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IV.1. Infección del tracto urinario inferior 

IV.1.1. Introducción 
La infección del tracto urinario (ITU) inferior se define como la colonización y multiplicación de un 

microorganismo en el aparato urinario. Es un proceso multifactorial, ya que depende de la virulencia del 
organismo implicado y del estado del hospedador (sistema inmunitario, medio ambiente y alteraciones 
anatómicas que presente). La mayoría de las ITU son causadas por bacterias, aunque también se han 
descrito infecciones causadas por hongos (aproximadamente el 1% de los casos) (1). Esta patología afecta 
con mayor frecuencia a la especie canina que a la especie felina.  

La mayoría de las infecciones afectan al tracto urinario inferior, vejiga de la orina y uretra. Sin embargo, 
secundariamente, pueden ascender y afectar también a riñones y uréteres. En la mayoría de los pacientes, 
gracias a la buena respuesta inmunitaria, la infección puede desaparecer en torno a los 3 días sin trata
miento antibiótico. En caso de que sea necesario administrarlo, estas infecciones responden de forma 
adecuada a la terapia antimicrobiana, sin embargo, cuando va asociado a un defecto del sistema inmune 
del hospedador, se puede desarrollar una ITU complicada. En estos casos no responden bien a la terapia 
antimicrobiana, o bien, pueden recidivar más fácilmente (2). 

IV.1.2. Etiopatogenia 

IV.1.2.1. Organismos 

La principal causa de las ITU viene determinada por la disposición anatómica, ya que los patógenos, 
originarios de la flora entérica, ascienden a través del tracto urinario distal a la uretra proximal y la vejiga 
de la orina (3). Como ya se ha comentado, la mayoría de estas infecciones son provocadas por organismos 
bacterianos, entre los que destacan con mayor frecuencia , ,  y . 
El organismo que se aísla mayoritariamente en perros y gatos es . El 75% de las infecciones están 
causadas por un solo organismo, aunque en un 20% puede estar provocada por dos organismos y el 5% 
de los casos por tres organismos. Otro de los organismos bacterianos que puede causar ITU es 
, aislado en menos de un 5% de las muestras. En cuanto a los hongos, su implicación es poco 
frecuente. La ITU primaria causada por hongos se debe con mayor frecuencia a , ya que es un 
comensal de la propia mucosa genital. Por último, la implicación de los virus en las ITU está poco defi
nida, aunque se han relacionado múltiples virus con esta patología (4). 

IV.1.2.2. Mecanismos de defensa del hospedador 

Los mecanismos de defensa del hospedador juegan un papel fundamental en la patogénesis de las 
ITU.  

La micción normal es uno de los principales mecanismos de defensa, ya que el vaciado de la vejiga 
arrastra más del 95% de las bacterias que llegan a este punto. Por tanto, cualquier alteración que produzca 
una disminución en la frecuencia de micción o un aumento anormal en el volumen, da lugar a una mayor 
probabilidad de padecer infecciones.  

La elevada presión en la uretra intermedia y las contracciones de ésta hace que exista menos probabi
lidad de ascensión de las bacterias. En los machos, además, la longitud de la uretra y las secreciones 
prostáticas (bacteriostáticas/bactericidas), disminuyen aún más las probabilidades de estas ITU. Tanto en 
machos como en hembras la morfología de la unión vesiculoureteral hace que el ascenso de las infeccio
nes a los riñones sea aún menor. Las alteraciones en estas zonas, por tanto, aumentará el riesgo de ITU. 

La ocupación de la luz de las mucosas vulvares y prepuciales por flora no patógena ayuda a reducir la 
colonización por bacterias patógenas. La flora normal del aparato urinario inferior produce bacteriocinas 
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que inhiben la capacidad de desarrollo de los patógenos. Además, la mucosa genera secreciones com
puestas por inmunoglobulinas y glucosaminoglucanos, previniendo así la adherencia de los organismos 
patógenos al epitelio.  

Por último, las propiedades de la orina hacen que exista mayor protección frente a ITU, ya que posee 
características bacteriostáticas y bactericidas. El bajo pH y la alta concentración de urea en la orina, da lugar 
a un menor crecimiento bacteriano. La elevada concentración de la orina, a su vez, da lugar a que existan 
menos ITU. Por tanto, orinas muy diluidas que presentan aquellos animales con poliuria y polidipsia, pre
senta menos capacidad antibacteriana que una orina normal (2,5,6). 

IV.1.3. Clasificación 

IV.1.3.1. Bacteriuria subclínica 
La bacteriuria subclínica o también llamada ITU oculta se produce en aquellos animales que presentan 

el resultado de un cultivo de orina positivo y, sin embargo, no presentan signos clínicos. Estos pacientes 
no deben tratarse con antibioterapia a no ser que se vaya a realizar algún procedimiento invasivo a nivel 
urinario o, en el caso de las hembras, que se encuentren gestantes. Se ha demostrado que la instauración 
de antibióticos en estos animales no disminuye la infección y, además, puede dar lugar a una ITU con 
clínica evidente. Se debe tener en cuenta además la preocupación que existe actualmente respecto a la 
resistencia a los antibióticos (7,8). 

IV.1.3.2. ITU no complicada 

La ITU no complicada se diagnostica cuando un paciente sano presenta signos clínicos compatibles 
con cistitis y, en el análisis de orina, se detecta piuria o bacteriuria. La recomendación para estos pacientes 
es el tratamiento antibiótico con amoxicilina o sulfonamidatrimetoprim durante 7 días. Los signos clíni
cos suelen desaparecer durante el tratamiento (8).  

IV.1.3.3. ITU complicada 

Las ITU complicadas se producen cuando se desarrollan tres o más ITU en menos de 12 meses, y 
pueden clasificarse como recaídas o como reinfecciones. La recaída se produce cuando el mismo micro
organismo da lugar a la ITU dentro de un periodo de 6 meses, bien porque no se ha eliminado por 
completo o bien porque el hospedador continúa expuesto al mismo agente. Por otro lado, la reinfección 
es cuando existen ITU recurrentes debido a diferentes microorganismos. En este caso, se debe a factores 
en el propio hospedador como, por ejemplo, un daño en la barrera inmunológica (9). 

En todos los casos se recomienda la realización de un cultivo de orina y un antibiograma para deter
minar la susceptibilidad de una bacteria a un grupo de antibióticos. Además, es esencial evaluar el caso 
en profundidad en busca de enfermedades subyacentes o anormalidades funcionales y/o anatómicas que 
estén causando esta patología.  

El tratamiento debe ir enfocado en función de los resultados del cultivo y del antibiograma, siempre 
que se pueda, ya que ayuda a evitar las resistencias a los antibióticos. El tratamiento sintomático con 
AINES o analgésicos puede ser necesario para controlar el dolor. La duración del tratamiento, en estos 
casos, es de cuatro semanas, monitorizando siempre mediante un cultivo y antibiograma una semana 
después de comenzar y una semana tras la finalización (8). 
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IV.1.4. Diagnóstico 

IV.1.4.1. Anamnesis y signos clínicos 
La inflamación de la vejiga de la orina suele dar a las siguientes manifestaciones clínicas: Polaquiuria, 

disuria, estranguria y hematuria macroscópica o microscópica. Los signos clínicos asociados a las infec
ciones del tracto urinario dependen en gran medida de la virulencia y de la cantidad de patógenos que 
causen la infección, de la duración del proceso, de la defensa del huésped y de la existencia de enferme
dades concurrentes. La incontinencia urinaria también puede observarse debido a la hiperreflexia del 
nervio detrusor inducida por la inflamación.  

En el examen físico raramente existen anormalidades asociadas a la infección del tracto urinario. En 
hembras, ocasionalmente, puede observarse descarga mucopurulenta procedente de los genitales exter
nos. La aparición de fiebre también es rara (10). 

IV.1.4.2. Pruebas laboratorio 

IV.1.4.2.1. Análisis de orina 

La cistocentesis es el método más seguro de obtener la orina para realizar un análisis y cultivo bacteriano, 
ya que se evita la posible contaminación con bacterias presentes en la uretra distal, prepucio o vagina. La 
densidad urinaria de los perros con cistitis es variable. Normalmente se observará una orina diluida si la 
infección afecta a vías urinarias superiores o si existe una enfermedad concomitante que cause la incapacidad 
de concentrar la orina. La tira de orina, habitualmente, aunque no siempre, revela hematuria y proteinuria. 
Se puede observar también una alcalinización de la orina mediante la medida del pH (2). 

El examen del sedimento urinario es más fiable para la detección de infección o inflamación en com
paración a las tiras reactivas. La presencia de un número significativo de leucocitos (> 0 a 5 leucocitos 
por campo) en el sedimento sugiere inflamación, sobre todo cuando va asociado a la presencia de hema
turia y proteinuria. Estos hallazgos, junto con la presencia de piuria, indican que la inflamación va asociada 
a una infección urinaria. Es frecuente observar también la presencia de células epiteliales de transición en 
el sedimento de la orina. La presencia de cocos o bacilos en el sedimento de orina pueden ser difíciles de 
identificar. En el caso de que se detecten estos microorganismos sugiere que existe una infección urinaria 
bacteriana. Sin embargo, debe verificarse mediante cultivo de orina (11,12). 

IV.1.4.2.2. Cultivo de orina 

El cultivo de orina es la técnica  para el diagnóstico de una ITU. Con la sintomatología y 
los hallazgos del análisis de orina se puede realizar un diagnóstico incompleto, ya que no se identifica el 
microorganismo ni la sensibilidad bacteriana a los antibióticos y, por tanto, se puede plantear un trata
miento erróneo.  

Una vez recogida la muestra de orina de forma estéril, se debe preservar y transportar al laboratorio 
encargado de su procesado lo antes posible para que no exista contaminación, proliferación o la muerte 
de los microorganismos. Si la muestra no puede ser procesada inmediatamente, hay numerosas alternati
vas para su correcta preservación.  

El cultivo de orina incluye el aislamiento e identificación del microorganismo y la cuantificación del 
número de bacterias (unidades formadoras de colonia por ml). Además, una vez aislada la bacteria, se 
realiza el antibiograma o prueba de sensibilidad bacteriana a los antibióticos para poder seleccionar el 
tratamiento antibiótico ideal (8,13). 
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IV.1.4.3. Diagnóstico por imagen 

IV.1.4.3.1. Radiología 
El estudio radiológico de los animales con cistitis puede ser normal. En la radiografía simple no se 

puede observar con claridad el engrosamiento de la pared de la vejiga. La cistografía de contraste, sin 
embargo, permite evaluar el grosor de la pared y las irregularidades en toda la mucosa vesical. Mediante 
la radiografía simple se puede evaluar la presencia de urolitos radiopacos, los cuales pueden provocar 
secundariamente tanto inflamación como infección en la vejiga.  

A través de esta técnica también se puede observar la presencia de gas en el interior de la vejiga. Este 
hallazgo es frecuente encontrarlo en el caso de la cistitis enfisematosa (14). 

