudiciales debido a la acumulación 
no detectada de toxinas urémicas o incluso pueden 
desarrollarse crisis urémicas. Por tanto, se debería 
comenzar a restringir la proteína, al nivel de las 
dietas renales veterinarias, a partir del estadio 2 
(junto con la restricción alimentaria de fósforo), 
puesto que así se puede retrasar la progresión de la 
ERC y la aparición de signos de uremia. Además, así 
el gato puede aceptar mejor el cambio de 
alimentación. Por otro lado, si tenemos en cuenta 
que la mayoría de las dietas renales comerciales 
tienen un nivel de proteína superior al de las 
necesidades mínimas para el mantenimiento del 
gato adulto, no hay ningún motivo para no 
administrar dichas dietas en las etapas iniciales de 
la ERC, ni existen argumentos de peso que respalden 
el aumento gradual del nivel de restricción proteica a 
medida que progrese la enfermedad. 

¿Dietas renales caseras o 
comerciales?
En un estudio en el que se evaluó la idoneidad de 
28 dietas caseras para gatos con ERC, se observó 
que ninguna de las dietas cumplía con todas las 
recomendaciones nutricionales del NRC para 
animales adultos (5). Y lo que es más importante 
respecto al contenido en proteínas, los autores 
indicaron que el nivel de proteínas brutas o de al 
menos un aminoácido era bajo en el 42,9% de las 
dietas evaluadas. Este resultado no sugiere que las 
dietas caseras no puedan ser similares a las dietas 
comerciales, sino que deben formularse con sumo 
cuidado. Por tanto, cuando se piense utilizar una 
dieta casera, es muy recomendable consultar con 
un veterinario especialista acreditado en nutrición 
para que formule una dieta adecuada a la edad y la 
enfermedad del paciente (Figura 3). 
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Aunque siga siendo un motivo de 
controversia, los beneficios de la restricción 
proteica están bien documentados en la ERC 
e incluyen la menor acumulación de residuos 
nitrogenados y de toxinas urémicas, la 
mejora de la proteinuria, la disminución del 
estrés oxidativo renal y la limitación de las 
alteraciones metabólicas características de 
la ERC. Aunque el grado de restricción 
proteica ideal todavía no se ha determinado, 
las dietas renales comerciales proporcionan 
un nivel moderado de proteínas y de alta 
calidad para cubrir y sobrepasar ligeramente 
las necesidades mínimas establecidas para 
el gato adulto, lo que confiere un margen de 
seguridad razonable. No hay estudios que 
sugieran que las dietas renales restringidas 
en proteínas aumenten el riesgo de desgaste 
energético proteico, pero es esencial prestar 
especial atención y garantizar la ingesta 
calórica adecuada. Las evidencias 
actualmente disponibles sugieren que la 
restricción proteica puede ser útil a partir 
del estadio 2 de la ERC, o posiblemente 
antes, en caso de proteinuria en estadio 1 
de la ERC. Al igual que en cualquier 
enfermedad crónica felina, para reducir 
el riesgo de catabolismo y pérdida de masa 
muscular, se debe controlar el apetito, 
el peso corporal, la condición corporal 
y la masa muscular. 
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Alimentación cruda para 
gatos con ERC 
Dada la creciente popularidad de la alimentación 
cruda, tanto en perros como en gatos, cada vez 
existe un mayor interés por la utilización de dietas 
a base de carne cruda para gatos con ERC. Los 
beneficios de la restricción de fósforo se suelen 
reconocer ampliamente, pero los partidarios de la 
alimentación cruda, muchas veces consideran que 
cualquier tipo de restricción proteica es 
innecesaria y potencialmente perjudicial. Muchos 
propietarios creen que el único cambio que tienen 
que hacer, respecto a la alimentación, es sustituir 
huesos ricos en fósforo por cáscara de huevo 
molida. La mayoría de los alimentos crudos son 
bastante palatables, lo que ciertamente es una 
ventaja, pero suelen ser muy altos en proteínas 
(superando el 50% de la EM) y en fósforo. 
Proporcionar una dieta muy alta en proteínas, muy 
por encima de las necesidades del gato, puede 
aumentar la formación de toxinas urémicas, tal y 
como se ha mencionado antes, y puede favorecer la 
progresión de la enfermedad. Puede resultar 
complicado restringir correctamente el fósforo en 
dietas ricas en carne, especialmente, cuando las 
carnes magras como la de canguro, pavo y venado, 
representan una parte importante de la dieta 
(Figura 4). 
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ECOGRAFÍA RENAL DE 
VANGUARDIA EN EL GATO 

PUNTOS CLAVE

1

La ecografía point of 
care (en el punto de 

atención al paciente), se 
está utilizando cada vez más 

en las clínicas de primera 
opinión y puede considerarse 

como la prueba de imagen 
de primera elección.

2

El enfoque estructurado 
de la exploración ecográfica 

abdominal debería minimizar 
el riesgo de pasar por alto 

patologías importantes.

3

Cuando se sigue un enfoque 
protocolizado se pueden 

detectar muchas anomalías 
renales.

4

El uso 
de plantillas 

o fichas específicas 
para registrar los 

hallazgos ecográficos 
ayuda a tener más claros los 
objetivos y permite recopilar 

información del paciente 
para futuras referencias 

y comparaciones. 

En la actualidad, la mayoría de las clínicas cuentan con un equipo de 
ecografía como herramienta de diagnóstico por imagen para determinados 
pacientes; en este artículo, Greg Lisciandro describe cómo la exploración 
ecográfica abdominal, con un enfoque estructurado, puede formar parte de 
la exploración física inicial del paciente y cómo puede contribuir a la rápida 
identificación de anomalías renales y los problemas asociados.

Gregory Lisciandro, 
DVM, Dipl. ACVECC, Dipl. ABVP Hill Country Veterinary Specialists, Spicewood, Texas, EE. UU.
El Dr. Lisciandro se licenció por la Universidad de Cornell y tras completar un internado rotatorio en 
Medicina y Cirugía de Pequeños Animales en el hospital veterinario The Animal Medical Center de 
Nueva York, realizó una residencia en Urgencias y Cuidados Intensivos en Texas. Ha dedicado 
aproximadamente la mitad de su carrera profesional a la clínica en general y la otra mitad a las 
Urgencias y Cuidados Intensivos. Su principal área de interés es la ecografía point of care, la cual 
se puede realizar en el mismo lugar donde se atiende al paciente. Ha publicado numerosos estudios 
clínicos y, actualmente, es copropietario de una clínica de pequeños animales de referencia y el 
director de FASTVet.com, una empresa de formación en ecografía veterinaria.

Introducción 
Global FAST es el acrónimo en inglés de Focused 
Assessment with Sonography for Trauma (evaluación 
ecográfica enfocada al trauma). Consiste en un 
método protocolizado bien definido para evaluar 
ecográficamente al paciente en su propia jaula o 
Recuadro donde ese encuentre. Se desarrolló en los 
años 90, en medicina humana, como herramienta 
de evaluación del paciente traumatizado en el 
triaje y en el post-operatorio. Posteriormente, 
también se utilizó como prueba de imagen para 
realizar el seguimiento incluso en otros casos 
diferentes al traumatismo.  Actualmente, esta 
técnica se ha introducido en el ámbito veterinario 
y comprende protocolos para realizar la ecografía 

abdominal (AFAST), torácica (TFAST) y pulmonar 
(Vet BLUE, breve exploración ecográfica pulmonar) 
en pequeños animales, aunque los dos últimos 
protocolos citados no se abordarán en detalle en 
este artículo.

¿Cómo funciona la 
exploración AFAST?
En la exploración ecográfica con la técnica AFAST 
se sigue un orden estandarizado, tal y como se 
muestra en la Figura 2. Se empieza con la vista 
Diafragmática-Hepática (DH), se sigue con la vista 
menos dependiente de la gravedad, que es la 
Esplénica-Renal (SR) en decúbito lateral derecho 
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(o la Hepática- Renal (HR) en decúbito lateral 
izquierdo), se continúa con la vista Cisto-Cólica 
(CC) y se finaliza con la vista más dependiente 
de la gravedad, que es la Hepática-Renal 
Umbilical (HRU) en decúbito lateral derecho (o 
la Esplénica-Renal Umbilical (SRU) en decúbito 
lateral izquierdo). Este método protocolizado 
permite asegurar que en primer lugar se realice 
la exploración torácica con la vista DH para 
detectar problemas intratorácicos evidentes, 
como el derrame pleural o pericárdico, en los 
que la inmovilización del paciente podría agravar 
la situación. La última vista de la técnica AFAST, 
que incluye el sistema de puntuación de líquido 
abdominal, es la de la región más dependiente de 
la gravedad, que es la correspondiente a la vista 
umbilical. De esta forma, si se detecta líquido libre, 
se puede realizar una abdominocentesis; la cual 
solo se debe llevar a cabo una vez finalizada la 
exploración AFAST.
La técnica AFAST se realiza desplazando el 
transductor con un movimiento de muñeca a modo 
de abanico (para buscar en cortes longitudinales/
sagitales), moviéndolo después cranealmente 
y regresando al punto de partida de cada una 
de las vistas respectivas. Esto es así porque, 
generalmente, las estructuras anatómicas se 
pueden reconocer más fácilmente en cortes 
longitudinales. Además, la presencia de ascitis 
no depende de la orientación del transductor (7). 
Por tanto, en las vistas SR y HR, se examinan los 
riñones en busca de alteraciones evidentes en el 
parénquima renal, en la orientación longitudinal 
(sagital) y también se puede comprobar 
la presencia de líquido libre en el espacio 
retroperitoneal y en la cavidad peritoneal. Con la 
técnica AFAST también se puede visualizar la vejiga 
de la orina y la uretra. Generalmente, la mayoría 
de los ecografistas experimentados pueden 
obtener la imagen de ambos riñones en una única, 
vista SR o HR (Figura 3), dependiendo del lado 
sobre el que esté tumbado el paciente. Cuando 
los riñones no se puedan visualizar fácilmente se 

utiliza la 5ª vista adicional o de bonificación HR 
(o la 5ª vista SR). Estas vistas no forman parte 
del sistema de puntuación de líquido abdominal, 
pero proporcionan información del parénquima 
de cada riñón, del espacio retroperitoneal, y del 
hígado y tejido blando adyacentes. La evaluación 
ecográfica de los cortes transversales requiere una 
mayor destreza y se puede realizar una vez que se 
dominen los cortes longitudinales (sagitales).
Aunque la exploración ecográfica se suele realizar 
con el paciente en decúbito lateral, la técnica 
G-FAST también puede realizarse con el animal 
en estación o en decúbito esternal, puesto que 
la obtención de la imagen es independiente de 
la posición del animal. Con estas posiciones, la 
exploración puede afectar menos al paciente 
y es más segura en animales con compromiso 
respiratorio, con posible inestabilidad 
hemodinámica o estresados. De hecho, la mayoría 
de los gatos prefieren estar en estación (o decúbito 
esternal) y, por otro lado, así se puede evaluar 
mejor el derrame pericárdico y el neumotórax; 
sin embargo, el ecografista debe tener en cuenta 
que, según la posición escogida, la gravedad puede 
influir en la localización del líquido acumulado, del 
sedimento y de la patología intraluminal. 
Considerando que la posición de cúbito esternal 
o en estación suele ser mucho menos estresante 
para el gato, no hay necesidad de colocar al animal 
en decúbito lateral, siempre que no se detecte 
líquido libre. Sin embargo, esta posición 
es necesaria para realizar la puntuación de líquido. 
Por este motivo, si un paciente presenta líquido 
se debe colocar en decúbito lateral, tanto derecho 
como izquierdo, esperando tres minutos antes de 
cambiarlo de lado (lo que permite la redistribución 
del líquido), para volver a realizar la ecografía y 
puntuar la presencia de líquido (8).  

Figura 1. Las 15 ventanas acústicas que se utilizan en Global FAST.  El orden más eficiente con el gato en estación es: 
lado izquierdo con Vet Blue seguido del punto de exploración pericárdico izquierdo TFAST y posteriormente de las vistas 
DH, SR, CC, y HRU AFAST. Una vez que se ha completado la exploración del lado izquierdo del paciente se cambia al 
lado derecho para realizar la exploración derecha con Vet BLUE, las vistas ecográficas TFAST, incluyendo eje corto y 
eje largo, seguido de la 5ª vista de bonificación HR. Generalmente, solo será necesaria la posición en decúbito lateral 
cuando existe líquido libre abdominal o cuando las imágenes obtenidas con el animal en estación no son satisfactorias. 
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¿Cual es el enfoque órgano-
diana de la técnica AFAST?
La técnica AFAST permite valorar ecográficamente 
trastornos renales y urinarios fácilmente 
reconocibles, ya que en la mayoría de ellos está 
involucrada la presencia de líquido y una de las 
fortalezas clave de esta técnica ecográfica es la 
detección de líquido. El ecografista solamente 
tiene que decidir si los riñones son normales o 
anormales y, en este último caso, realizar más 
pruebas de imagen y elaborar un plan diagnóstico 
más preciso para llegar al diagnóstico definitivo. 
En otras palabras, con esta técnica, cualquier 
ecografista debería poder identificar casos 
que de otro modo necesitarían la valoración 

Figura 2. Vistas AFAST en un gato en decúbito 
lateral A) derecho e B) izquierdo. Se tuvo que 
sedar al gato para una intubación endotraqueal, 
como preparativo para una ovariohisterectomía 
electiva. Generalmente, en la exploración 
ecográfica el gato está consciente y el abdomen 
no se rasura, pero así se pueden mostrar mejor 
las referencias anatómicas externas para las 
vistas AFAST. Por otra parte, la ecografía se 
suele realizar con el animal en estación, ya que 
así el paciente se altera menos y es más seguro 
en caso de compromiso respiratorio, sospecha 
de inestabilidad hemodinámica, o en gatos 
estresados, tal y como se muestra en la Figura 1. 
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Figura 3. Generalmente, se pueden visualizar 
ambos riñones en la vista SR con el animal 
en decúbito lateral derecho. Cuando se deba 
identificar con precisión el riñón derecho y el 
izquierdo hay que prestar especial atención 
para hacerlo correctamente, sin embargo, 
normalmente esto no es necesario cuando 
posteriormente se van a realizar pruebas 
avanzadas de diagnóstico por imagen.

de alguien más experto o la realización de una 
tomografía computarizada. El razonamiento 
que se debe seguir con la técnica AFAST (y, de 
hecho, con todas las técnicas englobadas en 
G-FAST) es preguntarse: “¿los riñones y otras 
estructuras abdominales y torácicas difieren de 
lo se esperaría en la normalidad?” en lugar de: 
“¿cuál es el diagnóstico?” En la ecografía llevada 
al punto de atención al paciente, es importante 
comprender que la apariencia renal no siempre 
indica normalidad y que la correcta evaluación es 
esencial. Las preguntas que se deben plantear 
durante el procedimiento se muestran en el 
Recuadro 1, y los posibles hallazgos anormales de 
AFAST se abordarán más adelante en este artículo 
y se encuentran resumidos en la Tabla 1. Como 
demostración de lo útil y efectiva que puede ser 
esta técnica en los trastornos renales, se remite al 
lector a los hallazgos de un estudio retrospectivo 
en el que se revisaron los hallazgos ecográficos de 
gatos con daño renal agudo (DRA); en dicho estudio 
se identificaron y cuantificaron varias anomalías, tal 
y como se muestra en la Tabla 2 (9).

