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I.1. Azoemia

PATOLOGIA MEDICA VETERINARIA:

ENFERMEDADES DEL APARATO URINARIO EN EL PERRO Y EN EL GATO

I.1. Azoemia

La azoemia se define como la retencién en la sangre de productos nitrogenados de desecho derivados
del catabolismo proteico. Estos productos son urea, creatinina, acido drico, aminas aromaticas, fenoles y
sus derivados.

Puede estar causada por diferentes factores, algunos de los cuales pueden no estar relacionados direc-
tamente con el rifién (deshidratacién, obstruccion uretral, etc.), por lo que este término no debe ser
utilizado como sinénimo de uremia ni de enfermedad renal.

Generalmente, en los analisis de sangre se determina urea (el mas importante cuantitativamente y el
primero que se estudio), que puede ser expresada también como nitrégeno ureico sanguineo o BUN (del
inglés blood nrea nitrogen), y creatinina (1).

Al ser filtradas ambas sustancias en el glomérulo y no ser reabsorbidas (creatinina), o reabsorberse a
nivel tubular sélo parcialmente (urea), su acumulacion en la sangre indica una reduccién en el volumen
de filtrado glomerular.

LLa urea es sintetizada a nivel hepatico como consecuencia del metabolismo del amonfaco, procedente
del catabolismo proteico (proteinas procedentes de la dieta y proteinas endégenas). Su bajo peso mole-
cular (60 daltons) le permite difundir con facilidad a todos los liquidos corporales, de tal manera que
aparece en la misma concentraciéon en los espacios intra- y extracelular, plasma, suero y sangre. La urea
que difunde a la luz intestinal es degradada por las bacterias intestinales y el amonfaco resultante vuelve
a ser convertido en urea por el higado. Su principal via de excrecion es el rifion, a través de la filtracion
glomerular, para ser reabsorbida posteriormente en parte y de forma pasiva a nivel tubular. Dicha reab-
sorciéon esta incrementada en caso de disminucién del flujo urinario y disminuida cuando aumenta la
diuresis (1).

Su produccién se incrementa tras una dieta rica en proteinas, en casos de hemorragia en el tracto
grastrointestinal superior y en estados catabodlicos (p. ej. por administraciéon de corticoides). Por el con-
trario, disminuye en dietas pobres en proteinas, alteraciéon de la funcionalidad hepatica o por alteracion
de la llegada del amonfaco al higado (p. ¢j. shunt portosistémico).

La creatinina procede del metabolismo no enzimatico de la creatina y fosfocreatina muscular. Su pro-
porcién es relativamente constante y proporcional a la masa muscular. Su peso molecular es de 113 dal-
tons, por lo que difunde a través de los compartimentos liquidos corporales mas lentamente que la urea.
Excepto una pequefia parte que se excreta via intestinal con las heces, la mayoria se elimina via renal a
través del glomérulo, y no es ni absorbida ni secretada de forma significativa a nivel tubular. Puesto que
su produccion es relativamente constante, un incremento de la concentracion de creatinina sérica indica
una excrecion renal disminuida.

Su concentracién en sangre, no obstante, no se modifica en casos de traumatismos o inflamacion
muscular. Tampoco se modifica con la cantidad de proteinas ingeridas. Puede disminuir en casos de
pérdida de masa muscular.

Aparentemente, deberfa bastar con la determinacién de una de las dos y, segiin se ha comentado, la
preferida serfa la creatinina. Pero el diferente comportamiento de ambas sustancias justifica la doble de-
terminacion, pues la confrontaciéon de los resultados puede ser interesante. Un aumento del cociente
urea/creatinina, por elevacién desproporcionada de la primera respecto a la segunda, puede interpretarse
de varias formas: dieta rica en proteinas, hemorragia gastrointestinal, aumento del catabolismo proteico
endoégeno (fiebre, traumatismos, quemaduras, etc.) o perfusion renal insuficiente. La disminucién del
cociente urea/creatinina puede indicar una dieta pobre en proteinas o alteracion de la funcionalidad he-
patica.

En funcién de la causa responsable, la azoemia se puede clasificar en (1):
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e Prerrenal: es una consecuencia de la reduccién en la perfusion renal, como ocurre por ejemplo en
casos de deshidratacion o de insuficiencia cardiaca.

* Renal: se debe a trastornos del parénquima renal.

* Postrenal: aparece en casos de dificultad en la eliminacién de la orina (p. ej. litiasis uretral, masas que
ocluyan la luz de la uretra) o de salida anormal de la misma (p. ¢j. rotura de vejiga de la orina).

Esta clasificaciéon es muy importante para el diagnostico del proceso responsable. La azoemia prerrenal
se reconoce, generalmente, por coincidir con una orina muy concentrada, con densidad > 1.030 (> 1.035
en gatos) en animales con trastornos que influyen sobre la perfusion renal. Los pacientes con azoemia
postrenal suelen presentar signos de obstruccion de vias urinarias bajas (esfuerzos para orinar, imposibi-
lidad de introducir una sonda uretral) o de perforacion de estas (acimulo de orina en cavidad peritoneal).
LLa azoemia renal se diagnostica a menudo eliminando las causas anteriores y por la presencia de orina no
adecuadamente concentrada.

I.2. Dafio renal agudo
I.2.1. Definicion

Los rifiones presentan un alto riesgo de padecer dafio isquémico y nefrotéxico debido a varios facto-
res: un alto gasto cardiaco (20%), una alta demanda metabdlica y una concentracién de nefrotoxinas
potencialmente elevada en las células epiteliales tubulares (2,3).

La insuficiencia renal consiste en un estado patoldgico en el que el rifién no es capaz de llevar a cabo
sus funciones vitales de eliminacion de productos de desecho, endocrinas y de mantenimiento del equi-
librio hidrico, electrolitico y acido-basico.

En el dafo renal agudo (DRA), el fracaso de las funciones renales se establece de forma rapida (entre
varias horas y varios dias), en un rifién en principio normal.

1.2.2. Clasificacion

Con el fin de avanzar en el estudio de la enfermedad renal en pequefios animales se cred, en 1998, la
International Renal Interest Society (IRIS). Su objetivo es ayudar a los veterinarios a diagnosticar, com-
prender y tratar mejor la enfermedad renal en gatos y perros. IRIS clasifica el DRA en cinco estadios en
funcién de la gravedad (I-V), basado en la concentracién en sangre de creatinina y en determinados pa-
rametros clinicos, como la produccién de orina, analiticos (SDMA, glucosuria, etc) o de diagnéstico por
imagen (Tabla 1) (4). Se puede obtener toda la informacién al respecto en la direccion www.iris-kid-
ney.com/guidelines/grading.html.
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Tabla 1. Criterios de graduacion del DRA segun IRIS (4).

Estadio Creatinina san- Descripcion clinica

guinea
GradoI < 1,6 mg/dl DRA no azoémico:
(< 140 umol/1) a. DRA documentado: evidencia segun historia clinica, datos laboratoria-

les o de imagen, oligutia/anutia clinica y/o

b. Incremento progresivo no azoémico de la creatinina en sangre: 2 0,3

mg/dl (= 26,4 umol/l) en 48 h.
c. Oliguria (< 1 ml/Kg/h) # anuria medida en 6 h.

Grado 1,7-2,5mg/dl  DRA discreto:

I (141 —220 a. DRA documentado y azoemia estable o progresiva.

el b. Azoemia progresiva: aumento de la creatinina en sangre; > 0,3 mg/dl

@ 26,4 pmol/l) en 48 h.
c. Oliguria (< 1 ml/Kg/h) # anuria medida en 6 h.

Grado 2,6 — 5,0 mg/dl

I (221 — 439
umol/1)
Grado 5,1 —10,0 mg/dl DRA de moderado a grave.
v (440 — 880 DRA documentado e incremento de la gravedad, azoemia y fracaso renal fun-
cional.
umol/1)

Grado > 10,0 mg/dl

(> 880 umol /1)

I.2.3. Etiopatogenia

Puede producirse por causas multifactoriales (Tabla 2), que se clasifican de forma convencional en
funcién de la zona anatémica afectada, su extension y la duracion de los trastornos iniciales en:

DRA prerrenal (hemodindmico)

Se establece en caso de insuficiencia circulatoria e hipotension arterial. Se reduce la perfusion renal (al
principio de forma fisiologica, para preservar la perfusion de 6rganos vitales tales como corazon y cere-
bro) y, con ella, la presion hidrostatica de los capilares glomerulares, responsable de la reduccion del
filtrado. Incluye procesos como deshidratacion (Figura 1), hipovolemia, hipotension, shock, alteraciones
en el volumen de sangre circulante (p. ej. insuficiencia cardiaca o cirrosis hepatica), anestesia, hipoadreno-
corticismo, etc. (5).

Al principio no se acompafia de dafio morfolégico de los rifiones y es reversible si son corregidas las
deficiencias hemodinamicas subyacentes.
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Figura 1. Gato con DRA y con signos de deshidratacién (pliegue de piel positivo).

DRA parenquimatoso

Se debe a una lesion morfoldgica a nivel de vascularizacion renal, glomérulos, epitelio tubular o in-
tersticio renal.

Puede ser consecuencia de la isquemia producida por una alteracion hemodinamica prolongada (p. ej.
shock; puede comenzar como DRA prerrenal), enfermedades inflamatorias progresivas y de rapida evo-
lucién (p. ej. glomerulonefritis, nefritis intersticial, pielonefritis, etc.), enfermedades sistémicas con afec-
tacion renal (p. ej. lupus eritematoso sistémico, endocarditis bacteriana, etc.), infecciones (p. ¢j. leptospi-
rosis) o nefrotoxinas, tanto exégenas (p. €j. antibidticos aminoglucésidos, antiinflamatorios no esteroi-
deos, anfotericina B, etilenglicol, etc.) como endégenas (p. ej. hipercalcemia).

DRA postrenal

Es la consecuencia de la obstruccién de vias urinarias (p. ej. por urolitos, coagulos de sangre, masas,
etc.) o de la desviacion del flujo urinario (p. ej. rotura de vejiga de la orina, rotura uretral, etc.), lo que
produce el acimulo de sustancias de desecho en el organismo. La obstruccion urinaria disminuye el acla-
ramiento renal por una combinaciéon de factores neurohumorales y por incremento de la presion retro-
grada de la orina hasta el rinén. Este incremento de presion altera el equilibrio de presiones hidrostatica
y osmotica y disminuye el filtrado glomerular (5). Su identificacién y tratamiento de forma rapida reduce
la uremia y evita el dafio renal irreversible.
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Tabla 2. Principales causas de dafio renal agudo (DRA) en perros y gatos.