IV.1.4.3.2. Ecografía 
La ecografía, en casos de cistitis, también puede estar dentro de la normalidad. A menudo se observa 

un engrosamiento de la pared, que puede ser focal o difuso. Además, se observa abundante acúmulo de 
sedimento urinario compuesto por desechos, que pueden ser ecogénicos y moverse con la agitación. El 
grosor de la pared de la vejiga, además, varía en función del llenado de ésta.  

En el caso de las cistitis enfisematosas, aparece gas en las paredes de la vejiga urinaria creando unas 
líneas hiperecogénicas y una sombra hipoecogénica posterior a estas estructuras que dificulta la visuali
zación del resto de la vejiga.  

Por último, en las cistitis polipoides, se puede observar un engrosamiento focal de la pared de la vejiga. 
Este engrosamiento es más frecuente que se produzca en el ápex o en el cuerpo de la vejiga, al contrario 
que las neoplasias, que aparecen en el trígono vesical (14). 

IV.1.5. Tratamiento 

IV.1.5.1. ITU no complicada 

Se ha evidenciado en medicina humana que en casos de cistitis no complicadas es eficiente tratar 
únicamente con analgésicos. Esto se puede aplicar a perros y gatos con ITU no complicadas, por ejemplo, 
administrando AINES. Si tras 3 o 4 días la sintomatología no remite o incluso empeora, se debe comenzar 
con el tratamiento antibiótico. Los antibióticos empíricos de elección en estos casos son amoxicilina 
(preferiblemente sin ácido clavulánico) y sulfonamidatrimetoprim, con una duración del tratamiento de 
3 a 5 días. Si este tratamiento fracasa, se debe considerar la utilización de un antibiótico alternativo (8,15). 

IV.1.5.2. ITU complicada 
Todos aquellos animales que presenten alguna causa predisponente de ITU (por ejemplo, enfermedad 

renal crónica, hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus), deben considerarse siempre como pacientes con 
ITU complicadas (10). 

El objetivo principal del tratamiento de ITU complicadas es la resolución clínica con los mínimos 
efectos adversos, incluida la resistencia a los antibióticos. Por tanto, la eliminación del microorganismo 
es deseable, pero no necesaria para alcanzar la eliminación de la sintomatología clínica. Se puede consi
derar la utilización de analgésicos hasta que se obtenga el resultado del cultivo de orina. Sin embargo, el 
tratamiento empírico también es una buena opción. Si se ha comenzado con antibióticos de manera 
empírica, se debería reevaluar el tratamiento una vez que se obtenga el resultado del cultivo urinario. Si 
la cepa es susceptible a este antibiótico, el paciente debe seguir con el tratamiento. Si no lo es, debe 
considerarse el cambio de antibiótico.  
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El tratamiento de corta duración (3 a 5 días) debe considerarse en el caso de reinfecciones. Sin em
bargo, un curso más largo, de 7 a 14 días, se debe llevar a cabo ante infecciones persistentes y potencial
mente recurrentes (8). 

En personas, el uso de probióticos ha sido satisfactorio para normalizar la flora vaginal de cara a 
controlar las ITU. En medicina veterinaria, sin embargo, esto no ha sido igual de alentador, probable
mente, porque las ITU en los animales depende en menor medida del estado del microbioma vaginal. Se 
ha observado que existen bastantes similitudes entre el microbioma de hembras con y sin ITU, al contra
rio de lo observado en medicina humana, donde existen muchas diferencias en el microbioma de mujeres 
con ITU y sin ella (19). 

IV.1.6. Prevención 
El punto más importante en la prevención de las ITU es la eliminación de los factores predisponentes 

y las complicaciones. 

IV.1.6.1. Terapia antibiótica profiláctica 

La administración continua de antibióticos a dosis bajas o administración de forma pulsátil ha sido 
poco estudiada en medicina veterinaria. Sin embargo, la guía para el tratamiento de la cistitis no reco
mienda este tipo de terapia preventiva (8,16). 

IV.1.6.2. Extracto de arándano 

Las proantocianidinas de tipo A son un compuesto químico presente en el extracto de arándano, y 
tienen como propiedad la inhibición de la adhesión de las fimbrias de tipo 1 de  al epitelio urinario. 
Esto se ha demostrado  . Sin embargo, no se han observado buenos resultados cuando se han 
realizado los estudios . Tanto en medicina humana como en medicina veterinaria no se han encon
trado diferencias en la incidencia de ITU comparando grupos tratados con extracto de arándano con 
grupos placebo (17). 

IV.1.6.3. DManosa 

La DManosa presenta propiedades para prevenir las ITU ya que tiene capacidad para unirse a las 
fimbrias de tipo 1 de uropatógenos como , evitando su adhesión a las paredes del tracto urinario. 
No hay estudios controlados en perros y gatos, aunque en medicina humana existen resultados promete
dores (18). 

IV.1.7. Interferencia bacteriana 

En medicina humana se han aislado cepas poco virulentas de  causantes de infecciones subclí
nicas. Estas cepas se han utilizado en personas para provocar una bacteriuria y así proteger de infecciones 
recurrentes. Se ha comprobado que la introducción de cepas poco virulentas protege al hospedador de 
organismos más patógenos al disminuir el riesgo de colonización, aunque el mecanismo de este proceso 
aún es desconocido (20). 
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IV.2. Litiasis 

IV.2.1. Introducción 
La urolitiasis se define como el conjunto de causas y efectos que generan los cálculos en cualquier 

parte del tracto urinario. No debe considerarse como una enfermedad aislada, sino como la secuela de 
numerosas anormalidades. Por tanto, puede considerarse como el conjunto de factores familiares, con
génitos y adquiridos que, en combinación, aumentan el riesgo de precipitación de metabolitos excretados 
en la orina, dando lugar a la formación de los cálculos urinarios (21). 

Existen muchos factores que desencadenan la formación de los urolitos y de su composición. Estos 
factores pueden ser intrínsecos, como la raza, sexo, edad, anomalías congénitas del tracto urinario y desór
denes metabólicos, o extrínsecos, como la dieta, estrés, medio ambiente y enfermedades concurrentes (22). 

IV.2.2. Etiopatogenia 
Los factores que dan lugar a la cristalización de las sales y la posterior formación de urolitos son los 

siguientes: 

- La concentración elevada de sales en la orina, provocada por la elevada ingesta de minerales y 
proteínas en la dieta y por la capacidad de los perros para producir una orina concentrada. 

- La permanencia suficiente en el aparato urinario, favoreciendo la retención urinaria de sales y 
cristales. El descenso del vaciado de la vejiga, por ejemplo, al disminuir la ingesta de agua, favorece 
la elevación de la concentración urinaria y secundariamente la formación de urolitos.  

- Un pH urinario que favorezca la cristalización de las sales. 

- Un núcleo central sobre el que pueda comenzar la cristalización. Se ha considerado que la sobre
saturación de la orina con sales es la principal causa del inicio de la formación del núcleo central 
y el posterior desarrollo del urolito. Otra teoría es que existen sustancias orgánicas capaces de 
promover la cristalización y, por tanto, el inicio de la formación del núcleo central del urolito. 
Estas sustancias son albúmina, globulina, mucoproteína de TammHorsfall o una proteína deno
minada “sustancia matriz A”. 

- Por último, otro de los factores es la disminución de la concentración de inhibidores para la 
formación de cristales (fosfatos, glicosaminoglucanos y pirofosfatos) (2). 

La mayoría de los urolitos se encuentran en la vejiga y uretra. Sin embargo, solo el 5% se encuentra 
en los riñones o uréteres. En perros, la mayoría de los cálculos son de oxalato cálcico (42%), el 38% son 
de estruvita, el 5% de urato, el 1% de silicato y de cistina y, por último, el 14% presentan una composición 
mixta. En el caso de los gatos, un 46% son de estruvita, un 41% de oxalato cálcico y sólo el 5% son 
cálculos de urato (23). 

IV.2.2.1. Urolitos de estruvita 
Los cálculos de estruvita o cálculos de fosfato amónico magnésico son frecuentes en perros y gatos. 

Las dietas, ricas en minerales y proteínas, dan lugar a la sobresaturación de la orina con fosfato, amonio 
y magnesio (24). Otro de los factores predisponentes para la formación de estos cálculos son la presencia 
de ITU (sobre todo las causadas por  y ). Estas bacterias generan ureasa, cuyas reac
ciones secundarias, por una parte, dan lugar a una orina alcalina, disminuyendo así la solubilidad de la 
estruvita y por otra parte incrementa la concentración en fosfato y amonio, sobresaturando la orina (25). 

En la especie canina es más frecuente en hembras (82,2%) y en animales jóvenes, debido a su asocia
ción con ITU. Sin embargo, en la especie felina, este tipo de cálculos se forma en orinas estériles y la edad 
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de presentación es de 1 a 10 años. Las razas predisponentes son Shih Tzu, Teckel, Carlino, Schnauzer 
miniatura y Bichón frisé. En cuanto a la forma del cálculo, suelen ser lisos, de bordes romos o piramidales. 
Si se localiza un cálculo de más de 1 cm de diámetro, probablemente sea de estruvita (26). 

 

IV.2.2.2. Urolitos de oxalato cálcico 
La aparición de cálculos de oxalato cálcico se está incrementando en los últimos años. Actualmente 

no se conoce la patogénesis de la formación de este tipo de cálculos, pero se ha observado un incremento 
de los niveles de calcio en la orina (hipercalciuria). Esta hipercalciuria es provocada por una absorción 
excesiva de calcio en el intestino y/o por una absorción inadecuada de calcio en el túbulo renal. Puede 
producirse secundaria a otras enfermedades (como hiperparatiroidismo y neoplasias), secundaria a la ad
ministración de fármacos (como los glucocorticoides) o por la suplementación en la dieta con calcio (27). 

Tanto en perros como en gatos, cerca del 80% de los urolitos de oxalato cálcico se produce en los 
machos, siendo las razas caninas más afectadas el Schnauzer miniatura, Yorkshire Terrier, Chihuahua, 
Bichón frisé y Shit tzu. En el caso de los gatos, las razas más predisponentes son Birmano, Persa e Hi
malaya. La obesidad es uno de los factores que aumenta el riesgo de presentar cristales de oxalato cálcico. 
Estos cálculos aparecen en animales de edad avanzada (de 8 a 12 años) y raramente ocurre junto a ITU. 
El pH inferior a 6,5 favorece la formación de este tipo de cristales (28). 

 

IV.2.2.3. Urolitos de uratos 

La mayoría de este tipo de cálculos están formados por urato ácido de amonio. En Dálmatas y en 
algunos Bulldogs ingleses, el transporte hepático del ácido úrico es defectuoso ya que se encuentra dis
minuida la conversión del ácido úrico en alantoína. Esto provoca que se excrete mayor ácido úrico en la 
orina. Además, en los dálmatas la reabsorción del ácido úrico en el túbulo proximal se encuentra dismi
nuida, incrementando así la concentración de ácido úrico en la orina (29). 