¿Cuál es la apariencia normal 
de los riñones?  
En una vista sagital del riñón normal (Figura 4) se 
deberían identificar tres áreas: 
1) �Un complejo ecogénico central brillante (seno 

renal y grasa peripélvica). 
2) �Una región medular hipoecogénica, alrededor de 

la pelvis renal.
3) �Una región cortical periférica de ecogenicidad 

intermedia.
Es importante señalar que una apariencia 
ecográfica normal no indica necesariamente una 
funcionalidad normal; de la misma forma que, una 
apariencia ecográfica anormal no necesariamente 
indicaría una función anormal. Las medidas del 
riñón que con más frecuencia se consideran 
normales en el gato son:
• Longitud (L) 3,0-4,5 cm.
• Amplitud (W) 2,2-2,8 cm.
• Altura (H) 1,9-2,5 cm.
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¿Qué anomalías se pueden 
detectar en el riñón? 

Mineralización y cálculos renales
La facilidad con la que se puede detectar 
ecográficamente la presencia de mineralización 
o de cálculos es variable (Figura 5), y para estos 
casos, suele ser preferible la radiografía como 
prueba de diagnóstico por imagen. Si los nefrolitos 
son lo suficientemente grandes, se puede observar 
una sombra limpia. Hay que tener en cuenta que la 
grasa peripélvica se puede confundir con la 
mineralización y puede tener sombra o no. En 
estos casos puede ser útil el artefacto de centelleo 
en la ecografía Doppler color (10). 

Recuadro 1. Preguntas y comentarios de las vistas 
Esplénica-Renal y Hepática Renal de AFAST. 

Pregunta Comentario

¿Hay líquido libre en el espacio 
retroperitoneal? 

Sí o No

¿Hay líquido subcapsular renal? Sí o No

¿Hay líquido libre en la cavidad 
abdominal (peritoneal)? 

Sí o No

En caso de haber líquido libre en la 
cavidad abdominal ¿Qué cantidad 
hay según el sistema AFS? 

Puntuar cada vista 
como 0, 1/2 (si el 
espacio de líquido ≤5 
mm), 1 (si >5mm); la 
puntuación total es 
de 0 a 4. 

¿Cuál es la apariencia de los riñones 
derecho e izquierdo? 

Nada que reseñar o 
anormal

¿El paciente está esterilizado? Sí o No

¿Puedo malinterpretar alguna 
patología debido a un artefacto o 
alguna dificultad?

Conocer los 
posibles artefactos 
y dificultades en la 
interpretación

Tabla 1. Hallazgos ecográficos renales en las vistas 
Esplénica- Renal y Hepática- Renal de AFAST.

Hallazgo

¿ Es fácilmente 
reconocible en 
la exploración 

AFAST?

Riñón normal Sí

Mineralización y cálculos renales Variable

Pielectasia Sí

Hidronefrosis Sí

Quistes corticales Sí

Enfermedad poliquística Sí

Pseudoquistes perinefríticos Sí

Nefromegalia Sí 

Masas renales y retroperitoneales Sí

Líquido perirrenal Sí

Arquitectura anómala Variable

Infarto Sí

Líquido peritoneal Sí

Semicuantificación del líquido 
peritoneal Sí

Tabla 2. Hallazgos ecográficos en un estudio realizado en 
gatos con daño renal agudo (9). La típica apariencia de 
estos hallazgos en la imagen en modo-B es la descrita en 
el texto; la mayoría de los cambios se pueden identificar 
fácilmente con AFAST, excepto el aumento de la 
ecogenicidad cortical o medular, que puede ser variable. 

Hallazgo % de gatos afectados con los respectivos 
hallazgos ecográficos y comentarios 

Riñón normal <10%, sin derrame peritoneal/
retroperitoneal

Nefromegalia 69%, el 36% con aumento de tamaño 
unilateral. La longitud media fue 4,5 cm 
(rango 2,7-5,4); la longitud máxima debe 
ser <4,5 cm en el corte sagital.

Ecogenicidad 
cortical 
aumentada

40% y en todos ellos con un aumento 
simultáneo de la ecogenicidad medular. 
La corteza renal normalmente es 
isoecogénica respecto al bazo.

Ecogenicidad 
medular 
aumentada

51%, algunos muestran una ecogenicidad 
cortical normal. La médula normalmente 
debería ser hipoecogénica (más oscura) 
respecto a la corteza renal.

Pielectasia 
significativa

58%, el 12% unilateralmente afectados. 
La medida de la pelvis renal registrada 
estaba comprendida entre 0,5-15 mm, con 
una media de 2,5 mm. El 80% de los gatos 
afectados se clasificaron como leves (<4 mm), 
el 12% como moderados (5-10 mm) y el 8% 
como graves (>10 mm). El diámetro normal 
es <1-2 mm. El 26% de los gatos también 
presentaba urolitos, siendo los ureterolitos 
más frecuentes que los nefrolitos.

Líquido 
retroperitoneal

33%

Líquido 
peritoneal

49%

Pielectasia
La dilatación de la pelvis renal se suele detectar 
fácilmente con la técnica AFAST (Figura 6). En el 
gato, el ancho de la pelvis renal se puede medir y 
valorar de la siguiente manera; 
• Normal <2 mm
• Dilatación leve <4 mm
• Dilatación moderada 5-10 mm
• Dilatación importante >10 mm

Hidronefrosis
La hidronefrosis o la distensión del riñón, es una 
pielectasia grave con aplanamiento o deformación 
de la papila renal (Figura 7) y suele identificarse 
fácilmente en la ecografía. 

Quistes
Este término hacer referencia a los quistes 
corticales (Figura 8), los riñones poliquísticos (que 
se suelen observar en el gato Persa (Figura 9)) y 
los pseudoquistes perinefríticos (Figura 10), siendo 
estos últimos más frecuentes en gatos de edad 
avanzada y en gatos con enfermedad renal crónica. 
Es posible que exista una predisposición sexual, 
puesto que afecta con más frecuencia a los 
machos. Con la técnica AFAST se deberían detectar 
fácilmente todos los tipos de quistes renales. 
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Nefromegalia
Siempre se debe medir la longitud del riñón. La 
longitud máxima del corte sagital debe ser inferior 
a 4,5 cm; si se detecta un aumento de tamaño 
(Figura 11) se debe descartar el linfoma, el daño 
renal agudo (DRA) y los shunts hepáticos.  

Masas renales y retroperineales
En caso de observar una sombra retroperitoneal 
(Figura 12) es esencial diferenciar entre una masa 
y un hematoma; para ello se puede utilizar el 
Doppler color y valorar la presencia o ausencia de 
flujo pulsátil, de forma que la ausencia de flujo 
indica que se trata de un hematoma. Si se identifica 
un hematoma puede estar indicada la realización 
de un perfil de coagulación. Si se detecta una masa 
retroperitoneal se debe realizar la estadificación 
del paciente utilizando el método G-FAST tal y 
como se indica más adelante. 

Líquido perirrenal
Este hallazgo se detecta por la presencia de líquido 
en forma redondeada dentro de la cápsula renal 
(Figura 13) y no forma parte de la puntuación de 
líquido abdominal. Una vez más, si se detecta 
líquido, se debe realizar la estadificación del 
paciente utilizando el método G-FAST, y entre los 
diagnósticos que se deben descartar se encuentra 
el fallo renal, especialmente el DRA. 

Arquitectura anómala
Siempre que en la ecografía se detecte una 
alteración en la arquitectura renal (Figura 14) 
es esencial investigar la presencia de otras 
alteraciones evidentes en los tejidos blandos de 
otros órganos abdominales utilizando la técnica 
AFAST; el corazón, el derrame pleural y/o 
pericárdico se deben explorar con la técnica TFAST 
y las superficies pulmonares con la técnica Vet 
BLUE.

Infarto
El infarto renal se suele identificar fácilmente 
mediante la técnica AFAST (Figura 15). En la 
estadificación del paciente se deben incluir las vistas 
de TFAST y VETBLUE para investigar la presencia del 
signo de “cuña” en los pulmones, el cual es indicativo 
de tromboembolia pulmonar (TEP).

Líquido peritoneal
El líquido libre (Figura 16) se identifica 
generalmente en forma de triángulo, puesto que el 
líquido se localiza fuera de la cápsula. Cuando se 
detecte, se debe registrar su máxima medida. El 
líquido libre peritoneal se puede semicuantificar 
utilizando el sistema de puntuación de líquido 
abdominal (AFS) aplicado a la técnica AFAST. Cabe 
señalar que, en el gato, la obstrucción urinaria 
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Figura 4. Anatomía normal esperable en un riñón felino. La figura 4a muestra un corte longitudinal/sagital, la figura 4b muestra 
un corte transversal y en ambas figuras se indican las principales estructuras. Las figuras 4c y 4d muestran la longitud (L), la 
altura (H), y la amplitud (W) del riñón. La medida de la longitud suele ser la dimensión más utilizada para definir la presencia o 
ausencia de nefromegalia, puesto que es fácil de obtener y se utiliza independientemente de la altura y de la amplitud. 
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suele estar asociada a la ascitis (11-13). En el 
estudio más detallado que hasta la fecha conoce 
el autor, cerca de un 60% de los gatos con 
obstrucción fueron positivos a la presencia de 
líquido alrededor de la vejiga (análogo a la vista CC 
de AFAST) y cerca de un 35% fueron positivos a la 
presencia de derrame retroperitoneal (13). Es 
importante tener en cuenta que el curso clínico de 
la mayoría de estos gatos no se ve afectado, puesto 
que la ascitis y el derrame retroperitoneal 
normalmente se resuelven cuando el paciente se 
recupera, lo que suele producirse entre las 24-36 
horas después de solucionar la obstrucción y una 
vez estabilizado satisfactoriamente (13). La 
obtención y el análisis de la muestra de fluido 
puede ser útil para confirmar el diagnóstico de 
uroabdomen, sin embargo, el tratamiento del 
uroabdomen suele ser médico. El autor sugiere 
que la causa del derrame puede ser la inflamación 
y la presión de la orina sobre la pared de la vejiga y 
la cápsula renal (14).

¿Cómo se evalúa la presencia 
de líquido en la ecografía? 
El sistema de puntuación de líquido abdominal (AFS) 
se ha desarrollado como método semicuantitativo 
para la evaluación del volumen de líquido libre 
de la cavidad abdominal, detectado con la técnica 
AFAST. Se puede utilizar en caso de hemorragia, 
uroabdomen o ascitis. La descripción detallada de 
este sistema de puntuación queda fuera del alcance 
de este artículo, pero se basa en la puntuación de 
la presencia de líquido libre utilizando una escala 
de 0 a 4 y en la especificación de regiones positivas 
o negativas en el abdomen (1,8,15,16).  Si las 
cuatro vistas AFAST del abdomen son negativas a 
la presencia de líquido libre, la puntuación es 0; la 
puntuación máxima 4 indica la presencia de líquido 
libre en las cuatro vistas. Este método permite 
diferenciar volúmenes pequeños (puntuación 1 o 2) 
de grandes volúmenes (puntuación 3 o 4), por lo que 
el veterinario podrá proceder como corresponda 
a cada caso. El autor recomienda realizar una 
modificación de este sistema en el gato; si la 
medida máxima del espacio ocupado por líquido 
acumulado es de menos de 5 mm, o si se observan 

Figura 5. Los nefrolitos dentro del riñón pueden 
o no identificarse fácilmente en la ecografía. 
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Figura 6. Generalmente, en la ecografía se 
puede detectar la dilatación de la pelvis renal; 
para valorar el grado de pielectasia se debe 
medir el diámetro de la pelvis.
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Figura 7. La hidronefrosis se define como 
una pielectasia grave con aplanamiento o 
deformación de la papila renal. 

Figura 8. Los quistes en la corteza renal 
se localizan dentro del parénquima, son 
anecogénicos y no suelen distorsionar la 
cápsula renal. 
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Figura 9. La enfermedad renal poliquística es un 
trastorno genético frecuente en el gato Persa; 
se forman múltiples quistes en el riñón y se 
pueden detectar fácilmente en la ecografía.
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líneas de líquido de menos de 5mm, se aplica 
la puntuación "1/2"; si la dimensión es mayor la 
puntuación es 1 (16,23). 
Este sistema de puntuación ofrece varias ventajas 
con respecto a la clasificación del volumen como 
“insignificante”, “leve”, “moderado” y “grave”. 
Además, la utilización seriada del sistema AFS 
permite hacer un seguimiento de la evolución del 
líquido peritoneal, tanto en las rondas diarias de 
visita a los pacientes como en las consultas de 
revisión.
Si se puede acceder al líquido libre, fácilmente y 
con seguridad, se debe obtener una muestra para 
caracterizar con precisión el derrame; se debe 
realizar un análisis y una citología del líquido para 
orientar mejor el diagnóstico y el tratamiento. Si se 
sospecha que en el tracto urinario puede haber una 
rotura, se deben comparar los niveles de creatinina 
y potasio séricos con los de la muestra de líquido. 
Es importante señalar que la ecografía no permite 
caracterizar con precisión el líquido libre y, en 
caso de grandes volúmenes, se suele realizar una 

abdominocentesis nada más finalizar la exploración 
AFAST en la vista más dependiente de la gravedad, 
donde se acumula el líquido intra-abdominal. Los 
ecografistas expertos pueden obtener de forma 
segura muestras del espacio retroperitoneal, así 
como muestras de pequeño volumen en la cavidad 
peritoneal.  

¿Qué hay respecto a la 
estadificación de las masas 
renales y la nefromegalia?
Es sumamente recomendable que ante la sospecha 
de una masa renal en un gato se realice la 
estadificación del paciente mediante la técnica 
G-FAST. Esto permitirá mejorar la comunicación 
con el cliente y evitará que el propietario tenga 
que decidir si continúa o no con la investigación 
diagnóstica. Cabe recordar que no todas las 
masas renales son neoplásicas y también se debe 
considerar la posibilidad de procesos infecciosos, 
metabólicos o de otro tipo. 

Figura 10. Los pseudoquistes perinefríticos se 
observan como bolsas fibrosas llenas de líquido 
rodeando al riñón; en el gato su origen es 
idiopático, pero suele estar asociado a la ERC.   

Figura 11. Riñón aumentado de tamaño con 6,26 
cm de longitud – lo normal es menos de 4,5 cm. 
La nefromegalia puede deberse a numerosos 
factores diferentes, incluyendo la infección, la 
obstrucción, la pérdida de funcionalidad en el 
riñón contralateral y la enfermedad infiltrativa 
como el linfoma. 