Prerrenales
Insuficiencia cardiaca Hipoadrenocorticismo Hipoalbuminemia Shock Shock hipotensor
congestiva hipovolémico
Shock séptico
Intrarrenales
Causas hemodindamicas
Shock hipovolémico Shock cardiovascular ~ Shock hipotensor Shock séptico

Compuestos organicos
(etilenglicol, tetracloruro
de carbono, pesticidas,
herbicidas)

Metales pesados (met-

Nefrotoxinas
Antibiéticos (amino-  Quimioterapicos
glucésidos, tetracicli-  (cisplatino, me-
nas, vancomicina, sul-
fonamidas, cefalospo-
rinas) azatioptina)

Contrastes radiol6gi-

mida, doxorrubicina,

Veneno de serpiente

totrexato, ciclofosfa- globina)

Pigmentos (he-  AINEs
moglobina, mio-
Antifangicos Antiprotozoarios

curio, plomo, arsénico,  cos (anfotericina B)  (sulfadiazina, tri-
cadmio, talio, cobtre) metoptim-sulfa-
metoxazol, tiace-
tarsamida)
Causas infecciosas
Leptospirosis Pielonefritis
Otras causas
Hipercalcemia Linfoma Traumatismos Glomerulone-
fritis
Postrenales

Calculos renales bilater-
ales

Rotura de vias urinarias

Calculos ureterales bi- Calculos uretrales

laterales

Enfermedades
prostaticas

Neoplasia uretral Compresion ex-

traluminal de vias

urinarias

=
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1.2.4. Fases del DRA

1. Comienza sin signos clinicos, por un dafio isquémico o nefrotéxico que, a medida que avanza, va
alterando la funcién renal (azoemia y disminucién de la produccion de orina). La duracion de esta
fase es variable, dependiendo de la causa y de la gravedad ().

2. A continuacién, el dafio se extiende, aumentando la hipoxia y la respuesta inflamatoria (7). Las
estructuras corticales (tubulo proximal y asa de Henle) son las mas predispuestas a padecer dafio
toxico e isquémico, ya que reciben el 90% del flujo sanguineo renal, y tienen un alto metabolismo.
La hipoxia disminuye el ATP el cual, a su vez, dafia la bomba sodio-potasio con la consiguiente
muerte celular (8). Tras el dafo celular se produce una pérdida del borde en cepillo de las super-
ficies celulares basales y apicales, causado por un incremento en el calcio citosélico (9). Las ano-
malias clinicas y laboratoriales pueden no ser evidentes durante las dos primeras fases (10).

3.La tercera fase es de mantenimiento y suele durar 1-3 semanas. La produccién de orina puede
disminuir (oliguria) o incluso cesar (anuria) (10).

4. Por dltimo, tiene lugar una fase de recuperacion. Se caracteriza por un aumento en la produccion
de orina que se puede acompafiar o no por una disminucién del sodio urinario, debido a que el
tabulo proximal y la regién ascendente del asa de Henle tienen reducido el nimero de transpor-
tadores de sodio, y la proteina acuaporina 2 (6,11). Durante esta fase, las pérdidas extremas de
sodio pueden conducir a una depleciéon de volumen que puede dificultar la recuperacion renal.
La regeneracion y reparacion del tejido renal puede tardar semanas o meses (5). El animal puede
padecer una disfunciéon renal de por vida (10).

I.2.5. Diagnéstico
Anamnesis

Es frecuente encontrar antecedentes de traumatismos, ingestion de sustancias toxicas, enfermedades
sistémicas, enfermedades infecciosas o tratamientos con determinados farmacos (p. ej. antibioticos ami-
noglucoésidos).

Sintomatologia

Los signos clinicos iniciales son inespecificos y suelen aparecer de forma subita (horas o dias): apatfa,
anorexia, vomitos o diarreas. Frecuentemente aparecen otros, tales como halitosis, oliguria-anuria o, con
menos frecuencia, poliuria, ataxia o convulsiones. En casos de DRA postrenal puede aparecer estranguria,
disuria o anutia.

La presentacion clinica del DRA puede ser muy similar a la de enfermedad renal crénica (ERC), por
lo que es muy importante que el clinico sea capaz de distinguirlas para establecer el tratamiento y el
pronostico adecuados.

Excamen fisico

Se puede detectar deshidratacion, hipotermia (frecuente en la uremia, a menos que exista un proceso
infeccioso o inflamatorio), dlceras en la mucosa oral o lingual, necrosis del borde de la lengua, inyeccion
escleral, taquipnea y bradicardia. A no ser que exista una enfermedad sistémica concomitante, el peso y
el aspecto del pelo del animal son normales.

En casos de DRA postrenal se puede detectar la presencia de vejiga de la orina muy distendida, liquido
abdominal, tumefaccién o cambio de coloraciéon de la regién perineal, alteraciones prostaticas o masas
en uretra o vejiga de la orina. Un sondaje uretral puede ser necesario para ayudar a descartar obstruccion
del tracto urinario inferior.
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Analisis de laboratorio

Hematologia: el recuento eritrocitario, valor hematocrito y concentracion de hemoglobina suelen estar
normales o aumentados en animales deshidratados. Se debe evaluar con precaucion y valorando siempre
el estado de hidratacién (la deshidratacion proporciona valores de la serie roja falsamente elevados y la
hiperhidrataciéon falsamente bajos) o la presencia de hemorragias (1). La leucocitosis puede indicar una
etiologfa de caracter inflamatorio o infeccioso (1,10).

Bioguimica sangninea: se caracteriza por la presencia de azoemia, indicativa de un descenso del grado de
filtracién glomerular. Puede presentarse hiperfosfatemia acompafiada de hipocalcemia moderada (a me-
nudo inferior a 7 mg/dl en petros intoxicados por etilenglicol). La potasemia varfa, aunque suele estar
aumentada (5,5-9,0 mEq/L) en proporcién al grado de azoemia. La concentracioén de bicarbonato dismi-
nuye en proporcion directa a la gravedad del proceso. Ademas, se deben hacer tantas determinaciones
como sean necesarias para diagnosticar la enfermedad responsable del DRA, como por ejemplo lipasa
pancreatica especifica de especie en caso de pancreatitis (5).

Desde hace algunos afios se estan utilizando biomarcadores mas sensibles que la creatinina sérica.
Entre ello se debe destacar la dimetil arginina simétrica (SDMA) y la cistatina C sérica, que presentan una
alta correlacion con la tasa de filtracion glomerular (TFG) en el perro.

Andlisis de orina: es fundamental en el diagndstico del proceso y en la diferenciacion de la causa de
azoemia. La densidad suele ser isostendrica o moderadamente hiperestenirica, normalmente inferior a
1.035. Puede presentarse también proteinuria y glucosuria (indicador de dafio tubular). L.a concentracion
de electrolitos y de creatinina puede ayudar a distinguir entre azoemia prerrenal y renal. En el primer caso
la funcionalidad renal se mantiene, por lo que se retiene sodio y cloro y se elimina creatinina. En el
segundo, aumenta en orina la concentracién de sodio y de cloro, mientras que se retiene creatinina (Tabla
3) (10). En el sedimento urinario se pueden observar cilindros (en orinas recién extraidas, ya que son
fragiles y desaparecen con rapidez), eritrocitos, leucocitos, bacterias y, en intoxicacién por etilenglicol,
cristales de oxalato calcico. En pielonefritis suele haber crecimiento en los cultivos bacterianos.

Tabla 3. Parametros de la orina ttiles para diferenciar azoemia prerrenal y renal (10).

Test Prerrenal Renal

Sodio urinatio <20 mEq/L > 40 mEq/L
Cloro urinatio <20 mEq/L > 40 mEq/L
Creatinina utinaria/creatinina plasmatica > 40 <20
Excrecién fraccional de sodio < 1% < 2%

La determinacion de enzimas (p. ¢j. gamma-glutamil-transpeptidasa -GGT- y N-acetil-beta-D-gluco-
samida -NAG-) constituye un método sensible para detectar dafio tubular temprano. Atin mas exacto es
calcular sus ratios con la creatinina, ya que se ha demostrado en el perro que su alteracion antecede a la
aparicion clinica de la azoemia. Su determinacion esta indicada en perros en tratamiento con farmacos
potencialmente nefrotéxicos. La lipocalina asociada a la gelatinasa de neutréfilos (NGAL) también au-
menta antes que la creatinina en sangre, y puede ayudar a diferenciar entre DRA y ERC.

La excrecién fraccional de sodio también es util en el diagnostico, y se considera mas exacta que su
concentracion en orina, ya que ésta puede ser variable. No obstante, también puede fallar en estados
avidos de sodio, como por ejemplo fallo cardiaco congestivo, hepatico o sindrome nefrético (12,13). Se
calcula con la férmula:

ENa = (Na orina x creatinina plasma) / (creatinina orina x Na plasma) x 100
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Un resultado < 1% indica trastorno prerrenal, puesto que existe una adecuada funcién tubular. Un
valor > 1% indica enfermedad renal parenquimatosa.

Andlisis del liguido peritoneal: indicado cuando se sospecha de rotura de vejiga de la orina, en cuyo caso
la concentracion de creatinina es superior a la plasmatica.

Serologia: esta indicada en animales que viven en zonas endémicas de leptospirosis.
Diagnéstico por imagen

Las radiograffas simples de abdomen aportan informacion sobre el tamafio renal (en proyeccion ven-
trodorsal es 2,5-3,5 veces la longitud de la segunda vértebra lumbar en perros y 2-3 veces en gatos) (10)
y la presencia de calculos radiopacos vesicales y uretrales (1). La urografia intravenosa no suele ser util en
la identificacion de los casos de DRA, con la excepcion de obstruccion ureteral por urolitos en gatos.
Animales con creatinina sérica > 4 mg/dl no debetfan ser sometidos a esta técnica diagndstica, ya que
carecen de suficiente funcionalidad renal para concentrar y excretar el medio de contraste. Los contrastes
iodados, ademas, son potencialmente nefrotoxicos (10).

La ecografia proporciona datos mas exactos que la radiologfa sobre las alteraciones de la forma del
rifién y la patologia responsable. Facilita la obtencién de muestras mediante biopsia o aspiraciéon con
aguja fina para su estudio citolégico, histopatolégico o para cultivos. El hallazgo ecografico inespecifico
mas frecuente es una corteza renal sensiblemente hiperecéica. También permite sospechar de pielonefri-
tis, intoxicacion por etilenglicol (Figura 2) y neoplasias (10). La ecografia Doppler color proporciona
ademas datos sobre el flujo sanguineo renal y es muy util para la confirmacién de isquemia renal (1).

Figura 2. Ecografia renal en un perro. Intoxicacion por etilenglicol. Se observa una banda

hiperecogénica en la unién corticomedular.
Biopsia renal

Puede ser necesaria en algunos casos para establecer un diagnéstico exacto, asi como el pronéstico de la
funcion renal. Esta indicada en: ausencia de diagnéstico definitivo, sospecha de glomerulopatias (proteinuria
significativa y persistente) para diferenciar entre glomerulonefritis, amiloidosis y glomeruloesclerosis (pre-
sentan distinto pronostico), confusion entre DRA y ERC y fracaso del tratamiento con métodos conserva-
tivos (oliguria persistente durante 2-3 dias de tratamiento o uremia e hiperkalemia graves durante 5-7 dias).
Es util para evaluar si estan intactas las membranas basales de los tibulos, lo que establece un pronéstico
favorable, ya que es una evidencia de regeneracion tubular. La presencia de cilindros granulosos en cantidad
apreciable, necrosis tubular extensa, mineralizacion y fibrosis intersticial con destruccién de membranas
basales son signos de mal pronostico.
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1.2.6. Tratamiento

Esta dirigido a limitar el dafio renal y ayudar a la recuperacion celular. Se deben establecer estrategias
que mejoren el suministro de oxigeno, disminuyan las demandas metabdlicas y mantengan el flujo de
orina. Es mas util durante las fases de induccion y extension de la enfermedad, y menos en la de mante-
nimiento y en fases mas avanzadas (5). Es muy importante comenzar el tratamiento cuanto antes. El
tratamiento etioldgico, si es posible, es el indicado (1).