Los dálmatas machos se ven más afectados que las hembras, llegando a presentar una proporción 
macho:hembra de 16,4:1 (30). El 75% de los cálculos que se producen en esta raza son de urato amónico 
y, a su vez, el 60% de los cálculos de urato amónico se dan en dálmatas.  

Otro factor desencadenante de la formación de este tipo de cálculos se da en animales que sufren 
insuficiencia hepática (cirrosis, shunt portosistémico, displasia microvascular, etc.) debido al incremento 
de la excreción renal de urato amónico. Los shunt portosistémicos son frecuentes en Yorkshire terrier, 
Schnauzer miniatura y Shih tzu siendo, por tanto, otras razas predisponentes a sufrir la formación de este 
tipo de cálculos. El pH por debajo de 6,5 favorece además su formación (29). 

En el caso de los gatos, son más predisponentes los animales jóvenes y la raza más afectada es el Mau 
egipcio, seguido de Birmano y Siamés (31). 

 

IV.2.2.4. Urolitos de silicatos 
La patogénesis de la formación de los cálculos de silicato aún es desconocida, aunque su aparición va 

relacionada con la ingesta de silicatos, ácido silícico o silicato de magnesio con la dieta. También en 
animales que ingieren gran cantidad de gluten de maíz o cáscara de soja. Se han descrito sobre todo en 
perros macho (hasta un 91,5% frente al 6,7% de hembras), de raza Pastor alemán, Golden retriever, 
Labrador retriever, Chihuahua y Shih tzu. Afecta con mayor frecuencia a animales entre 6 y 8 años (21). 
En la especie felina se dan solo en el 0,3% de los casos y no se ha visto predilección sexual (32). 
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IV.2.2.5. Urolitos de cistina 

La cistinuria se cree que es una alteración hereditaria del transporte tubular renal, la cuál es una de las 
principales causas de la formación de estos urolitos. La cistina plasmática se filtra a través del glomérulo 
y se reabsorbe por el túbulo proximal en los perros sanos. Estos urolitos, sin embargo, no se observan 
en todos los animales con cistinuria, por lo que esta alteración hereditaria es un factor predisponente 
adicional (33). 

Los cálculos de cistina se suelen formar en orinas ácidas. Se ven más afectados los perros macho y, 
sobre todo, los de raza Teckel. También presentan riesgo el Bulldog inglés, Bulldog francés, Chihuahua 
y Pitbull. La edad media de presentación es de los 3 a los 6 años (34). En la especie felina sólo se dan en 
el 0,1% de los casos. No hay predisposición de sexo, edad ni raza, aunque se ha visto con mayor frecuen
cia en gatos siameses (22). 

IV.2.2.6. Urolitos de xantina 

La xantinuria ocurre debido a defectos en las enzimas o cofactores que catalizan los pasos finales de 
la degradación de las purinas. La formación de estos cálculos también puede ocurrir por la administración 
de alopurinol en los perros, sobre todo cuando las dietas que toman no están restringidas en purinas (35). 
En gatos la xantinuria es rara debido a la escasa administración de alopurinol en esta especie, aunque se 
ha demostrado que puede ocurrir xantinuria de forma espontánea, afectando a gatos de menos de 5 años 
de edad (36). Normalmente, el tamaño de estos cálculos es inferior a los 5 mm. En el caso de los perros 
se ha observado que las razas predisponentes son Cavalier King Charles, Dálmata, Labrador retriever y 
Rottweiler (37). 

IV.2.3. Diagnóstico 

IV.2.3.1. Anamnesis y signos clínicos 

Los signos clínicos de los animales con cálculos urinarios van a depender del número de cálculos, el 
tipo y, sobre todo, la localización y el grado de compromiso que genere el urolito (38). 

Los urolitos que se localizan en la vejiga urinaria dan lugar, sobre todo, a signos de cistitis, entre los 
que destacan hematuria, polaquiuria y disuriaestranguria.  

Si el cálculo es desplazado a la uretra, sobre todo en el caso de los machos, puede generar una obs
trucción parcial o completa, por lo que estos animales pueden presentar distensión vesical, disuriaestran
guria y azoemia postrenal. Esta azoemia conllevará secundariamente signos clínicos como vómitos, de
presión, anorexia, etc. En los casos más severos, si la obstrucción es completa y no se resuelve a tiempo, 
puede desencadenar una rotura de la vejiga o de la uretra, dando lugar secundariamente a un acúmulo de 
orina en la cavidad abdominal o en el tejido subcutáneo.  

Los animales con urolitos alojados en uno de los riñones pueden ser asintomáticos, desarrollar hema
turia o pielonefritis crónica. Si se alojan en ambos riñones, puede desencadenar una ERC, sobre todo si 
existe una pielonefritis secundaria. 

Por último, el alojamiento en los uréteres puede no dar lugar a sintomatología, pero puede desarrollar 
hematuria e incluso hidronefrosis si la obstrucción es completa. Todo esto, en la mayoría de los casos, 
genera severo dolor abdominal (2). 
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IV.2.3.2. Hallazgos laboratoriales 

El análisis de orina es una parte muy importante en el diagnóstico de la urolitiasis canina y felina. La 
cristaluria es uno de los hallazgos principales. Sin embargo, no indica la presencia de cálculos. Únicamente 
puede indicar que exista una sobresaturación de la orina. Por otro lado, existen casos en los que hay 
urolitos pero no hay presencia de cristaluria (23). 

La densidad y el pH de la orina es indicativo de sus propiedades químicas. Estos resultados pueden 
orientar el tipo de urolito presente. Los urolitos de oxalato cálcico, cistina y purinas se forman en orinas 
con pH inferior a 7. Los cálculos de estruvita se forman en orinas con pH superior a 7.  

La realización de un cultivo de orina y el posterior antibiograma indicará la presencia de ITU, la cuál 
puede ser producida por la presencia del urolito o, por otro lado, favorecer la formación de los mismos 
en el caso de urolitos de estruvitas secundarios a ITU (39). 

En el caso de que se confirme la presencia de urolitos, es necesario la realización de análisis de sangre. 
En primer lugar, para descartar enfermedades que puedan dar lugar a la formación de cálculos, como 
pueden ser enfermedades que generen hipercalcemia (27). Por otra parte, si el cálculo está provocando 
una obstrucción completa, es necesaria la medida de electrolitos y de la función renal, ya que puede verse 
afectada. Por último, en el caso de que se hayan encontrado cálculos de urato, es necesaria la evaluación 
de la funcionalidad hepática, ya que alteraciones hepáticas pueden dar lugar a la formación de este tipo 
de urolitos (29). 

IV.2.3.3. Diagnóstico por imagen 

Constituye las pruebas definitivas para el diagnóstico. Las radiografías de abdomen son las primeras 
técnicas que se deben realizar para confirmar la existencia de urolitos radiopacos. Aquellos que sean 
radiolúcidos o muy pequeños es probable que no se aprecien en una radiografía. Posteriormente, la eco
grafía abdominal y la cistografía de contraste se realizan para detectar los urolitos, incluso aquellos que 
son radiolúcidos. Por tanto, gracias a estas técnicas se podrá detectar el urolito, su localización, el número 
de urolitos, la forma y la densidad (39). 

IV.2.4. Tratamiento 

IV.2.4.1. Tratamiento quirúrgico 
La presencia de urolitos en el tracto urinario no siempre requiere de intervención quirúrgica. La cirugía 

se debe llevar a cabo en obstrucción completa del flujo urinario, cálculos que no pueden disolverse mé
dicamente y presenten síntomas clínicos y, por último, cuando falla el tratamiento médico. Las opciones 
quirúrgicas son la cistotomía, uretrostomía y uretrotomía. Otras técnicas mínimamente invasivas para 
extraer los cálculos de la vejiga y uretra son la hidropropulsión urinaria, cistoscopia transuretral con o sin 
el uso de la litotripsia y, por último, cistoscopia asistida por minilaparatomía, también llamada cistolito
tomía percutánea (39). 

IV.2.4.2. Tratamiento médico 
IV.2.4.2.1. Urolitos de estruvita 
El tratamiento de los urolitos de estruvita va a depender si presenta ITU concomitante o si se trata de 

una urolitiasis de estruvita estéril. En los casos en los que vaya asociado a una ITU, los cálculos de estru
vita pueden ser disueltos con una dieta especial de disolución de estruvita junto con la administración del 
antibiótico indicado tras la realización del cultivo y antibiograma de la orina. Hay casos descritos en los 
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que su eliminación se ha realizado únicamente mediante la instauración del tratamiento antibiótico ade
cuado. El tiempo medio de disolución de estos cálculos es de 2 meses, con un rango de tiempo de 1 a 4 
meses. Es importante que se administre el antibiótico adecuado durante todo el tiempo que dure la diso
lución médica, ya que las bacterias pueden acantonarse en el interior del cálculo y liberarse a la orina a la 
vez que el urolito se vaya disolviendo (40). 

En los pacientes en los que se formen urolitos de estruvita en orinas estériles, se deben administrar 
únicamente dietas restringidas en magnesio, fósforo y proteínas, y que además induzcan un aumento de 
la acidez en la orina. Estos urolitos se disuelven en un tiempo de 2 a 4 semanas (41). 

Para la prevención de los urolitos de estruvita asociados a ITU, únicamente existe la prevención de las 
infecciones urinarias y el tratamiento con antibióticos adecuados cuando surja una ITU. Como medida 
de prevención se deben administrar dietas formuladas específicamente para evitar la formación de estos 
cálculos. Estas dietas inducen un pH urinario inferior a 6,8 (39). 

IV.2.4.2.2. Urolitos de oxalato cálcico 
Actualmente no existe un tratamiento médico capaz de disolver los cálculos de oxalato cálcico. Se deben 

tomar medidas preventivas para la recidiva de estos urolitos una vez que se han retirado quirúrgicamente. 
Una de ellas es la ingesta de una dieta especialmente formulada baja en proteínas, oxalato de cálcico y sodio 
y concentraciones normales de fósforo, magnesio y vitaminas C y D. Otra de las medidas es la administra
ción de citrato potásico a dosis de 40 a 75 mg/kg vía oral cada 12 horas. Este compuesto, además de 
alcalinizar la orina, forma complejos de citrato y calcio, lo que da lugar a una formación de citrato cálcico 
más soluble. Por último, otra de las medidas es la administración de diuréticos tiazídicos, como la clorohi
drotiazida (2 mg/kg vía oral cada 12 horas), que disminuye la excreción urinaria de calcio (42). 

IV.2.4.2.3. Urolitos de urato 

La disolución médica de los cálculos de uratos no es posible en aquellos animales con enfermedades 
hepáticas que no sean tratadas, por ejemplo, en casos de shunt portosistémicos no operados o en casos 
con displasia microvascular. Se deben retirar quirúrgicamente.  