Figura 12. Siempre que se detecte una sombra 
renal o retroperitoneal se debe continuar la 
investigación; es esencial diferenciar entre una 
masa y un hematoma. En caso de identificar una 
masa, se debe realizar la estadificación para 
que el veterinario pueda aconsejar al propietario 
sobre los siguientes pasos a dar. 
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La exploración ecográfica G-FAST puede sugerir 
que la masa renal o la nefromegalia estén 
localizadas al no observarse ninguna otra masa 
abdominal evidente. Si con la exploración Vet BLUE 
se descarta una masa pulmonar y se confirma 
que no existe derrame pleural ni pericárdico, 
tendremos un panorama más positivo gracias 
a las pruebas realizadas. Además, si el gato se 
deja manipular y se pueden obtener las vistas 
TFAST (para confirmar la ausencia de alteraciones 
reseñables respecto al tamaño de las cámaras 
cardiacas), todavía mucho mejor. Con toda 
esta información el veterinario podrá hablar 
con el propietario sobre cómo continuar con el 
procedimiento diagnóstico. Por el contrario, si se 
detectan hallazgos importantes, como los nódulos 
pulmonares (17), será necesario establecer un 
plan para el diagnóstico diferencial. Al igual que 
con las masas renales, también hay que tener 
en cuenta que no todos los nódulos pulmonares 
son neoplásicos– por ejemplo, se puede tratar de 
una enfermedad fúngica, todavía tratable. Si el 
veterinario utiliza la técnica G-FAST como prueba 
diagnóstica de primera elección podrá ayudar, de la 
mejor manera posible, tanto al propietario como a 
la mascota.

Utilización de G-FAST para 
la evaluación del estado del 
volumen del paciente
La especie felina parece ser más susceptible que 
otras especies a la sobrecarga de líquidos 
(especialmente cuando se administra fluidoterapia 
intravenosa en caso de obstrucción urinaria y/o 
fallo renal (18)), lo que puede dar lugar a edema 
pulmonar, congestión venosa hepática, derrame 
pleural, derrame pericárdico o a cualquier 
combinación de estos problemas (19). La 
evaluación basal GFAST de estos pacientes en el 
momento de la presentación en la consulta es de 
gran valor, puesto que la integración de los 
hallazgos durante la exploración TFAST y Vet BLUE 
ayuda a determinar si la distensión/sobrecarga/
fallo es del lado izquierdo o del derecho. Además, y 
lo que es más importante, en muchos pacientes no 
son necesarias todas las vistas ecográficas cuando 
se utilizan las denominadas "vistas no ecogénicas 
G-FAST de último recurso". La insuficiencia 

Figura 16. El líquido libre en la cavidad 
peritoneal suele presentarse con forma de 
triángulo en la ecografía, debido a que el líquido 
se encuentra fuera de la cápsula, tal y como se 
muestra en esta imagen. 
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Figura 15. El infarto renal crónico puede 
visualizarse como un área hiperecogénica en el 
riñón debido a la formación de tejido cicatricial.  
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Figura 13. El líquido perirrenal se visualiza como 
la presencia de líquido dentro de la cápsula 
renal; en caso de detectarse es recomendable 
continuar con la investigación y descartar el 
daño renal agudo. 
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Figura 14. Cuando se detecte cualquier anomalía 
en la arquitectura renal, como las alteraciones 
en el parénquima renal, se debe continuar 
la investigación; lo que incluye la búsqueda 
de cualquier anomalía evidente de tejidos 
blandos en cualquier otro órgano abdominal, 
la evaluación del corazón y los pulmones, y la 
búsqueda de evidencias que indiquen derrame 
pleural y pericárdico. En este gato, ambos 
riñones muestran una arquitectura anormal. 
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Para finalizar, si nos preguntamos: “¿en qué 
pacientes renales deberíamos realizar una 
exploración ecográfica G-FAST?” la respuesta 
es que la técnica G-FAST debería formar parte 
de la investigación diagnóstica de TODOS los 
gatos con signos de enfermedad renal o del 
tracto urinario, incluyendo la obstrucción 
urinaria. Si se utiliza como la prueba de 
diagnóstico por imagen de elección, también 
se podría detectar algún hallazgo accidental 
o inesperado, no solo en el tracto urinario, 
sino también en el resto del abdomen y en el 
tórax, incluyendo el corazón y los pulmones. 
En esencia, con esta técnica se puede realizar 
una rápida valoración del paciente al inicio de la 
presentación clínica y permite tomar decisiones 
objetivas, incluyendo los siguientes pasos para 
el diagnóstico y el tratamiento, además, en 
última instancia puede marcar la diferencia 
entre la vida y la muerte. 

CONCLUSIÓN
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cardiaca congestiva del lado izquierdo conduce al 
edema pulmonar cardiogénico, el cual se puede 
descartar o detectar fácilmente (96% de 
sensibilidad) y cuantificar mediante la técnica Vet 
BLUE (19-21). La insuficiencia cardiaca congestiva 
del lado derecho da lugar a la distensión de la vena 
hepática y a la congestión venosa hepática, que se 
pueden detectar fácilmente en la vista 
Diagfragmática-Hepática (DH) de AFAST-TFAST. 
Además, tanto en el fallo cardiaco derecho como el 
izquierdo, puede desarrollarse un derrame pleural 
o pericárdico detectable durante la exploración 
TFAST (15,19,22-25). Por tanto, la integración de 
los hallazgos ecográficos de TFAST y la 
caracterización de la vena cava caudal y de los 
pulmones con Vet BLUE, aumentan la probabilidad 
de realizar una evaluación precisa al paciente (3).

Registro de los resultados
Las fichas de registro orientadas a objetivos son 
imprescindibles para transmitir claramente los 
objetivos y registrar los datos del paciente, de 
forma que se puedan medir y comparar, tanto 
inicialmente como en posteriores estudios. Se han 
publicado algunos modelos (1,25-27) que están 
disponibles en la página web FASTVet.com.
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La enfermedad renal es una de las causas de morbilidad y mortalidad 
más frecuentes en el gato de edad avanzada; Hannah Sargent y Jonathan 
Elliott nos muestran una revisión de los mejores métodos para la 
detección precoz de esta enfermedad.

DETECCIÓN DE LA 
ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA PRECOZ EN EL GATO

Introducción
Se ha estimado que la prevalencia de la enfermedad 
renal crónica (ERC) es de hasta el 32% en gatos de 
más de 12 años (1) y se ha descrito como la segunda 
causa de muerte más frecuente en gatos a partir de 
los 5 años de edad, en el Reino Unido (2). En 
medicina humana la ERC se considera un problema 
de salud pública a nivel global y las estrategias para 
su detección precoz son claves para abordar esta 
crisis global. Sin embargo, la principal dificultad con 
la que se encuentran los médicos es la de emitir un 
verdadero diagnóstico de ERC precoz, debido 
particularmente, a las limitaciones de la creatinina 
sérica como marcador de la tasa de filtración 
glomerular (TFG). Esta dificultad es común a nivel 
mundial, tanto en medicina humana como en 
veterinaria; para el veterinario, el diagnóstico precoz 
de la ERC felina sería de gran utilidad, puesto que 
facilitaría el seguimiento de la progresión de la 
enfermedad y la implementación de las medidas 
terapéuticas apropiadas, así como la investigación 
de la enfermedad renal primaria subyacente para 
identificarla y tratarla en estadios iniciales. Se 
espera que gracias a la reciente disponibilidad de 
nuevos biomarcadores – como la dimetilarginina 
simétrica (SDMA) – o a la utilización de otras 
estrategias que emplean algoritmos, se pueda 
identificar al gato con enfermedad renal precoz. De 
esta manera en un futuro la investigación permitirá 
comprender mejor esta enfermedad para instaurar 
las medidas terapéuticas adecuadas y retrasar la 

progresión de la enfermedad. En este artículo se 
resumen brevemente los conocimientos actuales 
sobre el diagnóstico precoz de la ERC felina y su 
aplicación en la clínica veterinaria.

Patogénesis y etiología de la ERC 
La ERC simplemente se define como “la presencia de 
anomalías funcionales o estructurales persistentes 
en uno o ambos riñones”. Histopatológicamente, 
las alteraciones más frecuentes son la inflamación 
túbulo-intersticial y la fibrosis (3). Sin embargo, el 
término ERC no es específico y no hace referencia 
a una enfermedad subyacente, sino más bien, a un 
síndrome heterogéneo que puede definirse como una 
disminución de la función renal que persiste durante 
al menos 3 meses.  
El modelo más ampliamente aceptado sobre 
el desarrollo de la ERC felina describe una 
fase de iniciación, en la que uno o más factores 
inician el daño renal, dando lugar a la pérdida de 
nefronas, lo que desemboca en una situación de 
autoperpetuación del daño renal; es la denominada 
“progresión intrínseca” (Figura 1) (4). Conocer 
estos factores que inician el proceso puede ayudar 
al veterinario a identificar adecuadamente a los 
gatos en los que se debe investigar la presencia de 
ERC. Entre los factores iniciadores se encuentran 
la enfermedad renal primaria (incluyendo el daño 
renal agudo o DRA), el envejecimiento y factores 
relacionados con el entorno (4).

PUNTOS CLAVE

1

La enfermedad 
renal crónica (ERC) 
es una enfermedad 

frecuente en gatos de edad 
avanzada y se ha descrito 
como la segunda causa de 
mortalidad más frecuente 

en gatos de más de 5 
años.

2

El diagnóstico precoz 
de la ERC es importante 

para instaurar el 
tratamiento adecuado en el 

momento oportuno, así como 
para identificar y tratar la 

enfermedad renal 
primaria subyacente. 

3

Para diagnosticar 
precozmente la ERC 

es necesario valorar la 
creatinina sérica o plasmática, 

la concentración de SDMA y 
el análisis de orina, en lugar 
de considerar únicamente 

un parámetro de forma 
aislada.

4

Los gatos con ERC 
precoz, posiblemente, 
no presenten ningún 

signo clínico y los hallazgos 
de la exploración física pueden 

ser normales, por lo que es 
importante realizar pruebas para 

detectar esta enfermedad, 
especialmente, en gatos 

geriátricos. 
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entorno, actúen de manera acumulativa e inicien 
la ERC (4). Dado el aumento de la prevalencia de 
esta enfermedad en gatos de edad avanzada (8) 
se ha investigado la relación entre la ERC y el 
envejecimiento. Las estimaciones de la prevalencia 
de ERC en gatos de más de 12 años varían desde 
el 32% (1) al 42% (8). El hecho de que haya un 
porcentaje de gatos geriátricos sin ERC es la 
evidencia de que esta enfermedad se puede evitar 
en el gato de edad avanzada, pero se ha planteado 
la hipótesis de que el envejecimiento puede 
comprometer los mecanismos protectores del riñón, 
de manera que la probabilidad de recuperación de la 
lesión renal sea menor. También, se ha especulado 
que algunas de las enfermedades más frecuentes 
en gatos de edad avanzada, como el hipertiroidismo 
(4), la enfermedad dental (9), la hipertensión (4) y 
la enfermedad inflamatoria intestinal (10), pueden 
afectar negativamente a los riñones. Por último, 
se ha sugerido que la mayor prevalencia de ERC 
durante estas últimas décadas podría atribuirse a 
los cambios del entorno, incluyendo la alimentación, 
la vacunación y los efectos del estrés ambiental. Por 
ejemplo, en un reciente estudio epidemiológico se ha 
observado en gatos, que existe una correlación entre 
la gravedad de la enfermedad dental y el desarrollo 
de azotemia (9). Aunque se ha determinado que 
la modificación dietética puede ralentizar la 
progresión de la ERC en estadios 2 y 3 de la IRIS, 
no hay evidencias de que un alto nivel de fósforo en 
el alimento sea un factor iniciador de la ERC. No 
obstante, en estudios recientes se ha observado 
que un posible factor de riesgo para la función 
renal en un gato sano sea la alimentación con altos 
niveles de fósforo inorgánico (11). Se necesitan más 
estudios para comprender mejor la importancia 
del mantenimiento y cuidado de la especie felina; 
conocer los posibles factores iniciadores puede 
ayudar al veterinario a identificar correctamente a los 
gatos que tienen un mayor riesgo de desarrollar ERC.
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La enfermedad renal primaria se puede clasificar 
como adquirida o congénita. La enfermedad 
congénita más frecuente es la enfermedad renal 
poliquística autosómica dominante, que afecta al 
gato Persa, o cruce con Persa, a nivel mundial. Las 
enfermedades adquiridas más frecuentes que se 
deben sospechar en caso de ERC incluyen: el linfoma 
renal (3), la pielonefritis bacteriana, los urolitos 
en el tracto urinario superior, la infección vírica 
crónica (FIV, FeLV, PIF y morbillivirus felino) (4) y la 
administración crónica de dietas desequilibradas (5). 
El DRA se puede definir como la reducción repentina 
de la función renal, con la consiguiente disminución 
de la filtración glomerular, producción de orina y 
función tubular. El DRA puede estar desencadenado 
por diversos tipos de agresión. Aunque no se 
ha estudiado mucho el papel del DRA como 
desencadenante de la ERC en el gato, en medicina 
humana, se ha demostrado que un episodio de DRA 
aumenta el riesgo de desarrollar posteriormente 
la ERC y cuanto mayor sea la gravedad del DRA, 
mayor será el riesgo de ERC (6). En el gato, el daño 
renal puede estar causado por nefrotoxinas (p. 
ej., el etilenglicol), neoplasias, infecciones, sepsis 
o quizás, lo más importante en el contexto de la 
ERC– por isquemia. Se ha establecido que las 
alteraciones túbulo-intersticiales que se producen 
en los gatos en la fase posterior de recuperación 
del DRA isquémico inducido experimentalmente 
son similares a las de los gatos con ERC (7). Esto 
supone una evidencia y respalda el hecho de que el 
DRA, especialmente el DRA isquémico, conduce a 
la puesta en marcha de mecanismos de reparación 
maladaptativos que pueden desembocar en ERC. 
Todavía no se ha estudiado la posibilidad de que 
otras causas de DRA desencadenen una respuesta 
maladaptativa de reparación y la posterior ERC.
En la ERC felina no se suele identificar una única 
enfermedad renal primaria, y se ha formulado la 
hipótesis de que la combinación de varios factores, 
incluyendo uno o varios episodios de DRA, así 
como factores específicos del animal y factores del 
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Marcadores de la TFG y de la ERC
La tasa de filtración glomerular (TFG) es el volumen 
del ultrafiltrado producido en las nefronas de ambos 
riñones por unidad de tiempo y está correlacionada 
con la masa funcional renal. El método más preciso, 
disponible para el veterinario, para evaluar la masa 
renal funcional es la medición del aclaramiento 
plasmático de un marcador exógeno de filtración, 
como el iohexol. Por lo general, la estimación de la 
TFG mediante la medición de un marcador sustituto, 
como la concentración de creatinina sérica, sigue 
siendo la manera más útil de evaluar la función renal 
en la clínica veterinaria. 
La principal dificultad con la que se encuentran 
los veterinarios cuando utilizan la creatinina sérica 

para el diagnóstico precoz de la enfermedad 
renal en el gato, es que la relación que existe 
entre la concentración de creatinina sérica y 
la TFG es curvilínea, tal y como se muestra en 
la Figura 2. Por tanto, es necesario que la TFG 
disminuya notablemente para detectar un aumento 
significativo de la concentración de creatinina sérica 
(y la consiguiente azotemia) en la bioquímica, por lo 
que la creatinina sérica es un indicador de la TFG 
con poca sensibilidad. 
En la enfermedad renal precoz, el aumento de 
la creatinina sérica es leve y, muchas veces, se 
mantiene dentro del intervalo de referencia del 
laboratorio. El sistema de clasificación de la IRIS 
para la ERC define el estadio 1 como no azotémico 
(concentración sérica de creatinina < 140 µmol/l, 
1,6 mg/dl en el gato) y con presencia de otras 
anomalías renales; persistencia de la incapacidad 
para concentrar la orina sin una causa extra-renal 
demostrable, anomalías renales a la palpación o 
en pruebas de imagen, proteinuria de origen renal 
persistente, resultados de la biopsia renal anormales 
o aumento de la concentración de la creatinina 
sérica en muestras obtenidas de forma seriada1. 
Sin embargo, la identificación del gato en estadios 1 
y 2 (creatinina sérica entre 140-250 µmol/l, 1,6-2,8 
mg/dl) puede ser complicada cuando los valores 
de la creatinina se encuentren dentro del intervalo 
de referencia (y la información sobre la tendencia 
de la creatinina no sea reseñable) y sea necesario 
continuar la investigación para detectar otras 
evidencias clínicas de ERC.
Esta situación se puede complicar todavía más por 
determinados factores extra-renales, como la masa 
muscular (12), la edad y la raza (p. ej., Birmana) 
(13), que han demostrado influir sobre los niveles de 
creatinina. Teniendo en cuenta estas limitaciones, es 
recomendable que la creatinina siempre se mida en 
una muestra de sangre obtenida en ayunas y que los 

1 www.iris-kidney.com/pdf/IRIS_CAT_Treatment _Recommendations_2019

 
“La identificación del gato con ERC en 
estadio 1 o 2 de la IRIS puede resultar 
complicada cuando los valores de 
creatinina se encuentran en el intervalo 
de referencia del laboratorio y se 
necesita continuar la investigación en 
busca de otra evidencia clínica de ERC.”  