Correccion de los desequilibrios hidricos

Va dirigido a la normalizacién del equilibrio hidrico, resolucion de los trastornos hemodinamicos y
estimulacion de la formacion de orina. Una vez calculado el déficit hidrico, éste debe ser corregido via
intravenosa con Ringer lactato (siempre que no exista hiperkalemia) o solucion salina en el transcurso de
las 2-4 primeras horas del tratamiento (proporciona el mejor método para restaurar el volumen de liquido
extracelular y la presion sanguinea).

Volumen a administrar (ml) = peso corporal (Kg) x déficit estimado (%) / x 1.000

En casos de shock hipovolémico (presion sanguinea sistolica < 80 mmHg, disminucién de la perfusion
indicado por extremidades frfas, mucosas palidas y aumento del tiempo de relleno capilar, hipotermia o
taquicardia), el liquido debe ser reemplazado rapidamente (aproximadamente 90 ml/Kg/h en perros y
45-60 ml/Kg/h en gatos). El 25% de este volumen debe ser administrado en 5-15 minutos (14) para
prevenir una isquemia prolongada de tejidos periféricos y una exacerbacion del fallo renal. Si los parame-
tros hemodinamicos no mejoran se repite la dosis. Debe ir acompafiado de maniobras de resucitacion si
fuera necesario. Si no hay signos de shock (la deshidratacion inferior al 5% no se detecta clinicamente en
perros y gatos), debe calcularse la administracion de fluidos correspondiente y ser administrados en 24
horas, Después se continua con la dosis de mantenimiento.

Para evitar la sobrehidratacion, deben controlarse los siguientes parametros: peso corporal, valor he-
matocrito y concentracion plasmatica de proteinas totales. Sus manifestaciones clinicas incluyen aumento
en la intensidad de los sonidos broncoalveolares a la auscultacion toracica, taquicardia, inquietud y des-
carga nasal serosa.

En caso de pérdida grave de sangre, se debe realizar una trasfusiéon sanguinea o administrar soluciones
coloidales (1). Tras una correcta respuesta a la hidratacion, el flujo de orina deberia aumentar a 2-5
ml/Kg/h, dependiendo de la velocidad de la administracion de los liquidos intravenosos (10).

Tratamiento de la oliguria

Un animal se considera oligurico cuando la produccién de orina es inferior a 0,27 ml/Kg/hora y, tras
la rehidratacion, inferior a 1-2 ml/Kg/hora (15,16).

La imposibilidad de inducir una diuresis adecuada mediante la correccion del déficit hidrico, indica la
existencia de una lesién grave del parénquima renal. No se debe forzar nunca la diuresis en animales
deshidratados, puesto que se pueden agravar la deshidratacién y los trastornos electroliticos. En caso de
que persista la oliguria tras corregir la deshidratacion, y aunque existe controversia sobre su eficacia cli-
nica, estd indicada la utilizacién de diuréticos:

- Diuréticos osméticos: contraindicados en pacientes sobrehidratados, puesto que aumentan el volu-
men intravascular y pueden precipitar la aparicion de un edema pulmonar.

- Manitol (soluciones del 10 - 20 %): su eficacia en el tratamiento del DRA en animales no se ha
evaluado totalmente. No obstante, deberfa emplearse inicialmente (Tabla 4), con preferencia a los
diuréticos de asa, excepto en animales sobrehidratados, con edema pulmonar o con insuficiencia
cardiaca congestiva. Disminuye la resistencia vascular renal y la tumefaccién celular, incrementa
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el flujo sanguineo renal, la excreciéon de solutos y el flujo tubular osmotico y contribuye a eliminar
la obstruccion tubular por detritus y cilindros y los radicales libres toxicos.

- Solucién hiperténica de glucosa (10-20 %): se ha propuesto como una alternativa al manitol,
aunque no presenta tantos efectos beneficiosos como éste. Su accion sobre la estimulacion del
flujo tubular y sobre la producciéon de orina son semejantes a los del manitol y proporcionan,
ademas, energfa metabolizable.

- Furosemida (diurético de asa): es un potente agente natriurético que se puede utilizar solo o en
combinacién con manitol o dopamina (en cuyo caso es mas efectiva). En general es menos eficaz que el
manitol para mejorar la funcién renal, tiene un mecanismo de accién semejante a él y produce, ademas,
vasodilatacion, lo que contribuye a su acciéon diurética. Debido a su riesgo limitado y a su corto periodo
de accion, se utiliza rutinariamente en casos en los que el tratamiento de administraciéon de liquidos por
si solo no funciona (Tabla 4). No se recomienda en animales con DRA por administracién de aminoglu-
cosidos porque se ha demostrado que exacerba la toxicidad renal de la gentamicina.

- Dopamina: se han estudiado sus efectos en personas con oliguria, aunque no aumenta la TFG
(17,18). Debido a su falta de eficacia y a sus efectos colaterales, no suele utilizarse en el tratamiento de la
oliguria por enfermedad renal (15,19). Los gatos presentan una falta de receptores especificos para la
dopamina a nivel renal, lo que hace que las dosis necesarias para provocar la diuresis (> 10
ng/Kg/minuto) sean practicamente no recomendadas.

- Antagonistas de los canales del calcio: presumiblemente revierten la vasoconstriccion renal por va-
sodilatacion predominantemente glomerular, inhibicién de la vasoconstriccion inducida por mecanismos
de tipo feedback tubuloglomerulares, natriuresis independiente de la TFG y disminucion del dafio renal
posterior a trasplantes. Parece ser que mejora la producciéon de orina y contribuye a la resolucion de la
azoemia (20).

Correccion de los trastornos electroliticos y dcido-base

- Hiperkalemia: constituye el trastorno electrolitico mas frecuente del DRA oligurico y oligoandrico.
Los objetivos perseguidos con el tratamiento son: antagonizar sus efectos de membrana, redistribuir el
potasio desde el espacio extracelular al intracelular y eliminar potasio del organismo.

*  Hiperkalemia grave (concentracién de potasio > 8 mEq/L): es muy peligroso para la vida del animal.
Se pueden producir alteraciones electrocardiograficas graves (bradicardia, disminucion de la amplitud
de la onda P, prolongacién del intervalo PR, ondas T puntiagudas o bifasicas y ensanchamiento del
complejo QRS; Figura 3). Para corregir sus efectos cardiotéxicos se debe administrar gluconato cal-
cico al 10% (Tabla 4) de forma lenta hasta efecto. Este se observa en 25-30 minutos. Se debe moni-
torizar la presion arterial y el ECG durante la administraciéon. Posteriormente, se debe reducir tem-
poralmente la concentracion de potasio sérico mediante su traslado desde el espacio extracelular al
intracelular con bicarbonato sédico o insulina y glucosa.

Figura 3. ECG de un perro con hiperkalemia por DRA. Se puede apreciar bradicardia, disminucién de la
amplitud de las ondas P, prolongacion del intervalo P-R y ondas T puntiagudas.
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*  Hiperkalemia moderada (concentracion de potasio = 6-8 mEq/L): puede resolverse con una diuresis
adecuada. Si no es asi se debe interrumpir la administraciéon de liquidos que contengan potasio y
administrar bicarbonato hasta corregir el déficit. Puede administrarse bicarbonato sédico (Tabla 4).
Lo ideal es calcularlo en funcién del déficit de base. Su administracion incrementa el pH extracelular,
lo que traslada el potasio al interior celular intercambiandolo por iones hidrégeno. Esta contraindi-
cado en alcalosis metabdlica, hiperhidratacion e hipocalcemia. En el caso de que la administracion de
bicarbonato sea inefectiva, se debe administrar dextrosa (5) (Tabla 4). La glucosa estimula la liberacion
de insulina y el paso transcelular de potasio. Alternativamente, se puede administrar insulina regular
(Tabla 4). Se debe controlar la glucemia durante algunas horas para evitar una hipoglucemia.

Tanto en caso de hiperkalemia grave como moderada, los tratamientos administrados son de accion
corta, por lo que se debe instaurar inmediatamente un tratamiento para mantener la diuresis y, con ella,
la excrecién de potasio y la normokalemia.

*  Hiperkalemia leve (concentracion de potasio < 6 mEq/L): rara vez presenta problemas, aunque debe
ser vigilada. Se suele resolver con la administracién de liquidos.

Si el tratamiento convencional descrito falla, estd indicado realizar didlisis o hemodialisis.

- Hipokalemia: puede aparecer en la fase politrica del DRA siempre que las pérdidas de potasio superen
a su ingreso. Puede agravarse por el uso de diuréticos y por la presencia de vomitos y diarreas. Aunque
su presencia suele ser detectada por el laboratorio, si desciende por debajo de 2,5 mEq/L se manifiesta
con signos clinicos tales como debilidad muscular, cansancio, vémitos, anorexia, fleo gastrointestinal
y arritmias cardiacas. Si el animal come, el tratamiento consiste en administrar potasio via oral (Tabla
4). El suplemento de potasio via parenteral depende de su concentracion en sangre, y debe hacerse
siempre con precaucion.

- Acidosis metabilica: cuando la funcionalidad renal fracasa, los rifilones no son capaces de eliminar ade-
cuadamente H" o de reabsorber HCOs". Esto puede agravarse por acidosis lictica debida a la deshi-
dratacién y a la disminucion de la perfusion tisular (5). Si es leve o moderada se suele corregir con la
administracién de suero salino fisiolégico o soluciones electroliticas equilibradas que restauren el vo-
lumen extracelular y el déficit de cloro. En casos mas graves (pH sanguineo < 7,2 o concentracion de
bicarbonato sérico < 14 mEq/L tras la correccion de liquidos) (10) se debe administrar bicarbonato
sédico intravenoso segun la siguiente férmula:

Bicarbonato sédico (mEq/L) = peso corporal (Kg) x 0,3 x déficit de bicarbonato.

LLa mitad de la dosis calculada debe ser administrada en 20-30 minutos y el resto con la fluidoterapia
durante 2-4 horas. El equilibrio de la dosis inicial de bicarbonato requiere de 2 a 4 horas. Es necesario
realizar un seguimiento diario de la concentraciéon de bicarbonato sérico.

El tratamiento con bicarbonato sédico induce la combinaciéon de H™ con HCOj™ para formar H,CO:s.
Este se disocia en H,O y CO,, que es eliminado por los pulmones. Sin embargo, la administracién de
bicarbonato sédico puede incrementar la PCO; y llevar a una acidosis paradéjica de SNC, donde vuelve
a convertirse en H'. Por ello, este tratamiento esta contraindicado en hipernatremia (5). Un exceso en su
administraciéon también puede producir alcalosis metabolica, déficit del calcio ionizado y edema cerebral.