En el resto de los animales sin enfermedad hepática se pueden intentar disolver. Esto se debe hacer 
administrando una dieta restringida en purinas, alcalinizante y que promueva la diuresis. Además, se 
puede administrar un inhibidor de la xantina oxidasa, el alopurinol. La dosis recomendada es de 15 mg/kg 
vía oral cada 12 horas. Este fármaco no ha sido evaluado en gatos, por lo que no se debe utilizar. Se 
deben realizar ecografías periódicamente e, incluso, puede ser necesario cistografía de contraste. En el 
caso de los gatos, la prevención de urolitos de urato recurrentes ha sido superior al 90% únicamente con 
dieta alcalinizante baja en proteínas (29). 

IV.2.4.2.4. Urolitos de silicato 

Este tipo de cálculos no es posible disolverlos con tratamiento médico, por lo que deben retirarse 
mediante intervención quirúrgica. Para evitar las recidivas se recomiendan dietas con baja cantidad de 
silicato y que sean alcalinizante. Además, se recomienda evitar la ingesta de hierba, arena y otros compo
nentes del suelo, ya que presentan una elevada concentración de silicatos (21). 
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IV.2.4.2.5. Urolitos de cistina 

Los cálculos de cistina se pueden disolver médicamente. Una de las opciones es mediante la ingesta de 
una dieta baja en proteínas, alcalinizante y que induce a la diuresis. Aunque las dietas para problemas renales 
son bajas en proteínas y, por tanto, en aminoácidos, existen 2 dietas comerciales formuladas bajas en ami
noácidos que contienen azufre. Es mejor que estos animales ingieran dietas húmedas que secas. Otra de las 
opciones en el manejo médico es la administración de 2mercaptopropionilglicina (2MPG), que previene 
la formación de enlaces disulfuro de cistina. Sin embargo, este tratamiento presenta efectos adversos. La 
dosis de administración es de 15 mg/kg cada 12 horas durante un mes para la disolución de los urolitos. 
En la especie felina este tratamiento no se puede utilizar ya que provoca signos gastrointestinales, anemia y 
enfermedad hepática. Por tanto, la disolución de estos cálculos en gatos es complicada (34). 

La prevención de urolitos de cistina se lleva a cabo continuando con la ingesta de dietas baja en aminoá
cidos que contienen azufre en la especie canina. Sin embargo, en la especie felina, se ha descrito la utilización 
de dietas para problemas renales en la prevención de este tipo de cálculos (33). 

IV.2.4.2.6. Urolitos de xantina 

En este tipo de cálculos, al formarse tras la administración de alopurinol, es recomendable disminuir o 
incluso retirar del fármaco y, además, se puede realizar un cambio de dieta. No existe tratamiento médico 
para su disolución. Únicamente se deben prevenir, introduciendo dietas específicas bajas en purinas, que 
sean alcalinizantes y que promuevan la diuresis. Si no se toman estas medidas preventivas, los cálculos de 
xantina pueden reaparecer entre 3 y 12 meses tras la extracción (29,39). 

IV.2.5. Prevención 

Las medidas preventivas para evitar la formación o la recidiva de cálculos en el aparato urinario son 
las siguientes: 

- Se debe administrar la dieta adecuada para cada tipo de cálculo, evitando administrar al paciente 
otro tipo de comida, premios, suplementos minerales o vitamínicos. Debe administrarse siempre 
agua como única fuente de bebida.  

- Administrar antibiótico si existe de base una ITU, realizando siempre un cultivo y antibiograma. 

- Favorecer el consumo de agua y la producción de orina colocando fuentes, más bebederos y 
sacando con más frecuencia a orinar. 

- Si se ha diagnosticado anteriormente cálculos urinarios, se debería monitorizar la orina periódi
camente, idealmente cada mes. Es importante monitorizar el pH, la densidad y el sedimento uri
nario (centrándose en la presencia de cristaluria).  

- Mantener el peso ideal, ya que la obesidad predispone a los animales a sufrir cristaluria y urolitiasis 
(21,39). 

IV.3. Neoplasias de las vías urinarias 

IV.3.1. Uretra 
Las neoplasias primarias de la uretra son muy raras y, generalmente, se asocian a una extensión de 

carcinomas de células transicionales de vejiga, que son mucho más frecuentes, y a carcinomas de células 
escamosas de próstata, entre otros (43). En su diagnóstico diferencial es importante descartar una uretritis 
granulomatosa porque su tratamiento y pronóstico es muy diferente (44). En ocasiones, se puede realizar 
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su diagnóstico mediante palpación rectal de la uretra, uretrografía de contraste o cistoscopia y su trata
miento implica la resección quirúrgica o la ablación mediante láser de la neoplasia, además de la adminis
tración de quimioterapia. En ocasiones es necesaria la colocación de un stent uretral si existe obstrucción 
del flujo urinario (43). 

IV.3.2. Vejiga de la orina 
Las neoplasias de la vejiga son raras en perros y mucho más en gatos. La baja incidencia en esta especie 

se atribuye a un metabolismo diferente del triptófano en el gato, que resulta en bajas concentraciones uri
narias de metabolitos de este aminoácido potencialmente carcinogénicos. Los tumores de vejiga general
mente son de origen epitelial y muy malignos y resultan muy raros en animales jóvenes (45). De hecho, solo 
el rabdomiosarcoma botrioides se ha descrito en perros de edad inferior a 18 meses, aunque puede aparecer 
en otros individuos. Se trata de un tumor que se origina en las células del mesénquima embrionario y que 
adopta forma de racimo de uvas, proyectándose desde el trígono hacia la luz vesical y dando lugar a signos 
relacionados con el tracto urinario inferior como el resto de las neoplasias. Su tratamiento incluye cirugía 
con o sin quimioterapia y su metástasis se produce hacia ganglios linfáticos regionales, mesenterio, próstata 
y hacia territorios orgánicos más alejados como pueden ser pulmón, hígado o bazo (46). 

IV.3.2.1. Carcinoma de células transicionales 

Es el tumor vesical más frecuente tanto en el perro como en el gato. Puede presentarse de forma 
solitaria, a modo de proyecciones desde la mucosa, o bien como infiltración difusa. Otros tumores diag
nosticados en mucha menor medida son los carcinomas de células escamosas, adenocarcinomas, rabdo
miosarcomas, linfomas y otros tumores de origen mesenquimal (47). Su localización es generalmente el 
trígono vesical, extendiéndose hacia uretra y tejido prostático y provocando, frecuentemente, signos de 
obstrucción del flujo urinario y metástasis en ganglios linfáticos, pulmón, hueso y piel (48, 49). En el gato, 
el carcinoma de células transicionales es muy raro y aparece en animales de edad avanzada con metástasis 
en raras ocasiones (50, 51).  

Presentación 

Existen distintos factores de riesgo para el desarrollo de este carcinoma. Así, es más frecuente en 
individuos de edad avanzada, en hembras más que en machos y en razas pequeñas como Scottish terrier, 
Beagles o West highland white terrier más que en razas grandes. Además, se han descrito otros factores 
de riesgo a su desarrollo como la obesidad, la castración, fármacos como la ciclofosfamida (52) y la ex
posición a compuestos carcinogénicos como insecticidas y herbicidas (53). 

Diagnóstico 

Los signos clínicos asociados a este tipo de neoplasia en vejiga o en uretra son comunes a otros pro
cesos de las vías urinarias como cistitis o urolitiasis que impliquen infección o inflamación de estas vías. 
Los animales pueden mostrar polaquiuria, disuria, hematuria, incontinencia urinaria o incluso obstrucción 
crónica del flujo urinario y consecuentemente hidronefrosis. Si la hidronefrosis es bilateral el animal 
puede llegar a mostrar signos clínicos de uremia. En torno al 25% de estas neoplasias llevan asociadas 
una infección concomitante por lo que, en ocasiones, el tratamiento antibiótico puede paliar inicialmente 
los signos y resolver de forma temporal la sintomatología (54). En procesos avanzados puede llegar a 
palparse una masa en el abdomen caudal, del mismo modo que por palpación rectal pueden identificarse 
engrosamiento uretral o aumento de ganglios intrapélvicos o sublumbares. Si existe metástasis ósea los 
animales afectados pueden mostrar cojera o lesiones eritematosas y ulcerativas dérmicas si la metástasis 
ocurre en la piel (48). 
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El diagnóstico presuntivo se lleva a cabo mediante cistografía retrógrada y ecografía, con la localiza
ción del tumor y de su extensión. En el diagnóstico laboratorial de estas neoplasias, se debe realizar 
análisis de sangre y de orina para identificar, además, la existencia de células epiteliales anormales en el 
sedimento. Deben realizarse también cultivos de orina periódicos para descartar una cistitis asociada al 
proceso, cuya frecuencia de presentación en estas circunstancias es alta, obteniendo la muestra de forma 
ecoguiada (54). La toma de muestras de la masa para su estudio citológico o histológico puede realizarse 
mediante cateterización traumática, cirugía o cistoscopia preferentemente, puesto que las biopsias obte
nidas con este método proporcionan el diagnóstico histológico más fiable. No se recomienda la toma de 
muestras mediante aspiración o biopsia ecoguiada por el riesgo de diseminación de las células tumorales 
en el tracto urinario (55). Finalmente, se debe realizar, además, radiografía de tórax para descartar metás
tasis pulmonar (56). 

El diagnóstico diferencial del carcinoma de células transicionales vesical incluye otras neoplasias, cis
titis crónica, cistitis polipoides, pólipos fibroepiteliales, cistitis granulomatosa, cálculos y seudotumores 
inflamatorios (57). 

Tratamiento 

El tratamiento quirúrgico solo se aplica en los carcinomas de localización craneal en la vejiga. Aunque 
el trígono generalmente se encuentra afectado, pocas veces resulta posible la resección completa del tu
mor con el mantenimiento de la funcionalidad vesical y por eso la única opción es la quimioterapia. En 
ocasiones se ha identificado esta neoplasia en la pared abdominal a consecuencia de la naturaleza alta
mente exfoliativa del tumor. Su implantación puede ocurrir a partir de determinados procedimientos 
como obtención de biopsias o resección de la neoplasia vesical y siempre conlleva un peor pronóstico 
(58).  

El tratamiento farmacológico se basa en quimioterapia y en inhibidores de la ciclooxigenasa o en una 
combinación de ambos (59). Los agentes de platino son muy útiles en el tratamiento del carcinoma de 
células transicionales, sobre todo cuando se combinan con inhibidores de la ciclooxigenasa (60), aunque 
está desaconsejado el uso de cisplatino y piroxicam por su alta nefrotoxicidad (61, 62). Como monotera
pia se pueden utilizar mitoxantrona (63), doxorubicina, vinblastina y gemcitabina entre los quimioterápi
cos (64) y piroxicam, deracoxib y firocoxib como inhibidores de la COX (62, 65). Recientemente se ha 
descrito el uso de la quimioterapia metronómica a base de clorambucilo oral para tratar este tumor (66). 
Otra alternativa al tratamiento de estos tumores es la radiación de intensidad modulada que permite la 
administración de radiación a altas dosis sobre el tumor con un mínimo daño en los tejidos adyacentes 
(67, 68). 