Hannah J. Sargent

Factores iniciadores
•	 ERC primaria
•	 Daño renal agudo

•	 Envejecimiento
•	 Factores 

ambientales

Cambios patológicos en 
la estructura renal
•	 Inflamación 

intersticial y fibrosis
•	 Atrofia tubular
•	 Pérdida de nefronas

Progresión intrínseca
•	 Activación de los fatores de progresión 

y auto-perpetuación del daño renal

Cambios en la 
función renal 
•	 Disminución de la 

TFG
•	 Malas adaptaciones
•	 Síndrome urémico

Consecuencias

Figura 1. Mecanismo 
propuesto generalmente 
aceptado, sobre el 
inicio y la progresión 
de la enfermedad renal 
crónica. Los factores 
iniciadores llevan a las 
“consecuencias”: cambios 
en la estructura y en la 
función renal. A medida 
que la enfermedad 
renal progresa y se 
produce una pérdida de 
nefronas significativa, las 
respuestas maladaptivas 
intrínsecas al gato siguen 
contribuyendo al daño 
renal y a la pérdida de 
nefronas. Las imágenes 
del riñón diseccionado 
muestran un riñón sano 
(arriba) y un riñón con 
ERC en estadio terminal 
(abajo).
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resultados se interpreten considerando la raza,  
la masa muscular y la edad del gato. 
Dadas las limitaciones de la creatinina sérica 
como marcador de la enfermedad renal precoz, 
en los últimos años se han investigado nuevos 
biomarcadores de la disminución de la TFG, del 
daño tubular y glomerular, que permiten detectar 
de forma más precoz la enfermedad renal. 
El biomarcador más asequible para la clínica 
veterinaria es la dimetilarginina simétrica (SDMA).

¿Qué sabemos de la SDMA?  
La dimetilarginina simétrica (SDMA) es una forma 
metilada de arginina que se encuentra en todas 
las proteínas intracelulares y es liberada a la 
circulación durante el catabolismo proteico. El 
90% de la SDMA se excreta a través de los riñones 
y ha demostrado ser un marcador sustituto de la 
TFG (14). Desde el 2015, muchos países disponen 
de una prueba comercial para cuantificar la 
concentración de SDMA en suero o plasma a través 
de un inmunoensayo patentado que ha demostrado 
tener una buena correlación con la cromatografía 
líquida-espectrometría de masas (LC-SM), que 
es la metodología considerada como estándar de 
referencia (15). 
Se ha indicado que la concentración de SDMA 
permite detectar una disminución de la TFG 
antes de que se observe una elevación de la 
concentración sérica de creatinina (según el 
intervalo de referencia establecido) y actualmente, 
se ha reconocido su utilidad como prueba de 
detección de la ERC precoz. En un estudio con 
una colonia de 21 gatos geriátricos con ERC 
espontánea, se observó un aumento de la 
concentración de SDMA, por encima de 14 ug/dl, 
una media de 17 meses antes de que la creatinina 
aumentara por encima del valor de referencia de 
186 µmol/L (2,1 mg/dl) en 17 de los 21 gatos (16). 
Además, también se ha indicado que la SDMA es 
un biomarcador de elevada especificidad para 
detectar la reducción de la TFG, posiblemente 
menos influenciado por factores extra-renales 
que la creatinina. Aunque se puede esperar una 
pequeña variabilidad diaria biológica e individual, 
hay evidencias de que la masa muscular (16,17) 
o la ingesta reciente de proteínas (17) no influyen 
significativamente en la SDMA. Se ha demostrado 
que la edad y la raza tienen cierta influencia en 
la concentración de SDMA y actualmente, se 
está investigando la determinación de intervalos 
de referencia específicos para la edad y la raza. 
Actualmente se sabe que la concentración de 
SDMA de hasta 16 µg/dl puede reflejar una 
función renal normal en el gato joven (18) y se ha 
descrito un mayor nivel de SDMA en el gato de 
raza Birmana; el intervalo de referencia específico 
sugerido para esta raza es de 3,5-18,7 µg/dl. 
Dado que es un biomarcador relativamente nuevo, 
todavía se está investigando la posible influencia 
de factores extra-renales en las concentraciones 
circulantes de SDMA; específicamente, es 
importante que el veterinario tenga en cuenta 
la influencia de la administración de fármacos 
y de las enfermedades concomitantes. Se ha 
indicado que la presencia o ausencia de la 
enfermedad mixomatosa de la válvula mitra (MVD) 
y los signos de (o el tratamiento farmacológico 
para) insuficiencia cardíaca congestiva no 
están relacionados con la concentración sérica 
de SDMA en perros (19). Aunque la MVD es 
específica del perro, también se ha indicado que 
la cardiomiopatía hipertrófica felina no afecta a 

la concentración de SDMA (20), lo que supone 
la evidencia preliminar de que la enfermedad 
cardiaca no influye en la concentración de SDMA 
en las diferentes especies. En un estudio en perros 
se ha indicado que la presencia de una gran masa 
tumoral, sin disminución de la función renal, puede 
dar lugar a un aumento de la SDMA (21), y hasta 
que no se realicen más estudios, se debería asumir 
que en el gato ocurre lo mismo. Existen evidencias 
preliminares de que la nefrolitiasis felina puede 
dar lugar a un aumento de la concentración de 
SDMA por encima del intervalo de referencia, 
aunque esto se puede atribuir a la alteración 
precoz de la función renal, en lugar de a un 
factor extra-renal. En cambio, se ha indicado una 
disminución significativa de la concentración de 
SDMA, en gatos con diabetes mellitus que reciben 
insulinoterapia (20) y en gatos con hipertiroidismo 
(22). Estos hallazgos se deben tener en cuenta en 
el momento de evaluar la función renal cuando 
un gato presente dichas endocrinopatías. En el 
estudio realizado en gatos con hipertiroidismo, 
la sensibilidad del SDMA, para predecir el 
desarrollo de azotemia posterior al tratamiento 
para hipertiroidismo, fue baja (33,3%) aunque la 
especificidad fue muy elevada (97,7%). Esto sugiere 
que un aumento de la SDMA antes del tratamiento 
para el hipertiroidismo es un buen indicador de la 
azotemia-post terapéutica, pero si la concentración 
de SDMA es normal, no se puede descartar la 
enfermedad.

100

177
250
440

1000   

2000   

Serum
Creatinine
(µmol / L)

GFR (%)
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Figura 2. Relación curvilínea entre la creatinina 
sérica y la tasa de filtración glomerular. Un valor 
superior del intervalo de referencia frecuente 
en los laboratorios comerciales es 177 µmol/l 
y en este gráfico se puede ver claramente que 
antes de que la creatinina supere dicho valor 
y se observe azotemia, la TFG ya se encuentra 
significativamente disminuida. El límite superior 
para la ERC en estadio 2 es 250 µmol/l y en 
estadio 3 es 440 µmol/l.
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Marcadores de lesión 
glomerular y tubular
Mientras que la concentración sérica de creatinina 
y la concentración de SDMA son marcadores 
sustitutos de la función renal (es decir, de la TFG), 
los marcadores urinarios pueden indicar la lesión 
o disfunción glomerular o tubular. En medicina 
veterinaria se han identificado diversos marcadores 
de este tipo. 
La proteinuria es un marcador de la lesión o 
disfunción glomerular o tubular que se utiliza con 
bastante frecuencia. En la clínica veterinaria, para 
identificar de forma rutinaria la presencia de 
proteinuria se utilizan tiras reactivas colorimétricas 
que detectan la albúmina de la orina (Figura 3), sin 
embargo, cabe señalar que, en el gato, son 
frecuentes los falsos negativos y, particularmente, 
los falsos positivos. Cuando se detecte proteinuria 
en una tira reactiva de orina, se deben descartar las 
causas pre- y postrenales, como la hemoglobinuria 
o la infección del tracto urinario, y se debe 
cuantificar la proteinuria utilizando el método de 
elección, que es el cociente proteína:creatinina  
(UPC). Una vez confirmada la persistencia de la 
proteinuria se debe realizar la estadificación 
siguiendo las recomendaciones de la IRIS. Incluso la 
proteinuria leve está asociada con el desarrollo de 
azotemia, lo que destaca la importancia de incluir el 
análisis de orina en la investigación del gato con 
posible ERC precoz (Figura 4).
La proteinuria puede ser la consecuencia de la 
sobrecarga (aumento de pérdida de proteínas a través 
del glomérulo) o del malfuncionamiento (pérdida de la 
capacidad de las células tubulares de reabsorber las 
proteínas filtradas) del sistema renal responsable del 
manejo de las proteínas. En el riñón sano, las 
proteínas de bajo peso molecular (PM <40 KDa) 
pueden pasar libremente a través de la barrera de 
filtración glomerular, las de PM intermedio (40-69 kDa) 
tienen una permeabilidad variable en función de la 
carga, mientras que las proteínas de alto PM (>70 kDa) 
suelen tener limitado el paso a través de esta barrera 
debido a su tamaño. Las células tubulares proximales 
sanas reabsorben las proteínas que se han filtrado al 
espacio tubular mediante endocitosis mediada por 
receptor. Si se produce daño glomerular, la 
permeabilidad de la barrera de filtración aumenta, lo 
que se traduce en la presencia de una importante 
proteinuria. El daño tubular también puede dar lugar a 

proteinuria, como consecuencia de la salida de 
proteínas de las células tubulares dañadas, de la 
disminución en la reabsorción de proteínas y de la 
regulación de las proteínas involucradas en el daño y 
la reparación. En un futuro, además de la albuminuria, 
es probable que se utilicen otras proteínas de bajo o 
medio PM como marcadores de la ERC precoz. En un 
estudio se ha observado que la transferrina, cuyo peso 
molecular es similar al de la albúmina, pero su punto 
isoeléctrico es diferente, se encontraba a muy bajas 
concentraciones en la orina del gato sano, mientras 
que su concentración aumentaba en la orina de gatos 
normales o en estadio 1 de ERC, en los que se 
confirmó una nefritis intersticial crónica mediante 
biopsia renal. Esto sugiere que podría tratarse de un 
marcador muy específico de la lesión renal precoz (23). 
Actualmente se están investigando las proteínas de 
bajo peso molecular, como la proteína de unión al 

 
“Entre las enfermedades adquiridas más 
frecuentes que se pueden sospechar en 
caso de ERC se encuentran el linfoma 
renal, la pielonefritis bacteriana, los 
urolitos en el tracto urinario superior, la 
infección vírica crónica y una alimentación 
desequilibrada a largo plazo.” 

Jonathan Elliott

Figura 3. La tira reactiva colorimétrica que 
detecta albúmina urinaria es una prueba rápida 
y sencilla para hacer en la propia clínica; sin 
embargo, tanto los falsos negativos como los 
falsos positivos son frecuentes en el gato. 
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Figura 4. Obtención de una muestra de orina 
por cistocentesis con el gato en estación. La 
mayoría de los gatos toleran bien este método en 
estación, ya que la sujeción o manipulación para 
mantener la posición es mínima. 

	
©

Dr
. E

w
an

 M
cN

ei
ll

#30.1
36 Marzo 2020



retinol y la lipocalina asociada a la gelatinasa de los 
neutrofilos. El estudio del proteoma urinario ofrece la 
posibilidad de identificar proteínas de bajo peso 
molecular que podrían facilitar el diagnóstico precoz 
de la ERC en el gato (24). Antes de que estos 
marcadores estén comercialmente disponibles para la 
clínica veterinaria es necesario realizar más estudios 
longitudinales prospectivos para identificar y validar 
los marcadores urinarios de la ERC precoz en el gato.  

Diagnóstico de ERC y 
aprendizaje automático
En medicina humana se han desarrollado modelos 
de aprendizaje automático que utilizan algoritmos 
para analizar datos y evaluar el riesgo del paciente, 
predecir el pronóstico a nivel individual y 
recomendar tratamientos personalizados. 
Probablemente, en un futuro, también se apliquen 
estos modelos en medicina veterinaria con la misma 
finalidad. Recientemente, se ha utilizado el 
aprendizaje automático para desarrollar un 
algoritmo que combina la edad, la densidad urinaria, 
la creatinina y la urea sérica de muestras obtenidas 
en al menos tres ocasiones durante las revisiones 
rutinarias de salud, para predecir el riesgo de 
desarrollar ERC azotémica en el transcurso de un 
año (25). Resulta interesante señalar, que en este 
estudio se ha indicado que el algoritmo presentaba 
una especificidad de más del 99% y una sensibilidad 
del 63% para predecir al gato con riesgo de ERC un 
año antes de que se diagnostique la enfermedad con 
métodos más convencionales.  

Diagnóstico de la ERC precoz 
en la práctica
Presentación clínica
Los gatos en los últimos estadios de ERC– es 
decir, en estadio 2 avanzado y en estadios 3 y 4 
de la IRIS– suelen presentar poliuria y polidipsia, 
así como otros signos clínicos inespecíficos 
como pérdida de peso, disminución del apetito 
y letargia. Los hallazgos de la exploración física 
pueden incluir la presencia de riñones pequeños 
a la palpación, con posible margen irregular, o 
puede que un riñón esté aumentado de tamaño 
y el contralateral reducido, por ejemplo, en caso 
de linfoma renal o de obstrucción ureteral aguda 
con la consecuente hidronefrosis. Los gatos con 
ERC precoz pueden no presentar signos clínicos 
y los hallazgos de la exploración física pueden 
encontrarse dentro de la normalidad (Figura 5); 
es posible que en un análisis preanestésico 
rutinario o como parte de la investigación 
diagnóstica de una enfermedad concomitante 
se detecte una leve azotemia, un aumento de la 
SDMA o proteinuria. Las pruebas diagnósticas 
de la ERC, incluyendo el perfil bioquímico, la 
hematología y el urianálisis, se pueden realizar 
durante las revisiones rutinarias de salud o 
durante la vacunación en gatos geriátricos o 
en gatos con mayor riesgo de ERC, teniendo 
en cuenta los factores iniciadores descritos 
anteriormente.