Alteraciones del calcio y del fisforo

El PO, de la dieta es rapidamente absorbido desde el tracto gastrointestinal y eliminado por el rifién.
Si disminuye la excrecion renal se produce hiperfosfatemia. La fluidoterapia puede solucionar parcial-
mente el problema. En el caso de nutricién enteral, se pueden administrar quelantes del fésforo, como
hidréxido de aluminio (Tabla 4). El incremento brusco del fésforo en sangre puede llevar a hipocalcemia
debido al efecto de la ley de masas. La disminucién del calcio estimula a la sintesis de hormona paratiroi-
dea, lo que produce un aumento del calcio. La acidosis metabodlica también aumenta la concentracion de
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calcio ionizado. No obstante, la tetania por hipocalcemia es de presentacion rara en DRA. Se puede
producir en casos de intoxicacion por etilenglicol. En estos casos, el tratamiento con calcio puede au-
mentar la mineralizacién de los tejidos blandos, por lo que se recomiendan dosis minimas de gluconato
calcico al 10%.

Hipertension

Puede ser una complicacién comun en animales con DRA (21), con sus correspondientes complica-
ciones (desprendimiento de retina, hipema, hemorragia de SNC, agravamiento de la enfermedad renal,
etc.). A veces, en casos de hiperhidratacion, la suspension de la administracion de liquidos es suficiente
para corregirla. Si la presion arterial sistolica se mantiene por encima de 180 mmHg, esta indicado la
administracién de amlodipino (Tabla 4).

Tratamiento de apoyo

La clorhexidina al 0,2% (enjuagues) mejora apreciablemente la estomatitis urémica (Glceras orales y
necrosis del borde de la lengua). La lidocaina topica mejora el dolor producido en la mucosa oral por
ulceras graves o por necrosis lingual.

Los antagonistas de receptores Hy e inhibidores de la bomba de protones estan indicados para el
tratamiento de mantenimiento de la gastritis, vomitos y tlceras gastricas. Se utiliza ranitidina, famotidina
y omeprazol (Tabla 4). Se debe tener cuidado con la dosis a emplear, ya que el 50-70 % de estos farmacos
se elimina via renal, por lo que se debe reducir la dosis terapéutica en funcién del grado de filtracion
glomerular para evitar efectos colaterales indeseados. Se deben combinar con protectores de mucosa,
aunque a veces no se pueden administrar debido a la presencia de vémitos continuados, ya que son de

administracion oral. El sucralfato ejerce una accion beneficiosa para la gastritis o tlceras gastricas (Tabla
4).

Los antieméticos estan indicados si los vomitos persisten a pesar de la restriccion de ingesta oral y del
tratamiento de gastritis. Los mas utilizados son los procinéticos.

e Metoclopramida: actia directamente a nivel del quimiorreceptor central (Tabla 4). Es mas efectiva
en infusién continua. Debido a que su excrecion es renal, puede ser necesario modificar la dosis.

e Domperidona (Tabla 4): sus efectos antieméticos se deben a una combinacion de accion periférica
(procinética) y antagonismo de los receptores de la dopamina en la zona de emisién de los quimio-
rreceptores.

e Maropitant (Tabla 4): es un antagonista de los receptores de la neurocinina (NK1), por lo que
bloquea la accién farmacoldgica de la sustancia P (neuropéptido de la familia de las taquicininas
localizado en concentraciones significativas en los nucleos que comprenden el centro emético y
que se considera un neurotransmisor clave en la emesis) en el SNC.

La trasfusion sanguinea esta indicada en casos graves con anemias severas. No obstante, el sangrado
urémico mejora cuando disminuye la azoemia. El uso de farmacos estimulantes de la eritropoyesis se
considera en casos de animales en dialisis o como tratamiento prolongado de soporte tras una crisis
urémica.

Los antibiticos pueden prevenir o tratar infecciones ya instauradas. L.a susceptibilidad de padecer
infecciones en animales urémicos esta considerablemente incrementada debido al dafio producido en los
mecanismos de inmunidad. En leptospirosis se deben administrar derivados de la penicilina y doxiciclina.
En pielonefritis se debe realizar un antibiograma de la orina.

Tratamiento nutricional

La desnutricién proteica y caldrica influye en el agravamiento progresivo de la enfermedad. Ademas,
la convalecencia de estos pacientes es larga, teniendo en cuenta que tienen tendencia a ser
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hipercatabolicos, hiperazoémicos, acidoticos e hiperfosfatémicos. Aunque no se ha descrito una dieta
ideal, las proteinas deberfan ser sustituidas por aminoacidos esenciales (requerimientos proteicos para un
perro urémico de 0,3 g/Kg/dia de una solucién de aminoécidos basicos o 2,2 g/Kg/dia de proteinas
totales). Ademas, la dieta debe ser restringida en foésforo y acompanada de quelantes del foésforo para
combeatir la hiperfosfatemia.

Algunos animales no toleran la ingesta oral, por lo que se debe considerar alimentacién mediante
sondaje gastrico, enteral o parenteral.

Didlisis y trasplante renal

Indicado en pacientes que no responden al tratamiento médico. Esta técnica, consistente en la trans-
ferencia de liquidos y solutos de un compartimento a otro a través de una membrana semipermeable
(peritoneo o rifén artificial), alarga las expectativas de vida, permitiendo en algunos casos la recuperacion
potencial del rifién. Sin embargo, la dificultad técnica hace que no sea un tratamiento de rutina, y que no
esté al alcance de la mayoria de los hospitales veterinarios.

Didlisis peritoneal: constituye la forma mas practica de realizar una dialisis en animales. El dializado es
instilado en la cavidad abdominal y, por transporte difuso y convectivo, los desechos urémicos y el exceso
de liquidos difieren desde el plasma para equilibrarse con él a través de la barrera limitante que supone la
membrana peritoneal.

Hemodidlisis: conceptualmente es un procedimiento similar al anterior, pero la membrana peritoneal es
sustituida por una artificial que, ademas, esta situada fuera del animal. Se trata de una técnica factible,
segura, eficaz e indispensable tanto en perros como en gatos con uremia peligrosa para su vida, pero su
elevado coste y la complejidad técnica limitan su uso en medicina veterinaria. Algunos estudios clinicos
han mostrado que no hay diferencias significativas en términos de tasas de mortalidad de la dialisis en
comparacion con el tratamiento conservador (23).

Transplante renal: su utilizacion se ha realizado en perros y, sobre todo, en gatos en determinados cen-
tros médicos. Sin embargo, su coste lo hace atn poco factible (5).

1.2.7. Prondstico

A diferencia con la ERC, el DRA es, en determinados casos, potencialmente reversible. Los indicado-
res prondsticos mas importantes son la gravedad de la azoemia, las lesiones histopatoldgicas y la respuesta
al tratamiento. Se han demostrado tasas mas altas de mortalidad en gatos y perros con DRA debido a
etiologfas no infecciosas en relaciéon con las etiologias infecciosas (23). En DRA prerrenal y postrenal, el
prondstico es leve siempre que se identifiquen y resuelvan a tiempo las causas responsables.

En DRA intrarrenal no oligurico el prondstico puede variar, ya que es predecible una recuperacion
total o parcial del rifién en un plazo que oscila entre 3 y 6 semanas.

En casos de DRA oligtrico el pronéstico es reservado-malo. En el mejor de los casos, tras una fase
de recuperacion poliurica, la funcién renal necesita de 4 a 12 semanas para volver total o parcialmente a
la normalidad clinica.

En el DRA antrico el prondstico suele ser mortal, a menos que se tenga éxito mediante técnicas de
dialisis durante periodos prolongados. El trasplante renal constituye en perros y, sobre todo, en gatos,
una alternativa cuando continua alterada la funcién renal.
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Tabla 4. Farmacos y su dosificacion (22) utilizados en el tratamiento del dafio renal agudo (DRA).

Farmaco

Perro

Gato

Amlodipino

Bicarbonato s6dico

Cisaprida
Dextrosa
Domperidona

Dopamina

Famotidina

Furosemida

Gluconato calcico al 10%

Hidr6xido de aluminio

Insulina regular

Manitol (solucion al 10-
20%)

Maropitant

Metoclopramida

0,05-0,1 mg/Kg/12-24 h VO

8-12 mg/Kg/8-12h VO (dosis inicial).
En acidosis metabdlica grave aplicar
formula de calculo.

0,1-0,5 mg/Kg/8-12h VO
0,25-0,5 g/Kg IV
0,1-0,3 mg/Kg/12h VO

2-10 pg/Kg/min. IV (infusion cons-
tante).

0,5-1 mg/Kg/12-24h VO, IM, TV

Dosis inicial de 2 mg/Kg IV. Si no hay
diutesis en 1h repetir a 2-4 mg/Kg IV;
Si no hay diuresis en 1h repetir a 2-4
mg/Kg IV; Alternativamente bolos de
1-2 mg/Kg IV seguido de infusién
constante de 0,1-2 mg/Kh/h.

0,5-1,5 ml/Kg IV en 20-30 minutos

(administracién lenta)
10-30 mg/Kg 3 veces/dia VO

0,5 U/Kg IV seguido de un bolo de
glucosa del-2 g por unidad de insulina
administrada.

Dosis inicial de 0,25-0,5 g/Kg IV (en
15-20 minutos). Si se produce diuresis
significativa en 30-60 minutos, conti-
nuar con infusién intravenosa cons-
tante (1-2 mg/Kg/minuto) o con bo-
los intravenosos (0,25-0,5 g/Kg/4-6
hotas durante 24-48 horas) (15). Dosis
supetiores a 2-4 ¢/Kg/dia pueden pro-
ducir DRA.

1 mg/Kg/24h SC; 2 mg/Kg/24h VO
1 mg/Kh/24h SC (5 dias)

0,25-0,5 mg/Kg/12h IV, IM, SC, VO;
0,17-0,33 mg/Kg/8h 12h IV, IM, SC,

0,625-1,25 mg/gato/24 h VO

8-12 mg/Kg/8-12h VO (dosis
inicial). En acidosis metabélica
grave aplicar férmula de calculo.

2,5-5 mg/Kg/8h VO
0,25-0,5 g/Kg IV
2-5 mg/gato/8h VO

0,5-1 mg/Kg/12-24h VO, SC

Dosis inicial de 2 mg/Kg IV. Si
no hay diuresis en 1h repetir a 2-
4 mg/Kg IV; Si no hay diuresis
en 1h repetir a 2-4 mg/Kg 1V;
Alternativamente bolos de 1-2
mg/Kg IV seguido de infusion
constante de 0,1-2 mg/Kh/h.

10-30 mg/Kg 3 veces/dia VO

Dosis inicial de 0,25-0,5 g/Kg IV
(en 15-20 minutos). Si se produce
diuresis significativa en 30-60 mi-
nutos, continuar con infusion in-
travenosa constante (1-2
mg/Kg/minuto) o con bolos in-
travenosos (0,25-0,5 g/Kg/4-6
hotas durante 24-48 horas) (15).
Dosis supetiores a 2-4 ¢/Kg/dia
pueden producir DRA.