Pronóstico 

Los avances realizados en cuanto al tratamiento de este tumor han conseguido la remisión del proceso 
durante varios meses y que la calidad de vida del animal sea excelente. Aun así, la mayoría de los animales 
mueren por el proceso, relacionándose el tiempo medio de supervivencia con el estadio del tumor en el 
momento del diagnóstico. Algunos de los factores relacionados con un peor pronóstico en el momento 
del diagnóstico son la edad (a menor edad más riesgo de metástasis) y la afectación prostática (aumenta 
el riesgo de afectación a territorios orgánicos más alejados), entre otros (49). 

IV.4. Enfermedad del tracto inferior felino 

El término FLUTD (del inglés “feline low urinary tract diseases”) describe cualquier trastorno que 
afecta a la uretra o a la vejiga de los gatos. Sus signos clínicos incluyen polaquiuria, estranguria, periuria, 
disuria y hematuria y no son específicos de un proceso en particular puesto que pueden observarse en 
gatos con alteraciones anatómicas, neoplasia de vías urinarias, infección bacteriana del tracto urinario y 
cálculos vesicales. En aproximadamente dos tercios de los gatos jóvenes o de edad media que acuden al 

IV.4. Enfermedad del tracto inferior felino
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veterinario con estos signos, no se diagnostica la causa, denominándose entonces cistitis idiopática o 
intersticial felina (43). 

Las alteraciones anatómicas y las neoplasias son, como mucho, las causas menos frecuentes de 
FLUTD. Entre las primeras destaca la estenosis uretral que puede producirse por acción traumática en el 
momento de realizar el sondaje, por la colocación de catéteres permanentes que acaban provocando dicha 
estenosis y, finalmente, por traumatismo infringido por el propio animal. La compresión de la luz de la 
uretra por alteraciones de su pared o por masas que presionen externamente la uretra, es otro motivo de 
desarrollo de FLUTD y, finalmente, el divertículo vesicouracal que puede ser congénito (muy poco fre
cuente) o adquirido que se diagnostica en un 25% de gatos con FLUTD. Entre las neoplasias, la más 
frecuente en el gato es el carcinoma de células transicionales, comentada previamente en este mismo 
capítulo. 

Debido a la baja frecuencia de presentación de esas alteraciones y de las neoplasias del tracto urinario 
inferior, el desarrollo del FLUTD se va a centrar en las otras dos posibles causas: infección del tracto 
urinario y cálculos a ese nivel. 

IV.4.1. Infección del tracto urinario inferior

La infección del tracto urinario (ITU) se produce cuando existe un compromiso de los mecanismos
de defensa del animal que incluyen una micción normal, las propias estructuras anatómicas, la mucosa, 
las propiedades de la orina y la propia inmunocompetencia del animal, entre otros. La infección puede 
afectar a distintas porciones del tracto urinario, denominándose del tracto urinario superior si afecta a 
riñones y/o uréteres y del tracto urinario inferior si se ven afectadas vejiga y/o uretra. Generalmente las 
ITU son de origen bacteriano, pero también pueden ser víricas y fúngicas. Las de origen bacteriano no 
son frecuentes en gatos jóvenes con FLTUD pero constituyen un importante problema en gatos viejos 
por la disminución del sistema inmune asociada a la edad (69). De hecho, cuando se diagnostica en gatos, 
en un alto porcentaje se asocian a otros procesos como diabetes mellitus, hipertiroidismo o ERC entre 
otros. Otros factores que pueden predisponer a los gatos a ITU es el sexo hembra, la edad avanzada, una 
condición corporal disminuida, etc. (43). 

IV.4.1.1. Infección bacteriana
Se produce generalmente a consecuencia de la migración ascendente de patógenos desde el tracto

genital y uretra hacia la vejiga (70). 

IV.4.1.1.1. Etiología
Las bacterias más frecuentemente aisladas son  seguidas por cocos Gram positivo como

Sspp,spp y spp. Otras bacterias aisladas con menor frecuencia son 
y, entre otras (71). El papel de  spp y de  spp. 
como agentes causales de ITU en el gato aún permanece por dilucidar totalmente (72). Además, un único 
patógeno es aislado en el 75% de las UTI bacterianas, dos patógenos en el 20% y, aproximadamente, en 
un 5% se llegan a aislar tres patógenos diferentes (73).  

IV.4.1.1.2. Diagnóstico
Las ITU bacterianas pueden ser sintomáticas o asintomáticas. Los signos clínicos son los ya descritos

como comunes a todos los procesos que afectan al tracto urinario inferior del gato: polaquiuria, disuria, 
hematuria, periuria y estranguria (43). 

IV.4.1. Infección del tracto urinario inferior
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El análisis de orina es indispensable en el diagnóstico de la ITU y se realiza con tiras de orina para su 
análisis bioquímico, determinando la densidad de la orina mediante refractometría y, finalmente, eva
luando el sedimento previa centrifugación de la muestra. La muestra de elección es la obtenida por cisto
centesis dada la necesidad de realizar también cultivo bacteriológico para confirmar el proceso. En gatos 
con ITU, la tira de orina puede revelar la existencia de hematuria y proteinuria aunque no siempre y, de 
igual modo, la densidad es variable (74). Por el contrario, en el análisis del sedimento se puede detectar 
un aumento significativo de glóbulos blancos (piuria) y de glóbulos rojos (> 5 por campo), hecho que 
sugiere inflamación (consultar capítulo VII).  

El hallazgo de bacterias en el sedimento unido a la existencia de piuria sugiere infección, aunque no 
observar bacterias no descarta la enfermedad. Por otro lado, puede existir infección sin signos de infla
mación si el sistema inmune se encuentra comprometido como ocurre por ejemplo en casos del virus de 
la leucemia felina (73, 75). Existen tinciones especiales para la detección de bacterias en el sedimento 
como son las de Wright o la tinción de Gram (76). 

El diagnóstico definitivo de ITU bacteriana se realiza con un cultivo de orina positivo en una muestra 
obtenida por cistocentesis, puesto que a las muestras obtenidas por micción voluntaria o por masaje de 
vejiga pueden añadirse agentes infecciosos a la orina desde la uretra, vagina o medio ambiente. La muestra 
para cultivo debería procesarse inmediatamente en los 30 minutos siguientes a su colección. Si esto no 
fuera posible, debería almacenarse en refrigeración durante 24 horas como máximo antes de llevar a cabo 
el cultivo (43). 

El diagnostico diferencial de ITU inferior incluye urolitiasis, cistitis idiopática, neoplasia e, incluso, 
trastornos del comportamiento (73). 

IV.4.1.1.3. Tratamiento
El antibiótico para el tratamiento de la ITU debe elegirse en base al antibiograma, pero si el gato por

la gravedad del proceso necesita tratamiento antes de obtener el resultado o bien se trata de una ITU no 
complicada y en su primera presentación, se debería administrar un antibiótico de amplio espectro y que 
alcance altas concentraciones en la orina como amoxicilina, cefalexina o trimetoprimsulfonamidas. Otros 
antibióticos como betalactámicos y fluoroquinolonas deberían reservarse para procesos más complica
dos o infecciones resistentes (77) (Tabla 1).  

IV.4.1.1.3. TratamientoIV.4.1.1.3.	 Tratamiento
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Tabla 1. Terapia antibiótica en infecciones del tracto urinario en gatos. Adaptada de Weese J. ., 2011 (77). 

ANTIBIÓTICO DOSIS COMENTARIO 

Amikacina 1014 mg/kg/24 
h/IV/IM/SC 

Reservar para organismos multirresistentes. Poten
cialmente nefrotóxico. Contraindicado en enferme
dad renal. 

Amoxicilina 1115 mg/kg/8 h/VO 
Buena opción para ITU no complicadas. No efec
tivo para bacterias productoras de betalactamasas. 

Amoxi
cilina/clavulánico 12,525 mg/kg/12 h/VO 

No demostrada su mayor efectividad en compara
ción con amoxicilina sola. 

Cefovecina 8 mg/kg/SC en inyección 
única. Repetible a los 714 días 

Utilizar si es imposible la vía oral. Resistencia de En
terococos. Su farmacocinética permite su efectividad 
a lo largo de 21 días. 

Ceftiofur 2,2 mg/kg/24 h /SC Resistencia de Enterococos. 

Cefalexina, 
Cefadroxilo 1225 mg/12 h/VO Resistencia de Enterococos. 

Ciprofloxacina 30 mg/kg/24 h /VO 
Biodisponibilidad inferior y más variable que la en
rofloxacina y la marbofloxacina. Dosis empírica. 

Doxiciclina 35 mg/kg/12h/VO 
Bajos niveles en la orina por su excreción intestinal. 
No recomendada para uso rutinario. 

Enrofloxacina 5 mg/kg/24h/VO 
Utilizar en caso de resistencia a otros fármacos. Aso
ciada con riesgo de retinopatía en gatos. No exceder 
la dosis de 5 mg/kg/24 h. 

Marbofloxacina 2,75,5 mg/kg/24 h/ VO 
Reservada para infecciones resistentes. Eficacia limi
tada frente a Enterococos. 

Nitrofurantoina 4,45 mg/kg/8 h/VO 
En infecciones no complicadas y como fármaco de 
segunda línea sobre todo en patógenos multirresis
tentes. 

Pradofloxacina 5 mg/kg/24 h/VO 

Trimetoprimsul
fadiazina 15 mg/kg/12 h /VO 

Fármaco de primera elección. Efectos adversos en 
gatos son anorexia, leucopenia, anemia y hepatoto
xicidad. 

El uso de fluoroquinolonas se desaconseja especialmente para el tratamiento empírico de ITU debido 
a la resistencia a este fármaco de muchas bacterias Gram positivo y al desarrollo de resistencia de muchos 
organismos gram negativos como (78)La pradofloxacina es una fluoroquinolona de tercera 
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generación que ha mostrado mucha más actividad antimicrobiana que la enrofloxacina o la ciprofloxacina 
y, además, un mínimo desarrollo de resistencias (79, 80).  

Una vez finalizado el tratamiento, se debería repetir el cultivo transcurrida una semana para confirmar 
la desaparición de la infección. Especial mención merecen las infecciones bacterianas iatrogénicas pro
ducidas por cateterizaciones permanentes, sobre todo si el sistema permanece abierto en contacto con el 
exterior. Se ha demostrado, además, que el riesgo de infección aumenta a mayor duración del sondaje y 
también si existe tratamiento adicional con corticoesteroides (81). Esta infección se puede prevenir adop
tando las siguientes medidas: 

- Evitar la realización indiscriminada de sondajes uretrales. 