Figura 5. Gato geriátrico con ERC en estadio 1 de la IRIS. El diagnóstico en el gato en este estadio no es sencillo, ya 
que en la exploración física no suelen encontrarse hallazgos reseñables y los niveles de creatinina sérica pueden estar 
comprendidos en el intervalo normal de referencia. 
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RESEÑA
“Minnie” gato común de pelo corto, hembra 
esterilizada, 13 años de edad.

HISTORIA CLÍNICA
Durante los últimos 6 meses el propietario ha notado 
un empeoramiento de los signos de polifagia, pérdida 
de peso y mal estado del pelaje.  

SIGNOS CLÍNICOS
Los hallazgos anormales de la exploración física 
incluyeron taquicardia, puntuación de la condición 
corporal (PCC) de 3/9 (Figura 6), pérdida de peso 
(500g en 6 meses) y comportamiento nervioso. La 
presión arterial con Doppler fue de 124mmHg.

DIAGNÓSTICO INICIAL
Los resultados de la bioquímica más significativos 
(los valores normales se muestran en el Recuadro 3) 
fueron; tiroxina (T4) 150 nmol/l; creatinina 106 µmol/l; 
urea 7 mmol/l; SDMA 17 µg/dl. El análisis de orina no 
presentaba alteraciones, pero la DU fue 1.027. 

TRATAMIENTO
Se inició el tratamiento del hipertiroidismo con 
tiamazol 2,5 mg cada 12 h PO. A las 4 semanas del 
tratamiento, Minnie no presentaba polifagia. En la 
exploración clínica la taquicardia se había resuelto y 
había ganado 250 g, con una PCC 5/9 (Figura 7). Los 
resultados del análisis de sangre fueron; T4 36 nmol/l; 
creatinina 120 µmol/l; urea 8,4 mmol/l; SDMA 17 µg/
dl. El análisis de orina no presentaba alteraciones, 
pero la DU fue 1.025.

SEGUIMIENTO
Para llevar un seguimiento de la concentración 
elevada de SDMA, incluso en la segunda prueba 
una vez controlado el hipertiroidismo, se realizó un 
análisis de sangre dos semanas después para valorar 
los parámetros renales y se encontraron los siguientes 
hallazgos: creatinina 122 µmol/l; urea 8.8 mmol/l y 
SDMA 18 µg/dl. El análisis de orina no presentaba 
alteraciones, pero la DU seguía siendo baja con un 
valor de 1.025. Se emitió el diagnóstico de ERC en 

estadio 1 dado el aumento persistente de la SDMA; 
también avalado por la persistencia de una DU por 
debajo de 1.035. Se volvió a hacer un control de los 
parámetros renales 8 semanas después de confirmar 
la ERC en estadio 1 para valorar la progresión de la 
ERC y los valores fueron; creatinina 204 µmol/L; urea 
6,8 mmol/l y SDMA 18 µg/dl. El análisis de orina no 
presentaba alteraciones, pero la DU fue 1.019.

DISCUSIÓN DEL CASO
Minnie presentaba signos clínicos de hipertiroidismo y 
el diagnóstico se confirmó con los niveles de tiroxina 
total. Antes del tratamiento de hipertiroidismo, la 
creatinina se encontraba dentro de los límites de 
referencia y en el análisis de orina no se observaron 
alteraciones reseñables. Sin embargo, la SDMA 
estaba levemente aumentada y la DU era inferior 
a 1.035, lo que sugería una posible ERC precoz. No 
obstante, los parámetros renales siempre se deben 
controlar durante el tratamiento de hipertiroidismo, 
con independencia de los valores anteriores al 
tratamiento y se repitieron los análisis de sangre 
y de orina, 4 semanas después de iniciar el 
tratamiento con tiamazol. Los análisis confirmaron 
que el hipertiroidismo estaba controlado y aunque la 
creatinina se mantenía en el intervalo de referencia, la 
SDMA continuaba elevada.  
Para confirmar la elevación persistente de la 
SDMA con el hipertiroidismo controlado, se repitió 
la bioquímica renal dos semanas después. Como 
el SDMA permanecía elevado en dos ocasiones 
consecutivas con dos semanas de diferencia, Minnie 
fue diagnosticada de ERC precoz en estadio 1 de la 
IRIS; la DU mantenida de forma persistente por debajo 
de 1.035, respalda el diagnóstico. Se recomendó 
continuar con la investigación, incluyendo la repetición 
del análisis de orina y la realización de pruebas de 
imagen renal para comprobar la presencia de una 
enfermedad renal subyacente. 
Al estadificar la ERC en estadio 1, el veterinario pudo 
hacer un estrecho seguimiento de la progresión de 
la ERC y, 8 semanas después del diagnóstico inicial 
de ERC, los parámetros renales revelaron azotemia, 
junto con una DU de 1.019. Se diagnosticó ERC en 
estadio 2 y se inició el tratamiento adecuado según las 
recomendaciones de la IRIS.

Recuadro 1. Caso clínico.

Figura 6. Minnie en la presentación clínica inicial 
con una puntuación corporal de 3/9 y con un 
pelaje descuidado.
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Figura 7. Minnie en la consulta de seguimiento 
después del tratamiento de hipertiroidismo con 
tiamazol. Ahora, la puntuación corporal es de 
5/9 y muestra un pelaje suave y en buen estado.

	
©

 R
oy

al
 V

et
er

in
ar

y C
ol

le
ge

#30.1
38 Marzo 2020



RESEÑA
“Jeremy”; gato Bosque de Noruega, macho castrado, 
12 años de edad (Figura 8)

HISTORIA CLÍNICA
El gato vive desde pequeño con su propietario, está 
vacunado de todo y su visita es rutinaria para poner 
el recuerdo de una vacuna. El propietario no tiene 
ninguna inquietud respecto al gato. 

SIGNOS CLÍNICOS
Exploración física normal. 
PA sistólica con Doppler: 130 mmHg. 

DIAGNÓSTICO INICIAL
Se realizó una hematología y bioquímica (incluyendo 
T4) anual, siguiendo las recomendaciones para los 
gatos geriátricos. La bioquímica reveló una creatinina 
de 135 µmol/l; urea de 8 mmol/l; SDMA de 18 µg/dl 
(los valores normales se muestran en el Recuadro 3) 
y en la hematología no había alteraciones reseñables. 
El análisis de orina también era normal y la DU fue 
1.040. Como la SDMA estaba por encima del rango de 
referencia se indicó repetir la bioquímica.  

SEGUIMIENTO
Jeremy volvió a la consulta 4 semanas más tarde 
para revisar los parámetros renales, aunque en 
esta ocasión no se realizó un análisis de orina. En la 
bioquímica los valores fueron: creatinina 130 µmol/l; 
urea 8.7 mmol/l; SDMA 13 µg/dl. Esta vez, la SDMA no 
estaba elevada por lo que no se llevó a cabo ninguna 
otra acción.

DISCUSIÓN DEL CASO
El aumento de la SDMA en una única ocasión, en un 
gato no azotémico, no se debe considerar diagnóstico; 
para diagnosticar una ERC precoz, la SDMA debe 
estar persistentemente aumentada en los análisis de 
seguimiento. Además, en el caso de Jeremy la DU era 
de 1.040, lo cual es poco indicativo de ERC precoz. A 
veces se considera que una DU inferior a 1.035 indica 
una capacidad reducida de la concentración de orina, 
pero en una muestra puntual, tal hallazgo tiene muy 
poca especificidad para la disfunción renal, a menos 
que se acompañe de otros indicadores. Sin embargo, 
si la DU es > 1.035 en una muestra puntual, es poco 
probable que el diagnóstico sea una ERC precoz, puesto 
que indica que la capacidad de concentrar la orina 
es adecuada. En el caso de Jeremy, no fue necesario 
continuar con la investigación después de realizar las 
pruebas de seguimiento, y se debería seguir con la 
revisión anual en la siguiente visita para la vacunación. 

Recuadro 2. Caso clínico.

Pruebas diagnósticas
El diagnóstico precoz de la ERC en el gato se debe 
basar en la combinación de varios parámetros, como 
la creatinina plasmática o sérica, la concentración 
de SDMA y el urianálisis, en lugar de en único 
parámetro aislado, puesto que no hay ninguna 
prueba con un 100% de especificidad y sensibilidad. 
La tendencia al alza en la concentración de 
creatinina, el aumento de la SDMA por encima del 
intervalo de referencia, la disminución de la DU y 
la identificación de proteinuria, son hallazgos que 
se pueden utilizar para facilitar el diagnóstico y se 
deben interpretar siguiendo las recomendaciones 
de la IRIS. También se pueden utilizar pruebas 
de diagnóstico por imagen cuando se detecten 

anomalías a la palpación o en los análisis de sangre 
y orina. Se muestran dos escenarios clínicos 
(Recuadro 1 y 2) como ejemplos prácticos del 
diagnóstico de la ERC precoz.  

Qué hacer después del 
diagnóstico – intervenciones 
en la ERC
Las recomendaciones de la IRIS incluyen la 
administración de una dieta renal en el estadio 2 
de la ERC2 y se ha demostrado que la alimentación 
restringida en fósforo y proteínas en gatos con ERC 
azotémica mejora la supervivencia y retrasa la 
progresión de la enfermedad (26). Actualmente, hay 
menos investigación sobre los posibles beneficios 
de este tipo de alimentación en la ERC precoz o en 
estadio 1. En un estudio realizado en gatos con ERC 
en estadio 1 de la IRIS, se ha demostrado que la 
administración de una dieta con lípidos funcionales, 
antioxidantes y proteínas de alta calidad conlleva una 
disminución significativa en varios marcadores de 
la función renal, incluyendo la SDMA y la creatinina, 
en comparación con los gatos que reciben una 
alimentación normal (es decir, la habitual elegida 
por el propietario) (27). Los autores del estudio 

2 www.iris-kidney.com/pdf/IRIS_CAT_Treatment _Recommendations_2019
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Figura 8. Jeremy en la presentación clínica inicial

Recuadro 3. Intervalos de referencia* en el gato para 
parámetros de la bioquímica.

Parámetro Intervalo de referencia (IR)

Tiroxina (T4) 10-55 nmol/L

Creatinina 80-203 µmol/L

Urea 2,5-9,9 mmol/L

SDMA 1-14 µg/dL

* �los valores normales de referencia pueden variar de un 
laboratorio a otro. 
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piensan que la mejoría en la función renal, como 
consecuencia del efecto de la dieta de prueba, 
puede explicar la estabilidad, o disminución, de la 
concentración circulante de SDMA. Sin embargo, 
no se realizó ninguna prueba de aclaramiento renal 
para confirmar esto o para evaluar la importancia de 
las alteraciones en los niveles séricos de creatinina 
frente a un nivel constante de SDMA sérica o 
viceversa. También cabe señalar que, aunque la 
creatinina y la SDMA pueden contribuir al diagnóstico 
precoz de ERC, ambos son solo marcadores 
sustitutos de la TFG y no proporcionan información 
sobre el estado metabólico del animal. 
En el gato se ha reconocido la enfermedad 
óseo mineral asociada a la enfermedad renal 
crónica (EOM-ERC). Esta enfermedad da lugar a 
alteraciones en la hormona paratiroidea (PTH), 
el factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF23), 
la 25-dihidroxivitamina D, el calcio y fósforo 
séricos, además de provocar osteodistrofia renal 
y calcificación vascular/de tejidos blandos. Ni la 
creatinina ni la SDMA, por sí solas, proporcionan 
información sobre la presencia de EOM-ERC, por 
lo que se necesita investigar más para determinar 
las alteraciones en la homeostasia del fósforo 
detectables en el estadio 1 de la ERC y para 
conocer el papel de los marcadores de alteraciones 
óseo minerales (como el FGF23) en la identificación 
del gato en el que es necesario realizar un cambio 
de dieta. Actualmente, la prueba para valorar el 
FGF23 no está comercialmente disponible. 
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La enfermedad renal crónica tiene una 
prevalencia significativa en la población 
felina y es una causa importante de muerte 
en gatos de edad avanzada. El diagnóstico 
precoz de la ERC supone una clara ventaja, 
puesto que permite realizar un estrecho 
seguimiento de la progresión de la 
enfermedad para instaurar el tratamiento 
más adecuado. La medición de la creatinina 
sérica sigue siendo el método más utilizado 
para valorar la función renal en la clínica, 
pero recientemente, se ha desarrollado 
una prueba que mide el nivel de SDMA para 
detectar los signos precoces de ERC unos 
meses antes de que la creatinina supere el 
límite de referencia. Sin embargo, para emitir 
un diagnóstico precoz preciso es necesario 
combinar varias pruebas, como la creatinina 
sérica o plasmática, la concentración de 
SDMA y el análisis de orina, en lugar de 
valorar de forma aislada un único parámetro, 
puesto que ninguna prueba cuenta con un 
100% de especificidad y sensibilidad.

CONCLUSIÓN
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La cirugía renal y ureteral en pequeños animales puede resultar compleja, 
incluso para el cirujano más experto; Lilly Aronson nos ofrece un resumen 
de las mejores opciones actualmente disponibles para el tratamiento de 
la obstrucción del tracto urinario superior. 

UROLITIASIS DEL TRACTO 
URINARIO SUPERIOR

PUNTOS CLAVE

1

Tanto en el perro como 
en el gato es frecuente 

detectar cálculos de oxalato 
cálcico (CaOx) en el tracto 

urinario superior.

2

Los propietarios deben 
ser conscientes de que la 
mayoría de los gatos con 
urolitiasis de CaOx tienen 

una enfermedad renal 
crónica preexistente.

3

Con la formación y 
experiencia adecuadas, 
las técnicas quirúrgicas 

convencionales se pueden 
realizar con éxito. Además, 

con estas técnicas se pueden 
evitar las complicaciones 

a largo plazo de los 
implantes.