1 mg/Kh/24h SC, VO

0,25-0,5 mg/Kg/12h TV, IM, SC,
VO; 0,17-0,33 mg/Kg/8h 12h

=
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VO; 1-2 mg/Kg/24h IV (infusion IV, IM, SC, VO; 1-2 mg/Kg/24h
constante). IV (infusion constante).
Mirtazapina 1,1-1,3 mg/Kg/24h VO 1,9 mg/gato/48h VO
Omeprazol 0,5-1,5 mg/Kg/12-24h IV, VO (ma-  0,75-1 mg/Kg/24h VO (maximo
ximo 8 semanas). 8 semanas).
Potasio 1-3 mEq/4,5 Kg/12h VO 2,2 mEq/4,5 Kg/12h VO
2,2 mEq/100 Kcal de comida. 2-6 mEq/gato (dividido cada 8-
12h) VO.
Ranitidina 2 mg/Kg/8-12h IV, VO (administra- 2 mg/Kg/12h IV (infusion conti-
cién lenta) nua); 2,5 mg/Kg/12h IV (admi-
nistracion lenta); 3,5 mg/Kg/12h
VO.
Sucralfato 500 mg/perro/6-8h (< 20 Kg) VO; 1- 250 mg/gato/8-12h VO
2 g/perro/6-8h (> 20 Kg) VO

1.3. Enfermedad renal cronica
1.3.1. Definicion

Enfermedad renal que ha persistido durante un largo periodo de tiempo (meses o afios) provocando
la pérdida de nefronas funcionales (anulacién del 70-75% o mas de la capacidad funcional de ambos
rifiones) y dafios estructurales renales irreversibles.

Se trata de una enfermedad asociada principalmente a animales de edad avanzada, aunque puede apa-
recer a cualquier edad. El término enfermedad renal en fase terminal implica una enfermedad generalizada del
rifién de tipo progresivo, irreversible y en estado muy avanzado. Su apariencia histopatoldgica se carac-
teriza por esclerosis glomerular, infiltrado tubulointersticial mononuclear abundante, dilataciéon tubular y
epitelio tubular simplificado.

En la mayoria de las ocasiones la enfermedad es irreversible. Tras la correccion de posibles enferme-
dades primarias reversibles y/o componentes prerrenales o postrenales, no debe esperarse una mejorfa
adicional en la funcién renal ya que se producen mecanismos compensatorios y adaptativos disefiados
para mantener la funcién renal, los cuales promueven la pérdida progresiva de las nefronas y la funcién
renal restantes. Esta caracteristica de la ERC (llamada "progresion espontinea de la ERC") ha sido expli-
cada con la "hipétesis de compensacion”, que establece que la consecuencia de estos procesos adaptativos
da como resultado un trabajo excesivo de las nefronas sobrevivientes. Por lo tanto, no es necesario que
el proceso inicial de la enfermedad persista para que continte la disminucién progresiva de la funcién
renal (24).

Constituye la enfermedad renal mas frecuentemente diagnosticada en perros y gatos (24). En Estados
Unidos se ha descrito una prevalencia de la enfermedad del 1-3% en gatos y del 0,5-1,5% en perros (25),
y en Reino Unido del 0,02 al 1,44% en perros (26). En Espafia no se han publicado datos al respecto,
aunque, teniendo en cuenta la alta incidencia de enfermedades como leishmaniosis, es de esperar que la
prevalencia en perros sea superiof.

1.3.2. Clasificacion

Como en el caso de DRA, IRIS también proporciona una clasificaciéon de la ERC con el fin de facilitar
el diagnostico, la eleccion del tratamiento mas adecuado y la monitorizacion de los pacientes. Esta
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clasificacion se basa, inicialmente, en la concentracion de creatinina o de SDMA en sangre (preferible-
mente de ambas) en ayunas, evaluadas en, al menos, dos ocasiones en un paciente hidratado y estable

(Tabla 5).

La informacion aportada se completa con dos subclasificaciones, realizadas en funcién de la protei-
nuria (Tabla 6) y de la presion arterial (Tabla 7).

En base a estas categorias, se proporcionan algunas recomendaciones empiricas sobre el tipo de tra-
tamiento légico a usar en estos casos, asi como predicciones basadas en la experiencia clinica sobre posi-
bles respuestas al tratamiento. Para mas informacién, consultar la pagina web de la Sociedad
(http:/ /www.iris-kidney.com/guidelines/staging.html).

Tabla 5. Clasificacion IRIS de la ERC en funcién de la concentracion en sangre de creatinina y SDMA (4).

Estadio

Creatinina sanguinea
(umol/1; mg/dl)
SDMA (ng/dl)

Perros Gatos

Comentarios

1

<125;<1.4 <140; <1.6

<18 <18

Creatinina en sangre normal o SDMA en sangre normal o
levemente aumentado. Alguna otra anormalidad renal pre-
sente (p. ¢j. capacidad inadecuada de concentracion urinaria
sin causa no renal identificable en gatos, palpacién renal o
hallazgos de imagenes renales anormal, proteinutia de otigen
renal, resultados anormales de biopsia renal, aumento de las
concentraciones de creatinina o SDMA en sangtre en mues-
tras recogidas en serie). Concentracion de SDMA en sangre
elevada persistentemente (> 14 pg / dl).

2

125 250 140 — 250
1,4-28 1628

Creatinina normal o levemente aumentada, azoemia renal
leve (el valor inferior del rango se encuentra dentro del
rango de referencia pata la creatinina en muchos laborato-
rios, pero la insensibilidad de la concentracién de creatinina
como prueba de deteccién significa que los pacientes con
valores de creatinina cercanos al limite de referencia supe-
rior a menudo tienen fracaso excretor). SDMA levemente
aumentado. Signos clinicos generalmente leves o ausentes.

3

251 — 440 251 — 440
2’9 - 5,0 2’9 _ 5’0

36 — 54
26 - 38

Azoemia moderada. Pueden estar presentes signos extrarre-
nales, con extension y gravedad vatiables. Si no hay signos
clinicos, el caso puede considerarse en estadio 3 temprano;
la presencia de signos clinicos sistémicos numerosos y mat-
cados puede justificar la clasificacién como estadio 3 tardio.

4

>440; >5,0 >440; >5,0

>54 >38

Riesgo creciente de signos clinicos sistémicos y crisis uré-

mica.

=
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Tabla 6. Subclasificacién IRIS de la ERC en funcién de la proteinuria (4).

ur/C Subestadio
Perros Gatos
< 0,2 < 0,2 No proteinarico
0,2—-0,5 0,2—-04 Limite de proteinuria
> 0,5 > 0.4 Proteinuarico

Tabla 7. Subclasificacién IRIS de la ERC en funcién de la presion arterial (4).

Presion sanguinea sistolica Presion sanguinea Riesgo de producir
(mmHg) Subestadio dafo en 6rganos diana
< 140 Normotenso Minimo
140 — 159 Prehipertenso Bajo
160 — 179 Hipertenso Moderado
2180 Hipertenso grave Alto

I.3.3. Etiopatogenia

La ERC puede ser congénita (p. ej. hipoplasia renal o rifiones poliquisticos), familiar y adquirida. Sin
embargo, en la mayoria de los casos se presenta en animales de edad avanzada como consecuencia de

una enfermedad adquirida (Tabla 8).

Tabla 8. Principales causas de ERC en el perro y en el gato.

PERRO GATO
Congénitas Congénitas
Hipoplasia o displasia renal Hipoplasia o displasia renal
Rifiones poliquisticos Rifiones poliquisticos

Nefropatfas familiares (p. ej. Beagle, Lhasa Apso, Rottweilers, Nefropatias familiares (p. ej. Abisinios)
Golden Retrievers, Chow Chow, Bull Terriers, Cocker Spaniel,
Shar Peis, Doberman Pinschers, Samoyedos, Baseniji)

Adgquiridas Adgquiridas
Evolucién a la cronicidad de un DRA Evolucién a la cronicidad de un DRA
Enfermedades infecciosas (leptospirosis, pieloneftritis) Enfermedades infecciosas (PIF, pielo-
Amiloidosis nefritis)
Neoplasias (raras) Amiloidosis
Nefrotoxinas Neoplasias (linfoma)
Hiperparatiroidismo Nefrotoxinas
Enfermedades glomerulares Hiperparatiroidismo
Enfermedades tubulointersticiales Enfermedades glomerulares
Enfermedades inmunolégicas (Lupus eritematoso sistémico) Enfermedades tubulointersticiales

Enfermedades inmunolégicas (Lupus
eritematoso sistémico)
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A menudo, la causa no puede ser identificada, lo que puede ser debido a tres circunstancias (1):

1. Los distintos componentes de la nefrona (glomérulo, tubulos, etc.) son funcionalmente interde-
pendientes.

2. Las anomalfas morfolégicas y funcionales de los riflones pueden manifestarse clinicamente, en
determinados casos, interdependientemente de la causa responsable.

3. No se pueden regenerar nefronas nuevas para sustituir a las destruidas.

El corazoén y los rifiones constituyen dos 6rganos que se encuentran interconectados desde un punto
de vista funcional a través del conocido como “eje cardiorrenal”. En medicina humana es bien conocido
que la alteracion de uno de estos dos sistemas puede tener repercusiones clinicas sobre el otro y viceversa.
P. ¢j., un paciente con insuficiencia cardiaca experimentara una disminucién del gasto cardiaco y de la
presion arterial sistémica, lo que tendra una repercusion negativa sobre la perfusion de los rifiones, dando
lugar a un deterioro de la funcioén de estos. La interaccion entre los sistemas mencionados atn no ha sido
estudiada en profundidad en medicina veterinaria, aunque cada vez es mejor conocida (27).

I.3.4. Diagnéstico
Anamnesis

Es muy importante en la diferenciaciéon entre DRA y ERC ya que, en este ultimo caso, los signos
clinicos habran empezado de forma insidiosa desde hace semanas o meses. También se debe interrogar
al propietario sobre la posible ingestién de medicamentos o sustancias nefrotoxicas (1).

Sintomatologia

Es inespecifica. Los signos clinicos, que se suelen manifestar progresivamente a lo largo de semanas
o meses, varfan en funcion de la extension del trastorno metabdlico. Suelen consistir en pérdida de peso,
poliuria, polidipsia y alteraciones gastrointestinales.

La poliuria/polidipsia constituye el signo clinico més frecuente y de mas temprana aparicioén. A veces
los duefios no se dan cuenta hasta que aparece nicturia. Es consecuencia de la incapacidad para concentrar
adecuadamente la orina y a la sed subsiguiente. Si la TFG disminuye en tres cuartas partes, las nefronas
restantes deben excretar cuatro veces mas sodio y mas agua para mantener el equilibrio de liquidos y de
electrolitos. Los niveles de sodio, potasio y agua pueden mantenerse estables incluso con una reduccién
de la TFG superior al 80% (28). En etapas avanzadas de la enfermedad, los mecanismos compensatorios
son limitados y finalmente fallan en etapas terminales (24).

LLas complicaciones gastrointestinales se deben principalmente a la uremia y se caracterizan por:
e Anorexia: debido a hipokalemia, acidosis metabdlica, anemia, hipergastrinemia y uremia.

e DPérdida de peso (Figura 4): debido a la anorexia, nauseas, vomitos, trastornos hormonales y meta-
bolicos y aumento del catabolismo relacionado con la uremia.

e Voémitos: debido a la accién de toxinas urémicas sobre el quimiorreceptor central y/o a gastritis
urémica (si es ulcerativa va acompanado de sangre).

e Estomatitis urémica: ulceras en la mucosa oral y lengua y necrosis lingual.

e Enterocolitis urémica: diarreas (menos frecuente que los vémitos) a menudo hemorragicas.
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Figura 4. Delgadez apreciable en un perro con ERC.