- Utilizar sistemas colectores de orina cerrados. 

- Evitar la colocación de sondajes permanentes en animales inmunodeprimidos o en tratamiento 
con corticoesteroides. 

Aunque sería lógico administrar cobertura antibiótica a un gato cuando se le va a realizar un sondaje 
uretral para prevenir esta infección iatrogénica, en la práctica clínica no se aconseja por la predisposición 
a desarrollar resistencias bacterianas (81). Tampoco se aconseja tratar la bacteriuria si no hay signos clí
nicos o hallazgos en el sedimento compatibles con infección. Por el contrario, es necesario llevar a cabo 
un cultivo de orina si el gato presenta fiebre, signos clínicos de infección o en el sedimento se observa 
hematuria o piuria asociada o a consecuencia del sondaje. Para los gatos en los que se produce la infección 
iatrogénica,  las posibilidades de éxito del tratamiento aumentan si se retira la sonda (77). 

Es muy rara en gatos y puede desarrollarse de forma primaria en el tracto urinario o bien a consecuen
cia de su extensión a partir de una infección sistémica. Sus signos clínicos son similares a los observados 
en una de origen bacteriano. Generalmente su diagnóstico se lleva a cabo a partir de la identificación de 
elementos fúngicos en el sedimento de la orina en un análisis rutinario (82).  

El agente que con mayor frecuencia se ha involucrado en las infecciones fúngicas del tracto urinario 
es  spp., un residente habitual de la mucosa genital, tracto respiratorio superior y tracto gastroin
testinal de gatos. De ellas la identificada con mayor frecuencia es  seguida  
y Candida tropicalis. En menor medida se ha aislado spp. y  spp (83). 

Su desarrollo se relaciona igualmente con situaciones de inmunodepresión del tracto urinario inferior 
como neoplasias, fundamentalmente carcinoma de células transicionales, uretrostomía perineal o tubos 
de cistotomías. También se han relacionado con tratamientos prolongados con corticoesteroides y neo
plasias no urogenitales entre otros (82). 

Su tratamiento se basa en el control de la causa predisponente y en la administración de antifúngicos. 
El fármaco más utilizado es el fluconazol por su amplio margen de seguridad, su efectividad con el mayor 
número de cepas de  spp. y por alcanzar una alta concentración en orina. Existen otros antifún
gicos como itraconazol y ketoconazol que no pueden utilizarse por no excretarse vía urinaria. La anfote
ricina B, aunque de excreción renal, presenta los inconvenientes de ser de administración parenteral y, 
además, ser muy nefrotóxica. El tratamiento con fluconazol debería realizarse a lo largo de 68 semanas 
con posterior control para confirmar la desaparición del hongo (84). En las infecciones que no responden 
totalmente al fluconazol se debería repetir el cultivo y realizar pruebas específicas de sensibilidad a anti
fúngicos. En ocasiones, estas infecciones resistentes pueden responder a la aplicación intravesical de clo
trimazol al 1% o de anfotericina B (85). Del mismo modo, se ha descrito que la alcalinización de la orina 
puede ayudar en el tratamiento al inhibir el crecimiento fúngico, pero este hecho no está aun plenamente 
demostrado en gatos. 

Las infecciones fúngicas secundarias a infección sistémica se producen fundamentalmente por 
 spp. en gatos y deberían ser tratadas con antifúngicos de aplicación sistémica (86). 

ÍNDICEPORTADA



PATOLOGÍA MÉDICA VETERINARIA: 
ENFERMEDADES DEL APARATO URINARIO EN EL PERRO Y EN EL GATO 

104 

Aunque algunos virus se relacionan con ITUs en humanos, en gatos su papel aún no está del todo 
claro. Sí se ha descrito que la infección vírica del tracto urinario inferior puede provocar signos de FLTUD 
en el gato (87) y se ha relacionado la infección por herpesvirus con infección del tracto urinario inferior 
en la especie felina (88). 

IV.4.2. Urolitos y tapones uretrales 
Otra de las causas de FLUTD son los urolitos, la formación de cristales y los tapones uretrales. Hay 

muchos minerales que pueden precipitar y formar urolitos, pero más de un 80% de los urolitos en los 
gatos son de fosfato amónico magnésico (estruvita) u oxalato cálcico (89). Los de purina representan en 
torno al 5% y sobre un 7% están constituidos por otros compuestos, como fosfato cálcico o combinados 
mixtos de otras sustancias (90). Los tapones uretrales son la causa más frecuente de obstrucción del tracto 
urinario en gatos machos (91). En las hembras la obstrucción no es frecuente, pero en los machos, con 
una luz uretral muy pequeña próxima al pene, existe predisposición a dicha obstrucción. Los tapones 
uretrales están constituidos por una matriz formada por mucoproteínas, proteínas séricas, restos celulares 
y partículas virales (92). Aún hoy en día, el mecanismo exacto de su formación se desconoce. Se supone 
que la vasodilatación y la fuga de proteínas plasmáticas desde el plexo suburotelial capilar y una uretritis 
secundaria producirían un aumento de cristales y restos celulares en la orina que, dentro de la luz uretral 
de los gatos machos, provocarían la obstrucción. Además, la llegada de proteínas plasmáticas a la orina 
en la inflamación aumenta el pH urinario, contribuyendo así a la precipitación de los cristales de estruvita 
que participan en la formación del tapón uretral (43).  

IV.4.2.1. Diagnóstico 

Los signos clínicos de urolitos del tracto urinario inferior incluyen los propios de FLUTD: disuria, 
polaquiuria, hematuria, periuria, etc. Si existe obstrucción uretral completa, el signo predominante será 
estranguria. La obstrucción completa generalmente va precedida de polaquiuria, vocalización en la mic
ción, periuria y hematuria. En casos graves y de duración prolongada, el animal puede estar urémico, con 
vómitos y depresión marcada. En estos casos, la palpación abdominal debe ser cuidadosa para prevenir 
la rotura de una vejiga muy distendida y el consiguiente uroabdomen (93). 

El diagnóstico por imagen es la base para la detección de urolitos. La radiografía de abdomen es 
necesaria para identificar cálculos radiopacos (Figura 1), mientras que la ecografía de abdomen nos per
mitirá la detección de todos los urolitos, incluidos los radiolúcidos. Sin embargo, su utilidad es menor de 
cara a cuantificar el número de cálculos y su localización. La cistografía de doble contraste (llenado de la 
vejiga primero con aire y, posteriormente un contraste positivo) nos permite identificar cálculos radiolú
cidos como defectos de llenado en la vejiga (94) (Figura 1). 

IV.4.2.	Urolitos y tapones uretrales
IV.4.2.1.	 Diagnóstico
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Figura 1. Cistografía de doble contraste en un gato con urolito en vejiga de la orina 

El análisis de orina constituye otro método diagnóstico muy útil en el caso de la existencia de cálculos 
vesicales. Nos permite identificar cristales que, aunque no confirman la presencia de urolitos, evidencian 
una sobresaturación cristalina y la predisposición a su desarrollo (89). El análisis de orina debe realizarse 
inmediatamente a su recogida para evitar que, por cambios de temperatura, se produzca cristalización y, 
por tanto, un resultado falso positivo. El análisis del pH y de la densidad de la orina también son datos 
que contribuyen al diagnóstico de la urolitiasis ya que, por ejemplo, una densidad elevada sugiere una 
concentración alta de precursores de los cálculos y, en lo que respecta al pH, los cálculos de oxalato 
cálcico, purinas y cistina se forman a pH inferior a 7, mientras que los de estruvita a pH superior a 7 (95). 

Además de todo ello, es necesario realizar un cultivo de orina, ya que los cálculos predisponen a ITU 
por el daño que provocan en la mucosa, el vaciado incompleto de la vejiga y la posibilidad de microorga
nismos adheridos al cálculo (89). 

Finalmente, una vez diagnosticada la urolitiasis, se debería realizar un análisis de sangre para identificar 
procesos predisponentes a la formación del cálculo, como es el caso de una hipercalcemia (96). Del 
mismo modo, si el cálculo provoca obstrucción del flujo de la orina, se debería hacer determinación de 
urea, creatinina, fósforo y electrolitos y, en casos de cálculos de urato, se debería realizar un panel hepático 
sanguíneo porque dichos cálculos se relacionan con hepatopatías (93).  

De cara a prevenir la recurrencia de la urolitiasis, es primordial determinar la composición del cálculo. 
Por este motivo, todo cálculo extraído debe ser analizado para determinar su composición mineral (Figura 
3) y, a partir de ahí, establecer un tratamiento preventivo.
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Figura 3. Análisis químico de un cálculo de estruvita extraído de un gato realizado en el Minnesota Urolith Centre 
(Hill’s Pet Nutrition, Sydney NSW, Australia). 

IV.4.2.2. Tratamiento 

Los urolitos en el gato pueden provocar obstrucción del flujo urinario y desarrollarse azoemia, hiper
kalemia, acidosis metabólica y un cuadro de deshidratación. En estos casos el tratamiento consiste en 
eliminar la obstrucción y corregir las alteraciones metabólicas lo más pronto posible. Solo en el caso de 
obstrucciones recurrentes está indicada la uretrostomía perineal porque su realización conlleva un riesgo 
elevado de padecer FLUTD y ITUs bacterianas recurrentes (97). La urolitiasis como tal no implica la 
intervención quirúrgica. Solo si existe obstrucción del flujo urinario, un aumento del tamaño o del número 
de cálculos y los signos clínicos persisten aún con tratamiento farmacológico está indicada la eliminación 
quirúrgica del cálculo mediante cistotomía o mediante otros medios menos invasivos como retrohidro
propulsión, cistoscopia transuretral o cistolitotomía percutánea (98). 

IV.4.2.2.1. Tratamiento médico 

IV.4.2.2.1.1. Estruvita 
Para la formación de estos cristales, la orina debe estar sobresaturada de magnesio, amonio e iones 

fosfato (Figura 2). 

IV.4.2.2.	 Tratamiento
IV.4.2.2.1.	 Tratamiento médico

IV.4.2.2.1.1.	 Estruvita
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Figura 2. Cristal de estruvita en el sedimento urinario de un gato. 

Esta saturación puede ser consecuencia de una ITU con macroorganismo productores de ureasa o 
desarrollarse sin infección presente, denominándose en este caso “”. Los cálculos 
estruvita estériles se forman con igual frecuencia en machos que en hembras y, más comúnmente, en 
gatos de 1 a 8 años (95). Factores que predisponen a su formación son una orina alcalina, una orina 
concentrada y una orina con elevadas concentraciones de magnesio, amonio e iones fosfato. Este tipo de 
cálculos se pueden disolver con tratamiento médico a base de dietas que se comercializan con baja con
centración de magnesio, fosfato y proteínas que favorece la acidificación y dilución de la orina (99). Tam
bién el favorecer el consumo de agua puede disminuir el riesgo de urolitiasis al disminuir la concentración 
de sustancias calculogénicas en la orina. 