4

A veces, 
para resolver 

una obstrucción 
es necesaria la 

combinación de técnicas 
convencionales con técnicas 

intervencionistas; otras 
veces, las técnicas 
intervencionistas 

son las únicas 
indicadas

Introducción
En caso de obstrucción parcial o completa del flujo 
urinario por urolitiasis, el tratamiento indicado 
suele ser la cirugía del tracto urinario superior. 
En el gato, más del 90% de los urolitos del tracto 
urinario superior están compuestos por oxalato 
cálcico (CaOx), aunque también existen otros tipos 
de cálculos, como los de estruvita y los formados 
por sangre seca solidificada (1,2). En el perro, los 
urolitos de CaOx y los de estruvita se observan 
con una frecuencia similar y se ha descrito una 
incidencia de urolitos de estruvita en el tracto 
urinario superior comprendida entre el 20-60% 
(3). El tratamiento de la ureterolitiasis, cuando 
no existe obstrucción, suele ser menos invasivo, 
recomendándose la disolución médica en el caso 
de determinados tipos de cálculos (estruvita y, 
posiblemente, cisteína y purina), aunque los urolitos 

de CaOx no se disuelven con el tratamiento médico 
y para resolver la obstrucción y evitar la progresión 
de la lesión renal se suele necesitar la intervención 
quirúrgica. 
La cirugía renal y ureteral en el perro y el gato 
puede resultar compleja, incluso para el cirujano 
más experto, debido principalmente al tamaño del 
uréter, en particular, el del gato. Para evitar las 
complicaciones, tanto a corto como largo plazo, es 
esencial emplear una minuciosa técnica quirúrgica 
y utilizar los medios de magnificación adecuados. 
La elección del tratamiento quirúrgico suele 
depender de la presentación clínica del paciente, es 
decir, del número y localización de los ureterolitos 
y de si la enfermedad es unilateral o bilateral, de la 
presencia o ausencia de nefrolitiasis concurrente 
y de si existe una infección o una disfunción 
renal subyacente. Además, la duración de la 
obstrucción probablemente tenga un impacto en la 
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recuperación de la función renal; lamentablemente, 
en muchos casos, y particularmente, en pacientes 
con enfermedad unilateral, esta información se 
desconoce. Dependiendo del tipo de urolito y de su 
localización en el tracto urinario, el tratamiento 
puede consistir en la combinación del tratamiento 
médico con el tratamiento intervencionista y/o 
quirúrgico.

Diagnóstico
Historia clínica y exploración física
Los datos de la historia clínica (incluyendo la 
aparición y progresión de los signos clínicos) y los 
hallazgos de la exploración física, así como los 
resultados de la bioquímica y de las pruebas de 
imagen, ayudan a orientar al veterinario sobre la 
mejor estrategia terapéutica para cada paciente. 
Es esencial realizar una minuciosa evaluación, 
ya que muchos de los pacientes afectados son de 
edad avanzada y pueden presentar una enfermedad 
concomitante. Los animales con nefrolitos no 
obstructivos suelen ser asintomáticos. Los 
gatos con ureterolitos pueden ser asintomáticos 
o mostrar signos inespecíficos como letargia, 
depresión, pérdida de peso, fiebre, anorexia, 
vómitos, polidipsia y poliuria. También se pueden 
observar úlceras urémicas y la hematuria 
puede estar presente o no. En los perros, son 
más frecuentes los signos de disuria (p. ej., 
polaquiuria, estranguria, hematuria, poliuria 
e incontinencia) y de afectación sistémica, ya 
que, en caso de obstrucción, la pielonefritis es 
frecuente. La palpación abdominal puede revelar 
dolor, rigidez muscular o nefromegalia. Se debe 
explorar el fondo del ojo para valorar si existe 
desprendimiento de retina o hemorragia, lo que 
sería indicativo de hipertensión. 

Pruebas bioquímicas
La mayoría de los gatos con ureterolitos son 
azotémicos, incluso en caso de obstrucción 
unilateral. Varios estudios confirman que muchos 
de los gatos afectados tienen una enfermedad 
renal crónica (ERC) preexistente (2,4,5). Además, 
es frecuente que los gatos presenten un riñón 
pequeño, ligeramente funcional, no obstruido, 
mientras que el riñón contralateral se encuentra 
aumentado de tamaño, hidronefrótico y obstruido 
(síndrome de riñón grande, riñón pequeño) (6). 
La anemia es frecuente y su presencia puede 
sugerir cronicidad. En caso de ureteritis se puede 
observar un aumento de leucocitos, aunque este 
hallazgo también puede apoyar el diagnóstico de 
pielonefritis secundaria a urolitiasis obstructiva. 
Se debe realizar un análisis rutinario de orina, 
incluyendo el cultivo y la evaluación del sedimento. 
La determinación del pH urinario puede ayudar a 
diferenciar entre cálculos de estruvita y de CaOx, 
además de orientar el tratamiento médico durante 
el postoperatorio. En el perro, la historia clínica 
de infección o la presencia de bacterias, piuria y/o 
hematuria en el sedimento debe levantar la sospecha 
de urolitiasis de estruvita. Las bacterias identificadas 
con mayor frecuencia en el perro son las productoras 
de ureasa, incluyendo Staphylococcus, Klebsiella y 
Proteus spp. Hasta un 32% de los gatos presentan 
infecciones del tracto urinario en el momento de la 
presentación y Escherichia coli es el microorganismo 
aislado con mayor frecuencia (4,7).

Pruebas de imagen
Los urolitos suelen visualizarse en las 
radiografías simples, aunque a veces, pueden 

pasar desapercibidos cuando son pequeños 
o radiolúcidos, o cuando existe superposición 
con los cuerpos vertebrales o contenido del 
colon; la sensibilidad de la radiografía para la 
identificación de urolitos ureterales en el gato es 
de cerca del 81% (7). Para facilitar la identificación 
del ureterolito, se puede utilizar una pala de 
compresión (como una cuchara de madera) para 
realizar la radiografía y separar el uréter de otras 
vísceras abdominales.  
Siempre que se sospeche una obstrucción ureteral 
se debe realizar una ecografía, cuya sensibilidad y 
especificidad pueden ser excelentes (8). Además, 
esta prueba proporciona información sobre el grado 
de hidronefrosis y/o hidrouréter, y permite valorar el 
parénquima renal y el espacio retroperitoneal para 
buscar cualquier evidencia de inflamación peri-renal 
o de derrame. Cabe señalar que la dilatación de la 
pelvis renal también se puede observar en otras 
enfermedades, como la ERC, la pielonefritis, la 
diuresis y los uréteres ectópicos, y si la obstrucción 
es subaguda, la dilatación ureteral o pélvica puede 
ser mínima. Tanto en perros como en gatos, una 
altura de la pelvis renal > 13 mm es compatible con la 
obstrucción y, en gatos, un diámetro ureteral > 6 mm 
es compatible con una obstrucción (9). En algunos 
casos, la dilatación ureteral puede no llegar hasta 
el lugar de la obstrucción (Figura 1). La ecografía 
también es una herramienta de seguimiento útil para 
detectar si la dilatación se ha agravado y valorar la 
necesidad de intervención quirúrgica. 
En algunos casos puede estar indicada la 
pielografía anterógrada, ya que facilita la 
identificación de las causas de la obstrucción, 
tanto radiopacas como no radiopacas, como los 
cálculos de sangre seca solidificada, la ureteritis y 
la estenosis. Esta técnica se puede guiar mediante 
ecografía y/o fluoroscopia; simultáneamente 
se debe obtener orina de la pelvis renal para su 
análisis y cultivo.  
La tomografía computarizada y la resonancia 
magnética apenas se utilizan en la obstrucción del 
tracto urinario superior.

Figura 1. Imagen ecográfica de un gato con 
obstrucción ureteral unilateral de duración 
indeterminada. En el uréter proximal se puede 
visualizar un urolito, que está causando una 
obstrucción parcial; en la parte distal a la 
obstrucción se detecta una dilatación. Nótese 
que la dilatación ureteral proximal al urolito 
no llega hasta el nivel de la obstrucción y la 
dilatación pélvica es mínima; esto es poco 
frecuente, pero puede observarse en algunos 
casos cuando la obstrucción es subaguda. 
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Nefrolitiasis
Cuando los nefrolitos se detectan de forma 
accidental, se suele recomendar el seguimiento del 
paciente sin realizar una intervención quirúrgica. 
Si con los datos de la reseña e historia clínica, 
el análisis de orina y el aspecto radiográfico se 
puede predecir la composición del urolito, se debe 
intentar la disolución médica, siempre que esta sea 
posible, y se deben tomar las medidas preventivas 
adecuadas. En un estudio en gatos con nefrolitiasis 
y ERC leve o moderada se observó que la 
extracción quirúrgica del cálculo no siempre estaba 
indicada, ya que la nefrolitiasis no se asoció con 
la progresión de la enfermedad o con un aumento 
de la tasa de mortalidad (10). La extracción del 
cálculo se debe considerar si se desarrollan 
complicaciones, como la lesión renal progresiva, 
la pielonefritis sin respuesta al tratamiento, la 
obstrucción del flujo de orina, el dolor crónico 
o la hematuria. 
El tratamiento de la nefrolitiasis en medicina 
humana implica el uso de técnicas mínimamente 
invasivas, como la litotricia extracorpórea 
por ondas de choque (LEC) y la nefrolitotomía 
percutánea. Aunque estas técnicas se han 
realizado con éxito en perros, su disponibilidad 
suele estar limitada a los centros especializados; 
además, la LEC no es un tratamiento eficaz para 
la nefrolitiasis felina. Si no se dispone del equipo 
necesario para el tratamiento mínimamente 
invasivo, se recomienda la extracción quirúrgica de 
aquel cálculo que cause problemas, para lo cual 
existen dos opciones posibles. 

Nefrotomía
El riñón se diseca parcialmente para separarlo de 
su localización retroperitoneal y la arteria y vena 
renales se aíslan y se ocluyen temporalmente 
(Figura 2a). Se realiza una incisión longitudinal 
en la superficie convexa del riñón sobre la línea 
media (Figura 2b) y se incide sobre el parénquima 
renal. Se extraen los urolitos de la pelvis renal y 
de los conductos colectores y se irriga la zona con 
solución salina estéril. Si el urolito es pequeño, se 
puede realizar una incisión punzante para retirar el 
cálculo de la pelvis renal con unas pinzas. El cierre 
se realiza por aproximación de las dos “mitades” 
del riñón, suturando la cápsula con material 
absorbible monofilamento siguiendo un patrón 
de sutura continua simple. La oclusión vascular 
se libera y las dos mitades del riñón se sujetan 
firmemente, una frente a otra, manteniendo la 
presión durante cinco minutos (Figura 2c).

Pielolitotomía
La pielolitotomía es un procedimiento poco 
frecuente en el perro y el gato, pero puede estar 
indicada cuando los urolitos son pequeños y la 
pelvis renal está dilatada. El riñón se libera de su 
revestimiento peritoneal, se pliega medialmente 
(no es necesaria la oclusión de los vasos renales) 
y se realiza una incisión sobre el uréter proximal 
y la pelvis. Se extraen los cálculos y se evalúa 
la permeabilidad ureteral pasando distalmente 
una sutura al interior de la vejiga urinaria, 
posteriormente se cierra la incisión del uréter 
proximal y la pelvis con un patrón de sutura 
estándar. 

Ureterolitiasis
En medicina humana el uréter posee 3 
estrechamientos anatómicos, en donde 
generalmente, se localizan los cálculos: la unión 

ureteropélvica (UUP), la región del uréter que 
cruza los vasos ilíacos y la unión ureterovesical 
(UUV), en donde el uréter atraviesa la pared de la 
vejiga hasta el orificio ureteral (11). Los urolitos 
localizados en la UUV son más frecuentes en los 
hombres que en las mujeres. En un estudio en gatos 
se evaluó la distribución radiográfica de los urolitos 
ureterales y se observó que el lugar más frecuente 
de obstrucción era el uréter proximal, siendo la 
referencia de localización más frecuente el cuerpo 
vertebral L4 (que puede estar correlacionada con 
la UUP) (Figura 3). Al igual que en las personas, los 
urolitos localizados en la UUV son más frecuentes 

Figura 2. (a) Nefrotomía; la arteria y vena renales 
se aíslan y se ocluyen temporalmente con 
torniquetes de Rommel utilizando cinta umbilical. 
(b) Con un bisturí se realiza una incisión 
longitudinal a lo largo de la superficie convexa del 
riñón sobre la línea media y se extrae el urolito. 
(c) El cierre de la incisión se realiza mediante 
la aproximación de las dos “mitades” del riñón, 
suturando también la cápsula renal con material 
absorbible monofilamento mediante un patrón de 
sutura continua simple.
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en los machos y los urolitos de mayor tamaño tienen 
una localización más proximal (12).  
Si el paciente se encuentra estable en el momento 
de la presentación, el tratamiento médico se 
puede instaurar (incluyendo fluidoterapia sola o 
con el diurético manitol) durante 24-48 horas para 
intentar que los urolitos pasen espontáneamente 
a la vejiga. Los relajantes de la musculatura lisa 
(p.ej., prazosina), los antidepresivos tricíclicos (p. ej. 
amitriptilina) y otros antagonistas alfa adrenérgicos 
(p.ej., tamsulosina) han demostrado ser eficaces en 
casos anecdóticos, al relajar el uréter y facilitar el 
paso de los cálculos (13), pero es importante señalar 
que el tratamiento médico agresivo pueden dar 
lugar a complicaciones, incluyendo la sobrecarga de 
fluidos, las alteraciones electrolíticas, la migración 
del nefrolito hacia el uréter o la migración de un 
ureterolito que provocaba una obstrucción parcial 
hacia otro lugar donde provoca una obstrucción 
completa. Según la experiencia de la autora, el 
tratamiento médico no suele ser eficaz para el 
desplazamiento de los cálculos y muchas veces 
esto solo ocurre en pacientes que inicialmente 
presentaban una obstrucción ureteral distal (6,7). 
Dada la alta incidencia de infecciones del tracto 
urinario en el perro, que supera el 50%, también está 
indicada la antibioterapia de amplio espectro (14). 

Si es necesaria la intervención quirúrgica, la 
elección de la técnica (cirugía convencional, 
la colocación de un stent o un bypass ureteral 
subcutáneo) se debe basar en la presentación 
clínica, las pruebas de imagen y los hallazgos 
quirúrgicos. En determinados casos puede estar 
indicada la combinación de varias técnicas, pero 
la disponibilidad y el coste del equipo necesario 
pueden suponer un factor de peso; generalmente, 
se necesita un microscopio quirúrgico para 
aumentar la imagen de forma significativa (p. ej., 
8-10X), aunque en perros de tamaño grande también 
se pueden utilizar lupas quirúrgicas (2.5-4.5X). 
Para la colocación de stents ureterales también es 
necesario el equipamiento específico, incluyendo 
un brazo en C de fluoroscopia. Para la colocación 
de stents por cistoscopia (que en el gato macho no 
se puede realizar) también puede ser necesario 
un endoscopio rígido o un ureteroscopio flexible. 
En la mayoría de los perros se pueden utilizar 
stents ureterales de medicina humana, pero en el 
gato es necesario utilizar stents específicamente 
comercializados para ellos. 