Con mucha menor frecuencia pueden aparecer signos clinicos derivados del desarrollo de un hiperpa-
ratiroidismo renal secundario (ver mas adelante). Su desarrollo predispone al paciente a calcificacion de
tejidos blandos (estémago, rifiones, higado, corazén y pulmones) y a los signos clinicos de hiperparati-
roidismo. Los animales mas afectados suelen ser perros jovenes, posiblemente porque sus huesos estan
en crecimiento, lo que les hace mas susceptibles a los efectos adversos de la enfermedad. Aunque no se
conocen bien las razones responsables, son los huesos del craneo y de la mandibula los mas rapidamente
afectados, hasta el punto de producirse una deformidad en la cara que clasicamente se conoce como
Sindrome de la mandibula de goma (1).

Exploracion fisica

Es inespecifica. El animal puede mostrar delgadez y mal aspecto del pelo (Figura 4), tlceras orales,
palidez de mucosas debido a la anemia (Figura 5), inyeccién escleral y deshidratacion.

Figura 5. Perro con ERC. Palidez de mucosas indicativo de anemia.
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Presion arterial sistémica

Es muy frecuente el desatrollo de hipertension (presion sanguinea superior a 180/100 mm Hg en
perros y 170/100 mm Hg en gatos, al menos en tres determinaciones separadas). La retinopatia ocurre
aproximadamente en el 60% de los gatos hipertensos, constituyendo la manifestacién clinica mas fre-
cuente (29). Los signos clinicos mas observados en gatos son letargia, ceguera, hemorragia retiniana,
desprendimiento de retina, hemorragia cerebral, ataques, estupor e hipertrofia ventricular (30,31). Se ha
descrito tanto en perros como en gatos que la hipertension se asocia a un aumento de la proteinuria la
cual, a su vez, agrava la ERC (32,33). Se asocia también a un peor prondstico y constituye una de las
subclasificaciones desarrolladas en IRIS (Tabla 7) (4).

Analisis laboratoriales

El diagnéstico laboratorial constituye una herramienta fundamental en el diagnéstico y control de la
enfermedad.

Hematologia: se caracteriza por anemia normocitica, normocrémica, no regenerativa y moderada, ex-
cepto en fases avanzadas de la enfermedad. Su origen es multifactorial: disminucién de la vida media de
los eritrocitos, anomalias nutricionales, presencia de sustancias en el plasma urémico que inhiben la eri-
tropoyesis, pérdida de sangre, mielofibrosis y disminucién de la sintesis renal de eritropoyetina. En algu-
nos casos puede aparecer leucocitosis, indicativa de una lesion inflamatoria (p. ej. pielonefritis, caracteri-
zada por neutrofilia con desviacion a la izquierda).

Bioquimica: 1os hallazgos laboratoriales suelen ser el resultado del fracaso en los mecanismos de excre-
cioén renal. Se caracterizan por:

Azoemia: consecuencia de la pérdida de funcionalidad renal (ver apartado de azoemia).

Alteraciones de la calcemia y de la fosfatemia: los hallazgos mas frecuentes en perros y gatos son
hiperfosfatemia e hipocalcemia. Los rifiones constituyen la ruta principal de excrecion del foésforo. En la
ERC se reduce la TFG y disminuye su excrecion. Esto produce un aumento del fésforo sérico (hiperfos-
fatemia) y una reduccion reciproca del calcio sérico, lo que estimula la liberacién de hormona paratiroidea
para producir un aumento en la reabsorcion de calcio y en la excrecion renal de fésforo (por disminucion
compensadora de la reabsorcion tubular). Se debe recordar que el rifidén es la principal fuente de 1-alfa-
hidroxilasa, enzima encargada de convertir la 25-hidroxicolecalciferol en 1,25-hidroxicolecalciferol, forma
activa de la vitamina D; (cacitriol), y es un lugar importante en la excrecién y metabolismo de la hormona
paratiroidea. No obstante, acaba por producirse hipocalcemia que, unida a la hiperfosfatemia y a la dis-
minucién en la producciéon de calcitriol, se traduce en la presencia de niveles elevados de PTH y en
hiperparatiroidismo renal secundario. Generalmente, el aumento en la concentraciéon de fésforo sérico
es paralelo al de la urea, de tal manera que la presencia de hiperfosfatemia suele detectarse en pacientes
azoémicos. Se produce cuando el porcentaje de nefronas funcionales disminuye por debajo del 80%.
Ademas, se ha demostrado en perros la relacion existente entre la concentracién plasmatica de fésforo y
del producto calcio x fésforo y la supervivencia (Figura 6) (34,35,30).

Aunque la hipocalcemia constituye el trastorno mas frecuente del calcio en la ERC, a veces también
puede detectarse hipercalcemia. Esta indicado determinar la concentracién de calcio ionizado, por ser un
reflejo mas exacto de la calcemia (37).

Hipermagnesemia: alteracién bioquimica frecuente debido a que la eliminacién del magnesio tiene
lugar, principalmente, via renal (38).
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Figura 6. Curva de supervivencia de Kaplan-Meier correspondiente a perros con ERC segun el producto calcio x fésforo
plasmaticos. Tiempo medio de supervivencia de los perros con cociente calcio x fésforo < 70 mg?/dI? = 505,40 dias (rango
= 113,31 - 539,52 dias). Tiempo medio de supetvivencia de los perros con cociente calcio x féssforo >70 mg2/dL2 = 45,48
dfas (rango = 5,8 - 149,0 dias) (34).

Acidosis metabdlica: el equilibrio acido-base se mantiene normal durante cierto tiempo. No obstante,
acaba por desarrollarse acidosis en un considerable numero de casos (39,40), particularmente importante
en el gato. Resulta primariamente de la incapacidad renal para excretar iones hidrégeno. De forma secun-
daria, es consecuencia de una amoniogénesis alterada, disminucion en la filtracion de fosfatos y compues-
tos sulfatados, disminucion de la secrecion de protones a nivel tubular y pérdida de bicarbonato.

Hipokalemia: es frecuente en gatos e infrecuente en el perro. Se atribuye a la disminucion de la ingesta
oral de potasio y a su pérdida con la orina. Esta altima puede ser el resultado de la retencion del sodio de
la dieta, lo que produce a su vez la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (24).

Dimetil-arginina-simétrica (SDMA): es una molécula procedente de la metilacién de la arginina (pro-
cedente, a su vez, de la degradacion de las proteinas). Mas del 90% es de eliminacion renal por filtracion,
sin reabsorcion tubular. Se correlaciona con la TFG en perros y en gatos. Constituye un marcador tem-
prano de enfermedad renal (41,42) y se incrementa cuando la filtracion glomerular disminuye un 30%.
Su determinacion se incluye en la clasificacion IRIS (4).

Analisis de orina

Densidad: existe incapacidad renal de concentrar la orina, lo que se traduce en una densidad inferior
a 1.030 en perros y a 1.035 en gatos. En fases avanzadas se detecta isostenuria (1.008-1.012). Es conse-
cuencia del intento de compensacion del rifién para eliminar las sustancias de deshecho por un numero
reducido de nefronas. Se debe al aumento de la cantidad de solutos eliminados por las nefronas funcio-

nales, alteracion de la arquitectura medular renal y a dafio renal primario responsable de una deficiente
respuesta tubular a la ADH.

Aclaramiento fraccional de fésforo: la medida de la eliminacion del fésforo via renal resulta de gran
utilidad en la monitorizacion y tratamiento de la ERC. Se calcula de la siguiente forma:

Excrecién fraccional de fésforo = (Uf x Pcr) / (Ucr x Pf) (x 100 para expresatlo en porcentaje ex-
cretado)

Uf = concentracion de fésforo en orina (mg/dl); Per = concentracion de creatinina en plasma (mg/dl);
Ucr = concentraciéon de creatinina en orina (mg/dl), Pf = concentracién de fésforo en plasma (mg/dl).

Los valores normales, para el perro, estan comprendidos entre 0,03 y 0,39 (3-39%).
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Proteinuria: es muy frecuente, aunque la concentracion de proteina en la orina suele ser moderada.
Frecuentemente se relaciona con enfermedad glomerular. Sin embargo, parece ser que intervienen otros
factores, tales como distintas alteraciones hemodinamicas que pueden influir a su vez en el propio dafio
glomerular. El valor de UP/C también es tenido en cuenta en la clasificacion IRIS (Tabla 6) (4).

Sedimento urinario: con el objeto de encontrar hallazgos relacionados con dafio renal, como por ejem-
plo cilindros (indicador de enfermedad tubular) o células de descamacion.

Urocultivo: esta indicado realizarlo de forma rutinaria para confirmar o descartar una infeccion del
tracto urinatio.

Radiologia: la anomalia radiografica mas relevante es la alteracion del tamafio renal. Un rifién pequefio,
con forma irregular, se atribuye al estadio final de la enfermedad. Presenta especial valor diagnostico en
casos concretos, como los producidos por calculos o neoplasias. En casos de sospecha de uropatia ex-
cretora puede estar indicada una urografia excretora. Sin embargo, su utilizaciéon se ve limitada por la
alteracion en la capacidad de excrecion del rifion.

Ecografia: 1os rifiones pueden aparecer mas pequefios de lo normal, con contornos irregulares. En mu-
chos casos de ERC, independientemente de su etiologfa, se produce fibrosis intersticial, detectada por
aumento en la ecogenicidad de la corteza renal a menudo tan marcada que puede superar a la del parén-
quima hepatico. En determinados casos se puede determinar la etiologia de la enfermedad, como ocurre
en casos de hidronefrosis o de rifiones poliquisticos. No obstante, existen distintas patologfas difusas y
cronicas del parénquima del rifién, como las glomerulares, en las que no se aprecian alteraciones ecogra-
ficas. Llas medidas ecograficas del rifiéon en gatos oscilan aproximadamente entre 3,8 y 4,4 cm (43,44).

Otros métodos de diagndstico por imagen: la tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM)
proporcionan una resoluciéon de contraste y detalles arquitectonicos internos del rifién mejores que la
radiologfa convencional. Ademas, las imagenes secuenciales de TC de los rifiones tras la administraciéon
de medios de contraste yodados permiten una evaluacion subjetiva o cuantitativa de la funcion renal (45).
Lla RM abdominal ha tenido un uso mas limitado en medicina veterinaria (46) debido al coste del equipo,
la necesidad de anestesia prolongada, los avances en ecografia abdominal y la TC. Por ello, y a pesar de
la excelente resolucion de contraste de los tejidos blandos con la RM, la TC posiblemente sea la modali-
dad de imagen elegida para abdomen en comparaciéon con la RM. La gammagrafia renal (escintigrafia) es
un método rapido y no invasivo para evaluar la TFG. Ademas, permite que se puede determinar la fun-
ci6n renal individual a partir de la absorcién de pentetato de tecnecio (" Tc-DTPA) (45).

Biopsia: a veces, para conocer la naturaleza exacta de la lesién responsable de la enfermedad, se debe
recurrir al examen histolégico del parénquima renal. ILa biopsia constituye un complemento de los méto-
dos diagnosticos descritos, ademas de contribuir a establecer un pronéstico y un tratamiento adecuado.
Es particularmente util en casos de glomerulopatias y neoplasias renales.