Los “” del tracto urinario se diagnostican más frecuentemente 
en gatos muy jóvenes o en gatos más viejos. La base en la formación de estos cálculos es la ureasa sinte
tizada por agentes como  spp. fundamentalmente y, en ocasiones, también  spp. 
o  spp. Aunque en este caso la dieta tiene una influencia mínima en la formación de estos cálculos,
existen dietas comerciales también para su disolución administradas a la par de la antibioterapia apropiada 
al agente infeccioso involucrado según el cultivo y el antibiograma de la orina realizado (99). La dieta y el 
antibiótico deben ser administrados a la par hasta dos semanas después de evidenciar, mediante radiogra
fía, la disolución del cálculo. Cuando estos urolitos se forman, las bacterias quedan atrapadas en la matriz 
del cálculo y al disolverse éste, las bacterias son liberadas a la orina, de ahí la necesidad de mantener el 
antibiótico. Por otro lado, la prevención de este tipo de cálculos se basa, más que en dietas, en prevenir 
la infección y aplicar un tratamiento inmediato ante la aparición de ITU (100). 

IV.4.2.2.1.2. Oxalato cálcico 
Este tipo de cálculos (Figura 5) se forman cuando existe una sobresaturación de la orina en calcio y 

ácido oxálico (Figura 3), aunque el mecanismo exacto de ello no se conoce totalmente.  

IV.4.2.2.1.2.	 Oxalato cálcico
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Figura 3. Cristales de oxalato cálcico en el sedimento urinario de un gato. 

Se sabe que determinados factores como la hipercalcemia, la hipercalciuria y la acidosis metabólica 
pueden influir en su formación. La hipercalcemia a consecuencia de determinadas circunstancias, como 
aumento en la absorción de calcio intestinal, aumento de la resorción ósea o disminución de la reabsor
ción renal de calcio, puede provocar hipercalciuria que, de forma secundaria, contribuye a la formación 
de este tipo de cálculos. La acidosis metabólica, por su parte, provoca hipercalciuria debido a un aumento 
del reemplazo óseo, el consiguiente aumento a nivel sérico del calcio ionizado y el aumento en la excre
ción de calcio al tracto urinario (101). Por otra parte, el ácido oxálico se produce a partir del metabolismo 
del ácido ascórbico y aminoácidos procedentes de la dieta. Cuando se combina con iones de sodio y de 
potasio, el ácido oxálico forma sales solubles. Sin embargo, cuando se combina con iones de calcio, las 
sales formadas son insolubles dando lugar a la formación de oxalato cálcico. 

No hay terapia farmacológica para la disolución de los cálculos de oxalato cálcico, por lo que el único 
tratamiento efectivo es el quirúrgico. Existe terapia nutricional o médica para prevenir su aumento de 
tamaño o la formación de nuevos urolitos una vez eliminados. Otros factores, en cuanto a la prevención 
de su formación, es promover la ingesta de agua para disminuir la densidad de la orina e inducir la alcali
nización de la orina (101). El aumento del volumen de orina disminuye la concentración de compuestos 
calculogénicos al favorecer el flujo urinario y la disminución del tiempo de permanencia en el tracto 
urinario de estos compuestos. Para conseguir todo ello es necesario aumentar la ingesta de agua en el 
gato por distintos medios, como son la alimentación con latas o con pienso mojado en agua, la colocación 
de fuentes con agua corriente o incluso añadir al agua sabores que favorezcan su consumo. 

En cuanto a la dieta de estos gatos, se debe tener en cuenta que el consumo de dietas acidificantes 
constituye un factor de riesgo para la formación de estos cálculos (102). Del mismo modo, el fósforo 
dietético no debería restringirse porque su disminución puede aumentar la producción de vitamina D3 
que promueve, por otra parte, la absorción de calcio y, por tanto, la hipercalciuria. Finalmente, el citrato 
potásico es utilizado frecuentemente en dietas de prevención de los cálculos de oxalato cálcico porque se 
forman en orina compuestos solubles de ácido cítrico y calcio, disminuyendo así la concentración de 
iones de calcio (103). 
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IV.4.2.2.1.3. Purinas 

Los cálculos de urato (Figura 4) no son frecuentes en gatos y, cuando se identifican, generalmente es 
en gatos de edad inferior a los 4 años. En gatos menores al año de edad aparecen asociados a enfermedad 
hepática y alteraciones vasculares portales.  

Figura 4. Cristal de urato en el sedimento urinario de un gato. 

 

En ocasiones no se conoce su origen denominándose “”. Están constituidos 
por urato amónico, xantina y ácido úrico monohidrato y las dietas ricas en purina constituyen su origen 
exógeno más frecuente en veterinaria. Las purinas endógenas se sintetizan en el hígado y la sobresaturación 
de ácido úrico de la orina es imprescindible para la formación de este tipo de cálculos. Esa sobresaturación 
se produce por el aumento en la excreción renal de ácido úrico, el exceso en su síntesis o por una disminu
ción de su reabsorción tubular (101). El pH de la orina constituye un elemento importante en la formación 
de los cristales de urato porque cuando el pH es superior a 5,5 el ácido úrico se convierte en urato. De este 
modo, la sobresaturación de la orina con ácido úrico unido a un pH ácido de la orina constituyen los factores 
ideales para la urolitiasis por uratos (104). Los gatos afectados por estos cálculos pueden presentar un au
mento de valores séricos de enzimas hepáticas o valores anormales en las pruebas de funcionalidad hepática 
y requerir de cistografías y ecografía para su identificación puesto que son radiolúcidos. 

No existen protocolos farmacológicos para su disolución, aunque ésta se promueve con dietas de bajo 
contenido en purina y con alopurinol, un inhibidor de la xantina oxidasa. Del mismo modo, la prevención 
de su formación se lleva a cabo tratando la causa predisponente a su desarrollo como la corrección de las 
anomalías portovasculares. En casos de urolitiasis idiopática, la dieta debe ser corregida a base de una 
restricción en su contenido en purinas y en favorecer la alcalinización de la orina. Los inhibidores de la 
xantina oxidasa tienen efectos secundarios en gatos como leucopenia, trombocitopenia, hepatitis, fallo 
renal y trastornos digestivos por lo que su uso debería restringirse en la medida de lo posible (104). 

Los urolitos de xantina son aún más raros en gatos que los de urato. La xantina procede del metabo
lismo de las purinas y es transformado en ácido úrico por la enzima xantina oxidasa (104). Estos urolitos 
se componen únicamente de xantina y se han diagnosticado en gatos de edad inferior a los 5 años y con 
igual frecuencia en machos que en hembras. Generalmente se detectan en número superior a uno, pero 
son de muy pequeño tamaño, en torno a 5 mm, y radiolúcidos. Como no existe protocolo médico para 
su disolución, una vez eliminados de manera quirúrgica, el único tratamiento posible es el preventivo con 
dieta alcalinizante y de contenido proteico restringido. Sin estas pautas, los urolitos de xantina pueden 
volver a producirse transcurridos de 3 a 12 meses de la extracción quirúrgica. 

IV.4.2.2.1.3.	 Purinas
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IV.4.2.2.1.4. Cistina 

Los urolitos de cistina son muy raros en gatos y la mayoría se identifican en animales de mediana a 
avanzada edad. La patogénesis de la formación de estos cálculos se desconoce, pero se relaciona con una 
tubulopatía proximal hereditaria (105). Al igual que en el caso de los urolitos de xantina, no existe proto
colo farmacológico para su disolución y la prevención de su formación se basa en el aumento de la ingesta 
de agua y, por tanto, del volumen de orina. Un pH de 7,2 en la orina aumenta su solubilidad (101). La 
dieta de elección es aquella que contenga bajo contenido en proteínas y que resulte alcalinizante. En este 
sentido, está indicada la administración de citrato potásico para inducir la alcalinización de la orina. 

IV.4.3. Cistitis idiopática felina 

La cistitis idiopática felina (CIF) o cistitis intersticial felina es la causa más frecuente de signos crónicos 
del tracto urinario inferior en gatos (106). Este proceso se caracteriza porque, existiendo signos de enfer
medad del tracto urinario inferior como hematuria, polaquiuria, disuria, estranguria o periuria (orinar 
fuera del arenero), no se identifica la causa responsable, entendiéndose como causas responsables de esa 
sintomatología los urolitos, infecciones, malformaciones anatómicas y neoplasias del tracto urinario infe
rior (107). 

IV.4.3.1. Presentación 

Se observa fundamentalmente en gatos jóvenes y de mediana edad y, además, el proceso puede ser 
obstructivo y no obstructivo, observándose el primero con mayor frecuencia en machos, independiente
mente de que estén castrados o no (108). Los animales afectados muestran signos del tracto urinario 
inferior que pueden resolverse, en ocasiones, de manera espontánea sin requerir tratamiento. Su desarro
llo se ha relacionado con la obesidad, con hábitos sedentarios, con que convivan varios gatos a la vez y 
con animales que no salen a la calle (109). Un factor importante también para su desarrollo es el estrés 
provocado por distintas situaciones del entorno del animal, como un nuevo gato o una nueva persona en 
el domicilio y la competencia por la comida o por el arenero, entre otros (110). 

IV.4.3.2. Fisiopatología 

Histológicamente se describen dos formas de CIF: no ulcerativa o tipo I y  ulcerativa o tipo II (111), 
relacionándose la primera con alteraciones neuroendocrinas y la segunda con un trastorno más inflamatorio, 
aunque en ambos casos las alteraciones histológicas no son específicas para esta cistitis ni se relacionan con 
los signos clínicos (112). También se han descrito distintas alteraciones a nivel vesical relacionadas con este 
proceso, como una disminución de la acomodación vesical, aunque no se demostró la existencia de con
tracciones espontáneas de la vejiga en los animales enfermos. Por este motivo, se supone que sobre las 
mismas células uroteliales actuarían distintos estímulos, como el óxido nítrico y el ATP, que aumentarían la 
inflamación y los signos clínicos. Las últimas investigaciones avanzan hacia la hipótesis de que la cistitis 
idiopática sería un trastorno que afecta a la vejiga más que un trastorno primario de la misma (113). 

La CIF se ha relacionado también con determinados agentes infecciosos, como los virus calicivirus 
FCVU1 y FCVU2 (91) y  spp (114), aunque aún no se ha llegado a determinar exactamente el 
papel que juegan en su patogénesis. Del mismo modo, se ha comprobado que determinados factores 
medioambientales y comportamentales pueden ejercer como factores estresantes para el gato y provocar 
el desarrollo del proceso o el agravamiento del mismo en animales que ya lo padecen (110). 