Ureterotomía y reimplantación 
ureteral
Para evitar las complicaciones, la autora 
prefiere extraer los cálculos mediante técnicas 
convencionales, incluyendo la ureterotomía y la 
reimplantación ureteral, en lugar de los implantes 
a largo plazo (15). 
La ureterotomía está indicada en pacientes con 
uno o dos cálculos en el uréter proximal. Una vez 
identificada la localización de los cálculos (Figura 
4a), el segmento del uréter afectado se aísla, 
tanto proximal como distalmente, utilizando para 
ello bandas de Silastic (Figura 4b); así se reduce 
el flujo de orina en el campo quirúrgico y se evita 
el desplazamiento espontáneo retrógrado del 
cálculo hacia el riñón. Si el uréter se encuentra 
dilatado en la zona proximal a la obstrucción, se 
debe realizar una incisión en dicha localización 
y se debe manipular suavemente el cálculo para 
dirigirlo hacia el lugar de la ureterotomía y poder 
extraerlo (Figura 5); a veces, se puede extraer 
más de un cálculo por la misma incisión. Si el 
cálculo se encuentra incrustado en la pared del 
uréter, lo cual es frecuente, la incisión se realiza 
directamente sobre el cálculo. Se debe tener 
cuidado al manipular el uréter para no interrumpir 
el aporte sanguíneo ni lesionarlo accidentalmente. 
Después de extraer el cálculo, se puede aflojar 
temporalmente la banda de Silastic proximal para 
comprobar que la orina pueda fluir desde el riñón. 
Se puede pasar una sutura distalmente al lugar 
de la ureterotomía para confirmar la funcionalidad 
del uréter distal. La incisión de la ureterotomía 
se cierra de forma rutinaria, aunque es preferible 
utilizar material absorbible para que la sutura no 
actúe como nido de formación de un nuevo cálculo.  
Los cálculos localizados entre la porción media 
y la porción distal del uréter se pueden extraer 
mediante ureterotomía o bien, se puede realizar 
una transección ureteral adyacente a la parte 
más proximal del urolito, eliminando la porción 
distal y reimplantando el uréter en la vejiga 
(ureteroneocistostomía) para lo que se puede 
utilizar una técnica intravesical o una técnica 
extravesical; para más detalles, se remite al lector 
a la bibliografía especializada (Figura 6). Aunque 
es poco frecuente, también se puede realizar una 
ureteroneocistostomía cuando solo se dispone 
del tercio proximal del uréter para realizar la 
anastomosis, utilizando para ello una o varias 
técnicas especializadas para evitar la tensión 

Figura 3. Radiografía de un gato con el síndrome 
de “riñón grande, riñón pequeño”. Se observa el 
riñón derecho, pequeño, no obstruido, y el riñón 
izquierdo, aumentado de tamaño con nefrolitos 
y un ureterolito proximal a nivel del cuerpo 
vertebral de L4, causando una obstrucción. 
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“La elección de la técnica para la 
extracción quirúrgica de ureterolitos, se 
debe basar en la presentación clínica del 
paciente, en los resultados de las pruebas 
de imagen y en los hallazgos quirúrgicos.”
				    Lillian R. Aronson
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postquirúrgica en los tejidos (Figura 7) (15). Estas 
incluyen:
•	 El descenso renal, que consiste en mover 

el riñón de su inserción retroperitoneal, 
desplazándolo caudalmente para poder suturar 
la cápsula renal a la pared abdominal adyacente. 

•	 La cistopexia, que consiste en fijar la vejiga de 
la orina cranealmente a la pared abdominal o al 
tendón del músculo psoas. 

•	 La nefrocistopexia, en donde las suturas se 
colocan entre el polo caudal del riñón y el ápex 
de la vejiga de la orina. 

Colocación del stent ureteral
En medicina humana, el tratamiento de la 
urolitiasis implica frecuentemente la colocación 
de stents ureterales, además de la ureteroscopia 
y la LEC. Generalmente, los stents se utilizan 
como medida a corto plazo para mantener el 
drenaje adecuado del riñón hasta que se resuelva 
la acumulación de orina. Los stents se suelen 
retirar unos días después del procedimiento, 
aunque también se pueden dejar durante más 
tiempo. Si los stents se utilizan a largo plazo, 
se deben cambiar cada pocos meses para evitar 
complicaciones. En cambio, en el perro y el gato, 
se ha descrito la utilización de stents tanto a 

corto como a largo plazo (4,16-20). Aunque la 
colocación de stents en el perro, se suele realizar 
por cistoscopia, en la mayoría de los gatos, es 
necesaria la laparotomía, debido al pequeño 
tamaño del uréter.
Una vez realizada la ureterotomía, si se sospecha 
que pueden surgir problemas debido a la 
cicatrización de la incisión ureteral, se puede 
colocar temporalmente un stent para desviar la 
orina durante el proceso de cicatrización; esto 
también puede resultar útil cuando la obstrucción 
por un urolito está asociada a pionefrosis, ya que el 
stent permite desviar la orina y mantener el drenaje 
del material purulento después de la cirugía. En 
estos casos, los stents se retiran aproximadamente 
un mes después. Cabe señalar que, si se coloca un 
stent y se realiza una ureterotomía, la incisión se 
puede cerrar más fácilmente colocando primero 
el stent. Los stents ureterales también se utilizan 
en pacientes con varios ureterolitos (unilateral o 
bilateralmente) con o sin nefrolitos (Figura 8). En 
este caso, se debe cambiar el stent cada pocos 
meses, siendo rara su retirada definitiva. 
Los stents ureterales se pueden colocar con una 
técnica anterógrada o retrógrada, aunque en el 
perro con urolitiasis la cistoscopia suele realizarse 
de forma retrógrada (16,17) y en el gato se suele 
preferir la colocación anterógrada. 

Figura 5. (a) Muchas veces, el urolito está incrustado en la 
pared del uréter y para extraerlo es necesario realizar una 
incisión directamente sobre el urolito. (b) Después de la 
extracción, la incisión de la ureterotomía se cierra de forma 
rutinaria. (c) Si el uréter se encuentra dilatado en la parte 
proximal a la obstrucción, se puede realizar una incisión 
longitudinal en esa área y manipular suavemente al cálculo 
para sacarlo por el lugar de la ureterotomía”.
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Figura 4 (a). Urolito (craneal a las pinzas) en la porción 
media del uréter responsable de la obstrucción 
completa. Nótese el engrosamiento del uréter 
(ureteritis crónica) proximal a la obstrucción y el 
segmento normal del uréter distal a la obstrucción. 
(b) El segmento afectado del uréter se aísla utilizando 
bandas de Silastic, tanto proximal como distalmente, 
antes de realizar la incisión en el uréter. 
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En ambas técnicas puede ser necesaria la disección 
quirúrgica y la manipulación digital del uréter para 
eliminar la tortuosidad y enderezar el uréter antes 
de pasar la guía. También puede ser necesaria 
la ureterotomía para facilitar el paso de la guía 
y del stent. Ambas técnicas requieren el uso de 
la fluoroscopia y un gran nivel de experiencia 
quirúrgica. 
Las complicaciones de la cirugía convencional son 
raras e incluyen la filtración de orina. Sin embargo, 
las complicaciones relacionadas con la colocación 
de stents son más frecuentes e incluyen la 
filtración de orina y el uroabdomen, la persistencia 
de la obstrucción ureteral o la reobstrucción, 
la cistitis estéril, la infección del tracto urinario 
y la migración del stent. En los pacientes con 
nefrolitiasis y ureterolitiasis concomitante es 
posible que los nefrolitos se desplacen hacia 
el uréter que se acaba de desobstruir (6). En 
varios estudios se ha evaluado la tasa de éxito 

Figura 6. Técnica extravesical para la reimplantación 
ureteral. En la superficie ventral de la vejiga se 
realiza una incisión de 1 cm a través de la capa 
seromuscular para dejar que la mucosa sobresalga 
por la incisión. Se realiza una incisión más pequeña 
(3 a 4 mm) a través de la mucosa, en el aspecto 
caudal de la incisión seromuscular y se sutura la 
mucosa ureteral a la mucosa de la vejiga de la orina. 
La capa seromuscular se sutura sobre el uréter por 
aposición mediante un patrón discontinuo.
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Figura 7. Imagen de un perro al que se le ha 
realizado el descenso renal, la cistopexia y la 
cistonefropexia para aliviar la tensión como 
consecuencia de la resección y reimplantación 
del uréter. También se ha realizado una 
cistotomía. Nótese la proximidad del ápex de la 
vejiga al polo craneal del riñón.
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Figura 8. (a) Radiografía abdominal en un gato Himalaya de 7 años con varios ureterolitos y nefrolitos bilaterales. 
(b) Ecografía del uréter izquierdo del mismo gato, en la que se observan múltiples ureterolitos a lo largo de todo el uréter. 
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La cirugía del tracto urinario superior en 
el gato y el perro puede resultar compleja, 
incluso para el cirujano más experto. 
Independientemente de la técnica elegida, 
la exhaustiva evaluación y el seguimiento de 
cada paciente, la disponibilidad del equipo 
necesario y la adecuada formación quirúrgica 
son fundamentales para prevenir o limitar las 
complicaciones. 

CONCLUSIÓN
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y el resultado a largo plazo de la colocación de 
stents (16,18-21) y, en al menos uno de ellos, 
se ha indicado una incidencia de la mortalidad 
perioperatoria del 21% en gatos, aunque la causa 
de fallecimiento frecuentemente estaba asociada a 
la progresión de la ERC y no a las complicaciones 
quirúrgicas (22). Por tanto, antes de realizar 
este tipo de procedimientos es esencial asesorar 
correctamente a los propietarios. 

Bypass ureteral subcutáneo
En un principio, el bypass ureteral subcutáneo está 
indicado cuando la colocación del stent no ha sido 
satisfactoria o está contraindicada en el paciente, 
pero la autora lo utiliza con más frecuencia cuando 
sospecha la presencia de estenosis en el uréter 
proximal. El bypass es un dispositivo que consiste 
en 2 catéteres pigtail o doble J, cuyo extremo está 
curvado, (un catéter se coloca en la pelvis renal y 
el otro en la vejiga de la orina) unidos a un puerto 
de derivación (23). La colocación de este dispositivo 
se realiza con guía fluoroscópica y la pelvis renal 
debe tener un tamaño mínimo de 5 mm para 
poder implantar con precisión la porción renal del 
sistema. Si la pelvis renal es pequeña, el catéter se 
puede colocar sin el extremo curvado en la parte 
proximal del uréter. Para asegurar que el sistema 
permanece colocado correctamente en el riñón 
y la vejiga, así como evitar la filtración de orina, 
se puede utilizar pegamento de cianoacrilato. 
Mediante el acceso al puerto de derivación se 
pueden obtener muestras para el cultivo de orina. 
Para mantener la funcionalidad del dispositivo 
se ha recomendado lavar el puerto por irrigación 
un mes después de la cirugía y, posteriormente, 
cada tres meses. Sin embargo, al igual que con 
los stents, la posibilidad de complicaciones es 
considerable y estas incluyen, la sobrecarga 
de líquido, la disuria, los niveles de creatinina 
persistentemente elevados, el mal funcionamiento 
del catéter (al doblarse, obstruirse o por 
mineralización) el filtrado de orina, la infección, 
la inapetencia y la necesidad de intervenir 
quirúrgicamente para revisar el funcionamiento 
(23,24). 

Nuevos avances
Cabe mencionar brevemente una nueva técnica 
que recientemente se ha desarrollado en el 
hospital de la autora para tratar la obstrucción 
ureteral en el gato. El método se basa en realizar 
una modificación de la técnica del colgajo vesical 
tubularizado, en la cual se utiliza el tejido natural 
circundante para el tratamiento y, en un futuro, 
para evitar posibles complicaciones por el uso de 
implantes a largo plazo (25). 
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La proteinuria es un hallazgo frecuente y clínicamente relevante del análisis 
de orina, aunque no siempre se le hace un seguimiento sistemático; Stacie 
Summers nos explica la importancia de la proteinuria en el gato y la mejor 
manera de afrontar este problema.

PROTEINURIA RENAL 
EN EL GATO 

PUNTOS CLAVE

1

La proteinuria 
está asociada con el 

desarrollo de azotemia 
en el gato geriátrico y 
es un factor de riesgo 
independiente para la 
supervivencia del gato 
con enfermedad renal 

crónica (ERC).  

2

La enfermedad renal 
crónica es una causa 

frecuente de proteinuria 
en el gato y puede 

desarrollarse al inicio del 
proceso patológico.

3

En gatos se 
ha descrito la 

glomerulonefritis por 
inmunocomplejos, aunque 

para su diagnóstico es 
necesaria la biopsia renal 

para realizar la microscopía 
electrónica y de 

inmunofluorescencia.

4

El tratamiento 
de la proteinuria 

depende de la etiología 
subyacente y puede incluir la 
combinación del tratamiento 

farmacológico, el tratamiento 
dietético modificando el nivel 

de proteínas y ,en caso de 
necesidad, el tratamiento 

inmunosupresor. 

Introducción
La etiología de la proteinuria en el gato es 
multifactorial y puede deberse a una enfermedad 
pre-renal, renal, o post-renal o bien, puede 
desarrollarse como consecuencia de la alteración 
transitoria de la fisiología renal (proteinuria 
funcional). La proteinuria es motivo de preocupación 
tanto para el veterinario como para el propietario, 
puesto que está relacionada con el desarrollo de 
azotemia en el gato geriátrico y es un factor de 
riesgo independiente para la supervivencia del 
gato con enfermedad renal crónica (ERC) (1,2). 
La proteinuria renal persistente es de particular 
importancia clínica y se define como la presencia 
de una cantidad anormal de proteínas en la orina, 
cuyo origen es secundario a un trastorno en 
los túbulos renales, el glomérulo y/o el espacio 
intersticial. Como la proteinuria está asociada a un 
pronóstico negativo en el gato, es importante que 
el veterinario diagnostique y trate la proteinuria 
de forma estratégica. Este artículo proporciona 
información actualizada sobre lo que se sabe de la 
etiología de la proteinuria renal en el gato, describe 
el enfoque clínico para su diagnóstico y presenta las 
estrategias disponibles para su tratamiento.  

Confirmación de la proteinuria
Para confirmar la proteinuria persistente se deben 
obtener dos muestras de orina en diferentes tiempos; 
para mayor precisión, es esencial que las muestras 
presenten un sedimento urinario inactivo y que el 
paciente se encuentre estable en el momento de la 
obtención de la muestra. A veces, la proteinuria se 
acompaña de signos de hipoalbuminemia (edema 

periférico, derrame cavitario) y en estos casos, 
puede ser necesaria la evaluación y el tratamiento 
inmediatos. En la mayoría de los casos, una vez 
confirmada la persistencia de la proteinuria, ya 
sea mediante la tira reactiva de orina o la prueba 
de turbidez con ácido sulfosalicílico, se debería 
determinar la magnitud de la proteinuria con el 
cociente proteína:creatinina en orina (UPC), que es 
una prueba cuantitativa que mide la proteína urinaria 
total. Según las recomendaciones de la Sociedad 
Internacional de Interés Renal (IRIS), los gatos se 
pueden clasificar como no proteinúricos (UPC <0,2), 
con proteinuria límite (UPC 0,2-0, 4), o proteinúricos 
(UPC >0,4) y, lo ideal, una vez más, es obtener de dos o 
más muestras de orina (3). Siempre se debe investigar 
la proteinuria persistente (UPC >0,4) en el gato.