1.3.5. Tratamiento

El tratamiento de la ERC compensada es de tipo conservador y va dirigido a minimizar las consecuen-
cias clinicas y fisiopatoldgicas derivadas de una funcién renal disminuida. Indudablemente, es mucho mas
efectivo si se combina con el tratamiento especifico indicado para combatir la causa primaria de la enfer-
medad (p. ¢j. antibi6ticos en enfermedades infecciosas, correcciéon de la hipercalcemia en nefropatias
hipercalcémicas, tratamiento de leishmaniosis, eliminacion de obstaculos a la eliminaciéon de orina o co-
rreccion de trastornos de la perfusion renal). No obstante, en un gran nimero de casos, no se llega al
diagnostico etiolégico de la enfermedad. En cualquier caso, las lesiones renales en la ERC son irreversi-
bles, por lo que ni siquiera con una terapia especifica el rifion puede volver a la normalidad. Con el
tratamiento, lo que se intenta principalmente es detener o enlentecer el dafio renal.
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En funcién de los hallazgos laboratoriales encontrados en cada paciente, se persiguen los siguientes
objetivos: tratar la causa especifica de la enfermedad (si es posible), disminuir los signos clinicos produ-
cidos por la uremia, mantener el equilibrio hidro-electrolitico, acido-base y calérico, minimizar los efectos
derivados de la pérdida de las funciones endocrinas del rifién y retrasar la progresion del fallo renal.

Al tratarse de un proceso dinamico y progresivo, son necesarios analisis sanguineos periddicos y mo-
dificaciones del tratamiento segin los resultados que se van obteniendo. Debe prestarse especial atencion
en evitar el uso de firmacos nefrotoxicos.

Tratamiento dietético

Constituye una pieza fundamental del tratamiento. Consiste en restringir el contenido en proteinas,
fésforo y sodio, y en proporcionar cantidades suficientes de calorfas, vitaminas y minerales, ademas de
suplementar con acidos grasos poliinsaturados omega 3 y antioxidantes. En el caso del gato es ademas
muy importante un incremento en el aporte de potasio. Se debe rebajar la ingestion de proteinas no
esenciales, con el fin de disminuir, a su vez, la producciéon de sustancias nitrogenadas (de excrecion renal)
y mejorar, asi, los signos clinicos del animal. Aunque no se ha demostrado la existencia de una relaciéon
directa causa-efecto, el acimulo en sangre de estas sustancias parece estar relacionado con los signos
urémicos y con determinadas anomalias laboratoriales, sobre todo con la concentraciéon de BUN.

La disminucién de la ingestiéon de proteinas mejora los signos urémicos ya que, ademas, limita la in-
gesta de fésforo, mejora la PU/PD y disminuye la anemia y la acidosis metabdlica. No estd claro en qué
momento se debe comenzar a restringir las proteinas. En general, los signos clinicos aparecen cuando las
concentraciones de urea y de creatinina en sangre aumentan entre 1,5 y 2,5 veces por encima de sus
valores normales. La restriccién de proteinas debe ser individualizada en cada paciente. Hay que tener en
cuenta por una parte que la uremia es un estado catabodlico, en el que los requerimientos proteicos se
incrementan y, por otra, que estos animales pueden desarrollar una acidosis metabolica, que también
altera el metabolismo proteico. Por ello, la correccion de esta ultima es muy importante en el tratamiento
dietético de la ERC. Por otro lado, la pérdida de albumina y de eritrocitos por la orina y de sangre por el
sistema gastrointestinal también aumentan los requerimientos proteicos.

Tras la restriccion de proteinas, hay que controlar periédicamente al paciente, si es posible cada 15
dias. En caso de que aparezcan evidencias de malnutriciéon proteica (hipoalbuminemia, anemia, pérdida
de peso o de masa muscular), debera aumentarse la ingesta. Ademas, se debe afiadir suficiente cantidad
de calorfas no proteicas para minimizar el catabolismo de proteinas, necesario en la obtencion de energfa.
Se recomienda una ingesta caldrica para el perro de 55-110 Kcal/kg y dia (en razas grandes una cantidad
ajustada al limite inferior y en las pequenas al superior).

Tratamiento de la anorexia urémica: la anorexia que presentan estos animales es consecuencia, entre otros
factores, de la disminucién de la palatabilidad (acrecentada por dietas bajas en proteinas, sodio y fésforo),
mecanismos toxicos y metabolicos. Como el tratamiento nutricional es muy importante a largo plazo,
disminuir esta inapetencia es fundamental. El tratamiento consiste en:

e Tratar las nauseas y los vomitos urémicos, consecuentes a factores locales (gastritis, comida y be-
bida forzada, intolerancia a algunos farmacos) y centrales (estimulaciéon del quimiorreceptor central
por toxinas urémicas circulantes y por intolerancia a algunos farmacos). Se pueden administrar
antagonistas de receptores H» (disminuyen la hipergastrinemia) como ranitidina (es de eliminacién
renal, comenzar con dosis minimas), inhibidores de la bomba de protones (omeprazol), sucralfato
como protector de mucosa (administrar 30 minutos después de la administracion del resto del
tratamiento oral para no interferir en su absorcién), maropitant y metoclopramida, que disminuye

la accién de las toxinas urémicas a nivel del quimiorreceptor central (es de eliminacion renal, utilizar
dosis minimas) (Tabla 9).
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e Mejorar la palatabilidad introduciendo los cambios en la dieta de forma progresiva, mezclandola
con la habitual. Su textura debe ser parecida a la que estén acostumbrados vy, si esta caliente, mejor.
Pueden afiadirse agentes que mejoren el sabor tales como grasa animal, mantequilla o queso fresco
y se debe dividir en pequenas cantidades varias veces al dia (al disminuir la distensiéon gastrica lo
hacen también las nauseas).

e [Estimulantes del apetito: sus efectos no estan bien demostrados. El mas utilizado es la mirtazapina
(Tabla 9) que, ademas, disminuye el vomito (47). Su sobredosis puede producir hiperexcitabilidad,
temblores y vocalizacion.

Tratamiento de la acidosis metabdlica: indicado cuando descienden los niveles en sangre de bicarbonato (<
17 mEq/L) o de CO:; total (< 18 mEq/L), aunque siempre debe ser confirmado mediante gasometria
(1). Presenta numerosos efectos beneficiosos (mejoria de la anorexia, letargia, nauseas y vomitos). Ade-
mas, previene los efectos metabodlicos de la acidosis, limita el dafio esquelético por desmineralizacion 6sea
al tamponarse con el hueso y corrige o evita los efectos adversos de la acidosis sobre el sistema cardio-
vascular. Deben extremarse las precauciones en algunos pacientes, pues un aumento del pH sanguineo
en animales con hipocalcemia puede precipitar la tetania y, si se administra sodio, hay que tenerlo en
consideracién en pacientes con insuficiencia cardfaca.

e Bicarbonato sédico: es el mas utilizado (Tabla 9), aunque sus efectos de rebote sobre la acidez
gastrica son dificiles de predecir. En casos graves, es conveniente comenzar con administracion de
bicarbonato sédico IV para aumentar el pH de la sangre. La férmula utilizada, siempre que se trate
de una acidosis simple, es:

Bicarbonato sédico (mEq) = peso corporal (kg) x 0,3 x déficit de bicarbonato
(bicarbonato deseado - bicarbonato medido)

e C(Citrato potasico (Tabla 9): en el gato sirve también para el tratamiento de la hipokalemia (ver mas
adelante). Aumenta la absorcion intestinal de aluminio (importante si se utilizan farmacos que lo
contengan) e interfiere con el sucralfato.

Deben corregirse aquellos factores extrarrenales concomitantes que puedan exacerbar la acidosis,
como p. ej. diarreas o deshidratacion. Ademas, cada 10-14 dias debe controlarse la concentracion sérica
de bicarbonato sédico y de CO..

Tratamiento de la hiperfosfatemia: dirigido a combatir el hiperparatiroidismo renal secundario, la osteodis-
trofia renal y la mineralizacion de tejidos blandos. La excrecion fraccional de fésforo se puede utilizar
como estimador de la actividad plasmatica de la PTH. En el caso del perro, si se mantiene por debajo de
0,3 significa que el control de su excrecion es adecuado. En hiperfosfatemia media o moderada se debe
administrar dieta baja en fésforo, una vez que se ha corregido la deshidrataciéon o cualquier otra causa
prerrenal de hiperfosfatemia. Se debe hacer un control de la concentracion del fésforo cada 2-4 semanas.
Sino se normaliza la fosfatemia, se deben afiadir a la dieta baja en fésforo quelantes de éste, administrados
inmediatamente antes o mezclados con las comidas, que se unen al fésforo de la misma, asi como al
vehiculado con la saliva, bilis y secreciones intestinales. LLos mas utilizados son las sales de aluminio, como
hidréxido de aluminio, carbonato de aluminio y 6xido de aluminio (Tabla 9). A largo plazo, el aluminio
puede acumularse en hueso y cerebro. Aunque en el hombre se han descrito anemias microciticas y en-
fermedades 6seas, en animales no. Son mas efectivas que las de calcio para unirse al fésforo. Las sales de
calcio, principalmente carbonato calcico y acetato calcico (Tabla 9), no presentan los riesgos anteriores,
aunque pueden producir hipercalcemia. Las dosis dependen de la concentracién de fésforo sérico.

Tratamiento de la hipocalcemia: el mejor tratamiento es eliminar el hiperparatiroidismo. Esta indicado en
casos de hipocalcemia, evidencia radiolégica o histolégica de osteodistrofia renal y en ingesta inadecuada
de calcio. Se recomienda administracion oral de calcio hasta que el fésforo vuelva a la normalidad, puesto
que un exceso (hipercalcemia) puede producir trastornos gastrointestinales y mineralizaciones
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extraesqueléticas. Para aumentar la absorcion del calcio administrado, éste debe repartirse en varias tomas
al dfa, evitando mezclarlo con comidas ricas en fésforo (con el que forma un compuesto insoluble). Al
igual que ocurre con el fésforo, debe monitorizarse su concentraciéon en sangre periédicamente. El pro-
ducto mas utilizado es el carbonato calcico (Tabla 9).

Tratamiento con calcitriol: en principio, la restriccion de fésforo de la dieta incrementa la producciéon de
calcitriol (1-alfa,25-dihidroxicolecalciferol), forma activa de la vitamina D. Sin embargo, cuando la ERC
progresa, es insuficiente para prevenir el hiperparatiroidismo secundario, en cuyo caso se necesita un
suplemento de vitamina D (cuya produccion esta alterada) para la completa supresion de la PTH. La
administracién de calcitriol suprime rapida y efectivamente el hiperparatiroidismo secundario (por blo-
queo directo de la secrecion de PTH), previene la hipertrofia de la glandula paratiroides y aumenta la
concentracion de calcio intestinal y de calcio ionizado en sangre. Se debe administrar una vez normaliza-
dos los niveles de calcio y de fésforo sanguineos, puesto que su administracion puede producir hipercal-
cemia (agravamiento del fallo renal). LLa dosis para administrar se recoge en la Tabla 9. Al principio, las
concentraciones séricas de calcio y fésforo deberian controlarse cada 24-48 horas, hasta ajustar la dosis
exacta. Como el desarrollo de la hipercalcemia es impredecible, la monitorizacion de estos parametros, a
intervalos mas prolongados, debe extenderse durante todo el periodo que éste dure. En caso de desarro-
llarse hipercalcemia, se debe suspender el tratamiento.