IV.4.2.2.1.4.	 Cistina
IV.4.3.	Cistitis idiopática felina
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IV.4.3.3. Diagnóstico 

El diagnóstico de la cistitis idiopática, aunque se hace por exclusión, debe incluir una radiografía de 
abdomen que identifique cálculos radioopacos y una uretrografía o cistografía de contraste para identi
ficar cálculos radiolúcidos, masas o coágulos. Generalmente, lo único que se observa es un engrosamiento 
difuso y asimétrico de la vejiga y sólo en un 15% de los casos (115). El estudio ecográfico está indicado 
en animales de edad superior a los 10 años, cuando la cistitis idiopática es menos probable. 

Finalmente, aunque la mayoría de los gatos con cistitis idiopática no presentan infección del tracto 
urinario, es recomendable la realización de análisis y cultivo de orina, sobre todo en aquellos pacientes 
que han tenido sondajes uretrales previos o a los que se les ha realizado una uretrostomía, ya que estos 
procedimientos aumentan la incidencia de infección bacteriana. En casos crónicos, se debería realizar una 
cistoscopia que descarte definitivamente otros procesos (43). 

IV.4.3.4. Tratamiento 

IV.4.3.4.1. Episodios agudos 
En gatos con cistitis idiopática obstructiva, una vez estabilizado el animal con fluidoterapia, se debería 

realizar una analítica sanguínea para valorar la existencia de azoemia, hiperkalemia y otras alteraciones 
electrolíticas y del equilibrio ácidobase como hipocalcemia y acidosis. En casos de hiperkalemia está 
indicada la administración de insulina de acción rápida (0,250,5 U/kg en bolo lento) y dextrosa al 50% 
(43). Del mismo modo, debe realizarse un ECG para administrar en los casos más graves gluconato 
cálcico al 10% y contrarrestar los efectos de la hiperkalemia sobre el corazón. La acidosis generalmente 
se corrige con la fluidoterapia, aunque también puede administrarse bicarbonato sódico intravenoso (12 
mEq/kg) en casos de hiperkalemia grave (116). Una vez que el animal ha sido estabilizado, debería reali
zarse una radiografía de abdomen para descartar la presencia de cálculos. Además, está indicada la reali
zación de una cistocentesis mediante aguja de 22gauge conectada a un sistema de llave de tres vías y 
jeringa para el drenaje de toda la orina de la vejiga. Se debería proporcionar analgesia al gato (por ejemplo, 
buprenorfina a dosis de 0,01 mg/kg/IV) para, posteriormente anestesiar al animal con isofluorano o 
propofol y realizar sondaje uretral. En raras ocasiones, se puede eliminar el tapón uretral masajeando la 
zona distal del pene, aunque en la mayoría de los casos será necesario llevar a cabo el sondaje (Figura 5). 

Figura 5. Sondaje uretral en un gato con cistitis idiopática felina de tipo obstructivo. 

IV.4.3.3.	 Diagnóstico
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Para facilitar el sondaje está indicada la conexión a la sonda de una jeringa con solución salina fisioló
gica que permita la distensión de la uretra a medida que se intenta avanzar con la sonda dentro de la uretra 
(43). No en todos los casos está indicada la colocación de forma permanente de la sonda, puesto que la 
sonda puede provocar irritación de la uretra y un espasmo de la misma una vez retirada, con la consi
guiente obstrucción urinaria de nuevo. Sólo en aquellos gatos con azoemia grave, hematuria marcada, 
atonía del músculo detrusor u obstrucción debida a la existencia de cálculos, y hasta que se lleve a cabo 
la intervención quirúrgica, está indicado mantener el sondaje uretral durante 3 o 4 días conectado a un 
sistema colector de orina. En los gatos azoémicos se puede, de este modo, cuantificar la producción de 
orina para proporcionar la fluidoterapia adecuada a la diuresis postobstructiva que desarrollan estos ani
males. Del mismo modo se debe contrarrestar la hipokalemia consecuente a dicha diuresis. Finalmente, 
está indicada la realización de un cultivo de orina una vez retirada la sonda para descartar infección del 
tracto urinario a consecuencia del mismo (117). 

Además de la administración de analgésicos como buprenorfina, se pueden administrar antagonistas 
alfa1 adrenérgicos como tamsulosina o prazosina (0,5 mg/gato/12h VO) para disminuir los espasmos 
uretrales, aunque debido a la posibilidad de desarrollar hipotensión, solo está indicada su administración 
en gatos ya estables y alertas (118). Si se sospecha de una atonía vesical, se puede administrar el parasim
paticomimético betanecol (2,5 mg/gato/12h VO), aunque se han descrito efectos secundarios a nivel 
digestivo como vómitos y diarreas (119). Una vez que la diuresis es normal, se puede retirar la fluidote
rapia y la sonda uretral, iniciándose el tratamiento de mantenimiento para evitar recidivas. 

En el 85% de las cistitis idiopáticas no obstructivas, los signos clínicos desaparecen en dos o tres días 
con o sin tratamiento. Aun así, se ha indicado el uso de analgesia a base de buprenorfina sublingual a 
dosis de 1020 g/kg cada 612h durante 7 días, combinado con acepromacina (0,25 mg IM). Si se ad
ministra vía oral, este fármaco de administración parenteral se puede administrar a dosis de 2,5 mg/8h 
hasta 4 días. El butorfanol (0,2 mg/kg/SC o cada 8 o 12 h si se administra VO) no proporciona una 
analgesia tan potente como la buprenorfina (120), mientras que los parches de fentanilo se han utilizado 
con éxito en casos de dolor vesical grave. Los antiinflamatorios no esteroideos como meloxican o keto
profeno también se han utilizado como analgésicos en este proceso, aunque no existe base científica que 
demuestre su utilidad (112). Por el contrario, se ha descrito el desarrollo de daño renal agudo en admi
nistraciones crónicas de estos antiinflamatorios, sobre todo en el caso de gatos deshidratados, por lo que 
su uso está desaconsejado (106). 

 

IV.4.3.4.2. Tratamiento a largo plazo 

Hasta la fecha no existe tratamiento curativo frente a la CIF, puesto que las recaídas son frecuentes. 
El tratamiento está encaminado a mantener, el mayor tiempo posible, al animal libre de signos clínicos 
utilizando las medidas de prevención adecuadas que eviten dichas recaídas. En ese sentido, se ha demos
trado que las condiciones medioambientales juegan un papel muy importante en el desarrollo de la CIF 
(121). Por ese motivo, el enriquecimiento ambiental constituye uno de los pilares del tratamiento, sobre 
todo en animales que no salen de casa, y conlleva el crear condiciones que hagan sentirse al animal seguro 
y a salvo. Así, se recomienda proporcionar actividad al gato, interacción con otros animales y con sus 
propietarios, y la colocación de mobiliario y juguetes que estimulen esa actividad (122). Es tanto el efecto 
beneficioso de este enriquecimiento ambiental que muchos animales se recuperan sin necesidad de trata
miento farmacológico o de dieta especial (123). 

En la anamnesis que realiza el clínico, resulta de gran utilidad realizar un cuestionario al dueño sobre 
el entorno del animal: número de gatos que habitan en la casa y si conviven en armonía, número de otras 
mascotas y de miembros en la familia, número de areneros, cada cuanto se limpian y donde se localizan 
en la vivienda, número de comederos, donde se localizan y si los gatos, si hubiera más de uno, compiten 

IV.4.3.4.2.	 Tratamiento a largo plazo
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por el alimento y, finalmente, si el animal vive en casa o sale al exterior y, del mismo modo, si tiene zona 
de descanso y de juego (124).  

Una vez obtenida esa información, se deberían hacer los cambios oportunos en su entorno para dotar 
de comodidad y tranquilidad al animal; se ha demostrado que la disminución en la concentración de 
catecolaminas en gatos con este proceso se acompaña también de mejoría clínica (125). Así, por ejemplo, 
si en la casa habita más de un gato, se recomienda duplicar el número de comederos y areneros por animal 
para evitar la competencia por la comida o por la arena. Del mismo modo, algunos gatos son muy sensi
bles a los cambios en su entorno referido a horarios de alimentación, horarios del dueño, llegada a la casa 
de un nuevo animal o persona, incluso a las emociones del dueño. Por ese motivo, en la medida de lo 
posible, estos cambios deberían realizarse gradualmente (124). 

Los aspectos nutricionales también se han investigado como posibles factores que influirían en la 
recurrencia o en la prevención de la CIF. Así, se comercializan dietas específicas para esta enfermedad 
con mayor contenido en agua y distintas concentraciones de minerales, cloro, ácidos grasos omega3, 
antioxidantes, triptófano para aumentar los niveles de serotonina y alfacasozepína, aunque en ningún 
caso se ha probado científicamente su efectividad. Por el contrario, se ha descrito que la obesidad puede 
ser un factor de riesgo para padecer esta enfermedad, por lo que los animales deberían ser sometidos a 
un programa de control de peso (126). Así mismo, si se observaran cristales de estruvita en la orina de 
estos animales, estaría indicada la alimentación con un pienso especial para su disolución. La forma de 
alimentar al gato es otro aspecto para considerar, puesto que puede proporcionar enriquecimiento am
biental el estimular en el gato un comportamiento depredador, escondiendo la comida por distintos pun
tos de la casa, etc. Por otro lado, se debe tener en cuenta que algunos gatos prefieren tener el alimento 
en un sitio tranquilo a salvo de ruidos y de actividad (127). 

Las feromonas son ácidos grasos que, por mecanismos aún desconocidos, inducen cambios en el 
sistema límbico y en el hipotálamo que alteran el estado emocional del animal. Recientemente se utiliza 
una combinación de la fracción F3 de la feromona facial felina sintética (Feliway) junto con valeriana en 
difusores eléctricos por su efecto calmante sobre los gatos (128). Su colocación se llevaría a cabo en las 
zonas donde el gato muestre signos de estrés (ventanas, puertas, muebles encerados, etc.) incluso está 
indicada su aplicación en el trasportín antes de introducir en él al gato para un viaje, etc. (129). 

El tratamiento farmacológico es controvertido en este proceso, puesto que aún no se han desarrollado 
estudios lo suficientemente claros que confirmen su efectividad. Algunos de los fármacos utilizados son 
amitriptilina (2,5 – 7,5 mg/gato/24h VO) (130) y clomipramina (0,250,5 mg/kg/24h VO) (131). Se trata 
de antidepresivos tricíclicos que disminuyen los signos clínicos en casos de cistitis idiopática refractaria y 
que se deben administrar en ocasiones hasta más de una semana hasta conseguir su efecto. Si no se 
consiguen los efectos deseados deben ser retirados gradualmente a lo largo de un par de semanas. Los 
efectos secundarios descritos con su administración incluyen sedación, letargia, aumento de peso y reten
ción de orina por lo que debe vigilarse la aparición de signos clínicos relacionados con obstrucción del 
flujo de la orina. Otro fármaco que puede ser utilizado es la fluoxetina (0,51 mg/kg/24h VO), un inhi
bidor selectivo de la recaptación de serotonina que, como efectos secundarios, puede provocar cambios 
de comportamiento en el gato como ansiedad y alteraciones del sueño (132). 
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