Diagnóstico de proteinuria
Una vez determinado el grado de proteinuria, el 
veterinario debería evaluar las diferentes causas de 
proteinuria pre-renal, post-renal y funcional (Tabla 1). 
La proteinuria pre-renal se produce cuando en la 
circulación sistémica hay un aumento de la cantidad 
de proteínas de pequeño tamaño que sobrecargan el 
glomérulo, no pudiendo ser completamente 
reabsorbidas en los túbulos renales. La proteinuria 
post-renal se produce cuando la barrera tisular de los 
uréteres, la vejiga, la uretra o del tracto genital, se 
encuentra alterada, de manera que las proteínas 
plasmáticas son filtradas en la orina. La proteinuria 
funcional se debe a la alteración de la fisiología renal, 
siendo la hipertensión sistémica la causa mejor 
documentada en el gato, ya sea secundaria a una 
enfermedad o de origen idiopático en gatos de edad 
avanzada (4). 
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Si se excluyen las causas pre-renales, post-renales y 
funcionales de proteinuria, se debería sospechar una 
proteinuria renal. La proteinuria renal puede ser de 
origen tubular, glomerular o una mezcla de ambos. 
La proteinuria glomerular es la más frecuente en el 
gato proteinúrico (5) y se debería sospechar en gatos 
con un UPC >1,0, aunque un valor inferior no permite 
descartar la enfermedad glomerular (6). La 
proteinuria glomerular se puede clasificar a su vez 
en glomerulonefritis (GN) por inmunocomplejos (IC) 
o no mediada por IC, en función de la presencia o 
ausencia de depósitos de IC en el glomérulo; para su 
identificación se pueden remitir las biopsias renales 
y realizar pruebas de microscopía electrónica y de 
inmunofluorescencia 

La ERC es la causa más frecuente de GN no mediada 
por IC. Según la electroforesis en gel, la proteinuria 
glomerular es más frecuente en gatos con ERC, 
seguida de la proteinuria mixta y de la tubular (7). 
Estos hallazgos son consistentes con las 
alteraciones inespecíficas de los túbulos y 
glomérulos observadas en la histopatología renal de 
gatos con ERC (8). Es importante señalar que los 
gatos con ERC sin azotemia (estadio 1 de la IRIS) 
pueden presentar proteinuria tubular, lo cual es 
consistente con el daño tubular que se produce al 
inicio de la enfermedad. Otras causas de proteinuria 
renal incluyen la neoplasia renal, la displasia, la 
esclerosis o atrofia glomerular y el daño renal agudo 
(DRA) secundario a una lesión hipóxica, a la 
ingestión de toxinas (p. ej., etilenglicol, lirios), o a la 
pielonefritis. En el diagnóstico diferencial de la 
proteinuria renal se deben tener en cuenta los datos 
de la reseña, así como la sospecha clínica, ante la 
posibilidad de trastornos renales hereditarios, como 
la amiloidosis o el riñón poliquístico.
La GN por IC es una enfermedad inmunomediada en 
la que los IC se depositan dentro del glomérulo renal. 
La localización de los depósitos puede variar y pueden 
encontrarse en la membrana basal glomerular 
(glomerulonefropatía membranosa), la superficie 
luminal de la pared capilar (glomerulonefritis 
membranoproliferativa) y en el mesangio 
(glomerulonefritis mesangioproliferativa) (Figura 1). 
Si un gato presenta una GN por IC se deben realizar 
pruebas para detectar enfermedades infecciosas, 
especialmente, infecciones retrovirales. En un estudio 
retrospectivo reciente se encontró que los gatos con 
GN por IC presentaban un cociente UPC más elevado 
(>2) y eran más jóvenes que los gatos con GN no 
mediada por IC. Además, el cociente UPC >3,8 es un 
indicador sensible (91,9%) y específico (93.5%) de GN 
por IC en el gato (9). A diferencia de los gatos con 
ERC, los gatos con GN por IC suelen presentar 
hipoalbuminemia y el consecuente derrame cavitario 
o edema con fóvea (5).  
En la Tabla 1 se resumen las pruebas diagnósticas 
que se deben considerar durante la evaluación de la 
proteinuria en el gato. El enfoque diagnostico 
dependerá de la historia clínica, la reseña, la 
exploración física y la sospecha clínica. En concreto, 
para diagnosticar una GN por IC es necesaria la 
biopsia renal con microscopía electrónica y de 
inmunofluorescencia (así como la microscopía de luz 
convencional), y se debe considerar este diagnóstico 
en gatos con una proteinuria marcada y/o de rápida 
progresión. Entre las contraindicaciones de la 
biopsia renal se incluyen la hipertensión 
incontrolable, la hidronefrosis, la anemia, la 
coagulopatía, la enfermedad renal quística y la ERC 
terminal con una creatinina >5 mg/dl (442 µmol/l).

Tabla 1. Clasificación y causas de proteinuria y pruebas diagnósticas 
que se deben considerar en la evaluación del gato con proteinuria.

Causas Pruebas diagnósticas
Proteinuria pre-renal

•	 Hemoglobinuria
•	 Mioglobinuria
•	 Inmunoglobulinas de cadena 

ligera

•	 Hemograma completo
•	 Bioquímica
•	 Visualización del color del 

sobrenadante urinario 
•	 Electroforesis de las 

proteínas urinarias

Proteinuria funcional

•	 Hipertensión
•	 Convulsiones
•	 Fiebre
•	 Ejercicio intenso

•	 Medición de la presión 
arterial indirecta

•	 Temperatura corporal

Renal proteinuria
GN por IC: 
•	 Infecciosa (FeLV, FIV, PIF)
•	 Idiopática

GN no mediada por IC:
•	 Enfermedad renal crónica 

(estadios 1-4 de la IRIS)
•	 Daño renal agudo
•	 Esclerosis o atrofia glomerular
•	 Amiloidosis
•	 Enfermedad renal poliquística
•	 Displasia renal
•	 Linfoma renal u otra neoplasia

•	 Creatinina sérica y/o 
dimetilarginina simétrica 

•	 (SDMA) junto con la densidad 
urinaria

•	 Pruebas de detección del 
FeLV y FIV

•	 Ecografía abdominal
•	 Histología renal con 

microscopía electrónica y de 
inmunofluorescencia

Proteinuria post-renal

•	 Urolitiasis
•	 Neoplasia
•	 Cistitis estéril
•	 Infección del tracto urinario

•	 Análisis de orina
•	 Cultivo de orina
•	 Radiografías y ecografías 

abdominales 
•	 Análisis de los urolitos

FeLV = virus de la leucemia felina; FIV = virus de la inmunodeficiencia felina; PIF = peritonitis 
infecciosa felona; GN por IC=glomerulonefritis por inmunocomplejos; IRIS; Sociedad Internacional 
de Interés Renal.
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Tratamiento
El tratamiento debe estar dirigido hacia la causa 
subyacente de proteinuria pre-renal, post-renal y 
funcional. En caso de proteinuria renal, el tratamiento 
puede incluir la combinación de un inhibidor del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), 
junto con un tratamiento dietético y, en caso 
necesario, un tratamiento inmunosupresor.  

Inhibición del SRAA
El sistema renina-angiotensina-aldosterona 
regula la resistencia vascular, la presión arterial 
y el equilibrio hídrico y electrolítico del organismo 
(Figura 2). Los dos tipos de fármacos que se utilizan 
con más frecuencia para inhibir el SRAA en gatos 
son los inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina (IECA) y los bloqueantes del receptor 
de la angiotensina (BRA) y, aunque ambos inhiben el 
SRAA, su mecanismo de acción es diferente. 
Tal y como sugiere el nombre, los IECA, inhiben 
la enzima convertidora de angiotensina en la 
cascada del SRAA. Los fármacos de este tipo que 
más se utilizan en el gato son el enalaprilo y el 
benazeprilo, pero cabe señalar que el enalaprilo 
se puede acumular en caso de enfermedad renal 
grave y se debe utilizar con precaución en gatos en 
fase terminal de ERC.  Los BRA inhiben la acción 
de la angiotensina II al bloquear su unión con los 
receptores tisulares; el telmisartán es el BRA 
más utilizado en el gato, se une de forma selectiva 
e inhibe al receptor tipo 1 de la angiotensina II, 
manteniendo los beneficios renoprotectores del 
receptor tipo 2 de la angiotensina II. Los beneficios 
renoprotectores del telmisartán hacen que esta sea 
una opción terapéutica atractiva para el gato con 
proteinuria renal; en algunos países, también se ha 
autorizado su uso en la hipertensión felina y tiene 
una presentación líquida para su administración oral.  
Además, el telmisartán puede ser más eficaz para el 
tratamiento de la proteinuria en el gato que los IECA, 
especialmente cuando se utiliza a largo plazo (10). 

Tanto los IECA como los BRA deben administrarse 
inicialmente a la dosis recomendada y con el 
tiempo, se va aumentando la dosis hasta lograr 
el objetivo del tratamiento (Tabla 2). Los efectos 
secundarios de la inhibición de RAAS incluyen la 
hiperpotasemia, y si las dosis son altas, se puede 
producir hipotensión. Además, en un estudio 
reciente se ha indicado que un efecto secundario 
del telmisartán es el DRA, aunque su incidencia, 
tanto en gatos azotémicos como no azotémicos, 
es baja (11). Dado que ambos tipos de fármacos 
pueden reducir la tasa de filtración glomerular, 
solo se deben utilizar en pacientes con azotemia 
estable y euvolemia. 

Tratamiento dietético
Hay poca información sobre la eficacia del 
tratamiento dietético en el gato con proteinuria 
(12), aunque en un estudio se observó que la 
administración de una dieta húmeda con una 
cantidad moderada en proteínas (27,6% sobre 
materia seca) durante un año, limitaba la 
proteinuria y la lesión glomerular respecto a 
una dieta húmeda con una alta concentración 
en proteínas (51,7% sobre materia seca) (13). 
Generalmente, si el gato presenta proteinuria se 
recomienda una dieta restringida en proteínas, 
pero se debe hacer un seguimiento del paciente 
para detectar signos de malnutrición proteica 
(anemia, hipoalbuminemia, pérdida de peso, 

Figura 1. Imagen esquemática del glomérulo 
normal. La membrana basal glomerular está 
coloreada de naranja. Las paredes capilares 
están en amarillo. El mesangio está en azul.  
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Tabla 2. Inhibidores del SRAA más frecuentes en gatos 
con proteinuria.

Fármaco Initial dose Dose increase strategy

Benazeprilo 
/ Enalaprilo

0,25-0,5 mg/kg 
PO cada 24 h; 
puede darse 
cada 12 h

Aumentar 0,25-0,5 mg/kg 
hasta un máximo diario 
de 2 mg/kg

Telmisartán 1 mg/kg PO cada 
24 h

Aumentar 0,5 mg/kg 
hasta un máximo diario 
de 3 mg/kg

Figura 2. Sistema renina-angiotensina-
aldosterona y lugar de acción de los inhibidores 
que más se utilizan en el gato. 

Angiotensinógeno
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ACE
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pérdida muscular), especialmente si el apetito se 
encuentra disminuido. 
También se debe realizar un estrecho seguimiento 
de la ingesta calórica diaria para evitar la 
pérdida de músculo y de peso, ya que esto 
podría suceder en caso de malnutrición. Si un 
gato voluntariamente no consume las calorías 
suficientes, se debe considerar inicialmente la 
colocación de una sonda de esofagostomía. En 
caso necesario, también puede estar indicado 
revisar el estado de hidratación del animal para 
hacer las correcciones correspondientes, ya sea 
administrando una dieta húmeda (> 70% humedad), 
mediante fluidoterapia subcutánea o intravenosa o 
con una sonda de esofagostomía.   

Fármacos inmunosupresores
Teniendo en cuenta los beneficios observados 
en el perro, el tratamiento inmunosupresor está 
recomendado en la GN con IC, confirmada en la 
biopsia renal, con proteinuria grave, persistente 
o progresiva y cuando no esté contraindicada la 
inmunosupresión (14). En un estudio, se demostró 
una tendencia estadística hacia una mayor 
esperanza de vida en los gatos con GN con IC que 
recibieron un tratamiento inmunosupresor, siendo 
la mediana del tiempo de supervivencia de 204 días 
frente a 34 días (5). El tratamiento inmunosupresor 
de elección es la monoterapia con micofenolato 
de mofetilo (8-10 mg/kg PO cada 12 h), y en casos 
graves, se puede combinar con un tratamiento 
breve de prednisolona reduciendo progresivamente 
la dosis. El micofenolato de mofetilo es bien 
tolerado por el gato, aunque se debe realizar un 
estrecho seguimiento por si se desarrollan efectos 
secundarios, tales como signos gastrointestinales 
(particularmente, diarrea), supresión de la médula 
ósea e infección (15). El efecto del tratamiento 
puede tardar hasta 8-12 semanas.  

Seguimiento de la proteinuria
En los primeros 7 días después de iniciar el 
tratamiento con el inhibidor del SRAA, o tras 
cambiar la dosis, se debe medir la presión arterial, 
así como la creatinina y el potasio séricos. 
El análisis de orina y la determinación del UPC 
se debe realizar después de 4-6 semanas para 
comprobar la eficacia del tratamiento. 
Una vez establecida la dosis de mantenimiento, 
es recomendable realizar análisis rutinarios de 
seguimiento cada 3-6 meses en el paciente 
estable.

Aunque en el gato se desconoce la variación 
biológica del UPC, en estudios en perros se ha 
demostrado que con el tiempo puede variar un 
35-80%, dependiendo de la gravedad de la 
proteinuria. Los valores del UPC tienden a ser más 
elevados en las muestras obtenidas en el hospital, 
en comparación con las obtenidas en casa (16). 
Además, el UPC puede verse falsamente 
aumentado debido a la contaminación 
macroscópica de glóbulos rojos, la cual puede 
producirse durante la cistocentesis en el gato. 
Por tanto, el UPC se debe determinar en una 
muestra de orina con sedimento inactivo, obtenida 
mediante el mismo método (micción espontánea o 
cistocentesis). Para determinar la eficacia del 
tratamiento, dada la importante variación diaria del 
UPC, puede ser necesario valorar la tendencia, 
aunque el objetivo del tratamiento de la proteinuria 
es lograr una reducción consistente del UPC de al 
menos el 50%.  

La proteinuria es un hallazgo clínicamente 
relevante cuyo origen se debe investigar antes 
de instaurar el tratamiento. La enfermedad 
renal crónica es la causa más frecuente de 
proteinuria renal en el gato y puede desarrollarse 
en un estadio inicial de la enfermedad. La 
glomerulonefritis mediada por inmunocomplejos 
es frecuente en gatos con proteinuria, 
especialmente en animales jóvenes y con 
marcada proteinuria o infecciones retrovirales. 
Para determinar la eficacia del tratamiento se 
debe determinar el UPC en muestras seriadas de 
orina obtenidas con el mismo método. 

CONCLUSIÓN
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Royal Canin Lanza al Mercado una revolución en la detección de hematuria 
en gatos. Hematuria Detection by Blüecare, un producto específico para 
detectar micro hematuria en la orina de los gatos. Hematuria detection 
es un producto en forma de gránulos que se esparce sobre la caja de 
arena del gato, y permite detectar micro hematuria en la orina del 
gato, de una forma muy sencilla; cuando estos gránulos entran en 
contacto con la orina del gato, si ésta contiene hemoglobina, los 
gránulos pasan de ser blancos a adquirir un color azul oscuro, que 
indicarán al propietario que su gato está empezando a tener un 
problema urinario.

Gracias a Hematuria detection, el propietario podrá detectar estos 
signos antes de que el problema sea mucho más grave y llevar a 
su gato al veterinario para que lo evalúe, evitando así que su gato 
empeore y tenga que recibir un tratamiento mucho más agresivo.

La revolución en la detección de micro hematuria, de la mano de 
Royal Canin.
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