Hipertension sistémica: el tratamiento antihipertensivo esta recomendado en animales con hipertension
moderada (presion arterial sistolica de 160-179 mmHg confirmada en tres determinaciones diferentes
durante 1-2 meses) y grave (presion arterial sistolica > 180 mmHg), y debe mantenerse hasta conseguir
una presion arterial sistolica inferior a 160 mmHg. Debido a que la retencion de sal parece desempefiar
un papel decisivo en la patogénesis del proceso, el tratamiento debe comenzar con una dieta restrictiva
en la misma. La adaptacion a estas dietas debe ser progresiva (1-2 semanas o incluso mas) para que el
rifién pueda adaptarse al cambio en la ingesta de sodio.

El rifi6én ejerce un papel fundamental en el control de la presion sanguinea. Un aumento en la perfu-
si6n arterial renal implica un aumento en la excrecion de sodio y de agua. Si no se consigue combatir la
hipertension, hay que recurrir al tratamiento farmacolégico, pero sélo si se dispone de los medios nece-
sarios para controlar periddicamente la presion arterial cada 7-14 dias, debido al peligro existente de
provocar hipotension. En casos no graves, se debe intentar utilizar un solo farmaco, para reducir al mi-
nimo los efectos colaterales. En funcion de los resultados obtenidos, se modifica su dosis o se procede a
su combinacién con otros. La respuesta al tratamiento debe ser controlada cada 2-4 semanas (un exceso
de dosis puede producir hipotensién y ésta exacerbar el fallo renal).

Los farmacos utilizados son:

e Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA): captopril, enalapril y benazepril
(Tabla 9). Son los mas utilizados en el perro y los de segunda opcién en el gato. Impiden la forma-
cién de angiotensina II, producen vasodilatacion arteriolar y venodilatacion. Sus efectos colaterales,
evitados con una dosificacién adecuada (se eliminan via renal) y con la correspondiente monitori-
zacion, son: hipotension, nefrotoxicidad (aunque se necesitan dosis mas altas que las terapéuticas),
hiperkalemia y anorexia.

e Agentes bloqueantes de los canales del calcio: en el perro su uso es limitado debido a sus efectos
potencialmente adversos. Se utiliza amlodipino (Tabla 9), de accién prolongada y que constituye el
farmaco antihipertensivo de eleccién en gatos.

La dosis de farmacos antihipertensivos debe ser disminuida en casos de aumento de la concentracion
de creatinina en sangre, disminuciéon de la presion arterial sistolica o desarrollo de signos clinicos de
hipertension.
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Fluidoterapia

Unicamente es esencial en el caso de que la ERC se descompense (p. ¢j. como consecuencia de gas-
troenteritis urémica). En ERC compensada no suele ser necesaria. En caso de ERC politrica, la pérdida
de agua se compensa con polidipsia, por lo que el mejor tratamiento es tener siempre suficiente cantidad
de agua a disposicion de los animales. Cuando esto falla, las necesidades hidricas pueden aumentar si
aparecen vomitos, anorexia o diarreas, en cuyo caso se deben administrar liquidos para evitar hipotension,
deshidratacion y dafio renal. Los liquidos administrados deben elegirse en funciéon de las alteraciones
electroliticas que presente el paciente.

Tratamiento de la hipokalemia: indicado en gatos cuando la concentracién de potasio sérico es inferior a
4 mEq/L. La ruta preferida es la oral. La parenteral se reserva a hipokalemias graves, animales que recha-
zan la administracion oral o que presentan vomitos. Se recomienda gluconato potasico y citrato potasico
(Tabla 9). Su principal complicacion es la acidosis metabodlica, que debe ser corregida tan pronto como
se detecte. La dosis se modifica en funciéon de los controles de potasio séricos, que deben realizarse cada
7-14 dias (en casos graves cada 24-48 h). Se deben evitar dietas acidificantes y bajas en magnesio por su
capacidad de exacerbar la hipokalemia.

Tratamiento de la anemia: se deben corregir, en primer lugar, las posibles deficiencias nutricionales que
pudieran existir revisando la dieta de los animales. Pueden presentarse deficiencias de vitamina By, acido
félico, niacina, vitamina Bg, hierro, etc., necesarios en la eritropoyesis. Es importante tratar las tlceras
gastrointestinales si se presentan. Como a veces son dificiles de diagnosticar, se debe instaurar el corres-
pondiente tratamiento y observar si se produce mejorfa en el grado de anemia.

® Fdrmacos estimulantes de la eritropoyesis: constituyen los farmacos mas eficaces en la correccion de la
anemia en esta enfermedad, y producen un incremento del hematocrito dosis-dependiente. Su
efecto puede tardar en producirse entre 2 y 8 semanas, dependiendo del hematocrito inicial y de la
dosis del farmaco (24). La correccién de la anemia se manifiesta mediante un aumento del apetito,
peso corporal, actividad y sociabilidad (48). Los productos existentes son epoetina alfa, epoetina
beta (24), darbepoetina alfa (49) y activadores continuos del receptor de la eritropoyetina (24) (p.
ej. metoxi-polietilenglicol epoetina beta). La principal diferencia entre estos farmacos radica en su
grado de glicosilacion, lo cual, a su vez, influye en su aclaramiento renal y en la duracién de su
efecto. Estos farmacos, utilizados en medicina humana, son ttiles en perros y en gatos debido a la
homologia que presenta la especie humana con las especies canina (81.3%) y felina (83,3%) (24).
El principal efecto adverso que se puede presentar es el desarrollo de anticuerpos frente a estos
farmacos. Con menos frecuencia puede aparecer hipertension sistémica, ataques, reaccion en el
punto de inyeccion, vomito y fiebre (48,50). Parece ser que la darbepoetina alfa desarrolla menos
efectos adversos que la epoetina alfa (51). La darbepoetina se administra a dosis inicial (Tabla 9) y
continda hasta que el hematocrito alcanza el valor minimo propuesto. Una vez conseguido, se
reduce la dosis en un 20-25% o la frecuencia de dosificacion (a una vez cada 2 semanas). La dosis
de mantenimiento se puede ajustar mensualmente, segin sea necesario, para mantener el hemato-
crito dentro de un rango adecuado (52).

® [Hierro: indicado en un nimero importante de casos de perros y gatos con ERC que desarrollan una
deficiencia del mismo. Esta indicado también cuando se comienza un tratamiento con farmacos
estimulantes de la eritropoyesis. Se puede administrar via oral, pero son frecuentes las complica-
ciones gastrointestinales. Es preferible administrar hierro dextrano via intramuscular lenta o intra-
venosa (Tabla 9) en dosis mensuales. Aunque es poco frecuente, puede desencadenar reacciones
anafilacticas (24).

o Trasfusion sanguinea: es el tratamiento mas directo y efectivo para combatir la anemia. Sin embargo,
se utiliza en pocas ocasiones (normalmente en anemias graves) debido a los serios inconvenientes
que presenta, como el estar limitado a la disposicion de sangre compatible, en pacientes urémicos
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la vida media de los productos transfundidos disminuye, es un tratamiento caro y desarrolla incom-
patibilidades y complicaciones en transfusiones repetidas.
Hemodidlisis
Su utilizaciéon es muy util en el tratamiento conservador de la ERC en perros y gatos, ya que su apli-
cacion de forma intermitente permite que animales graves tengan una aceptable calidad de vida. Se reco-
mienda en casos en los que la concentracién en sangre de creatinina es superior a 8§ mg/dl, ya que en
estos animales el tratamiento suele ser ineficaz. Petros con creatinina comprendida entre 8 y 10 mg/dl
necesitan dos sesiones semanales. Si la creatinina es supetior a 10 mg/dl, el nimero de sesiones por
semana se debe elevar a tres. En el gato, las dificultades técnicas y la debilidad crénica limitan su éxito.

Los medios necesarios hacen que no constituya un tratamiento rutinario, aunque juega un especial papel
en el éxito del trasplante renal.

Transplante renal: su protocolo de utilizacion esta mas desarrollado en el gato, en el que se considera
una nueva opcion de tratamiento para pacientes que sufren ERC o DRA irreversible. L.a mejora en la
calidad de vida, asi como los tiempos de supervivencia de los gatos sometidos a un trasplante ha hecho
que la técnica gane aceptacion como una opcién de tratamiento viable para esta enfermedad mortal (53).
En perros esta aun menos desarrollado debido a que presenta ciertos problemas a la hora de conseguir
una inmunosupresion adecuada. No obstante, su alto coste y especializacion profesional hacen que sea
una técnica ain poco utilizada.

I.3.6. Seguimiento del paciente

Necesario para poder ajustar en lo posible el prondstico y el tratamiento a lo largo de la enfermedad.
La frecuencia del control del animal depende de la gravedad del cuadro clinico. En cualquier caso, al
principio, se debe evaluar al animal al menos semanalmente. Aquellos animales que con el tratamiento se
mantienen estables pueden ser evaluados una vez al mes o incluso cada dos meses. En caso contrario, los
controles se deben realizar cada 7-14 dias. En las revisiones se debe interrogar al duefio sobre el estado
general del paciente, prestando especial atencién al apetito, grado de poliuria/polidipsia y presencia de
nuevas complicaciones. Se debe realizar una exploracion fisica en la que no debe faltar la cuantificacion
del peso corporal, estimacién del grado de hidratacién, medida de la presion arterial y analisis de sangre
y de orina para monitorizar la estabilizaciéon o agravamiento de la enfermedad.

1.3.7. Prondstico

Se deben tener en cuenta dos factores: la pérdida de funcién renal producida es permanente (las ne-
fronas destruidas o anuladas funcionalmente no se regeneran) y en muchos casos, la enfermedad es pro-
gresiva. El prondstico se establece, por lo tanto, en funcién del tiempo de vida que se prevé en el animal.
Es leve cuando las alteraciones detectadas tienen posibilidades de recuperacion, variable cuando no se
puede predecir los cambios necesarios para la recuperacion del animal y grave cuando las posibilidades
de recuperacion son improbables. Tal clasificacion se realiza en base a la gravedad de los sintomas (factor
pronodstico a corto plazo), su respuesta al tratamiento y analisis de laboratorio (la creatinina es un impor-
tante indicador en este sentido).
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Tabla 9. Farmacos y su dosificacién mas utilizados en el tratamiento de la enfermedad renal crénica (ERC).

Farmaco Perro Gato
Acetato 60-90 mg/Kg/dfa 60-90 mg/Kg/dia
calcico
Amlodipino  0,05-0,1 mg/Kg/12-24h VO  0,625-1,25 mg/gato/24 h VO
Atenolol 0,2-2 mg/Kg/12 h VO 6,25-12,5 mg/gato/12-24 h VO
Benazepril  0,25-0,5 mg/Kg/24 h VO 0,25-0,5 mg/Kg/24 h VO
Bicarbonato  8-12 mg/Kg/8-12h VO (dosis ~ 8-12 mg/Kg/8-12h VO (dosis inicial). En acidosis
sodico inicial). En acidosis metabdlica metabolica grave aplicar férmula de calculo
grave aplicar férmula de
calculo.
Calcitriol 1,5-3,5 ng/kg/dia VO 2,5-3,5 ng/kg/dia VO
Carbonato  90-150 mg/Ke/dia 90-150 mg/Kg/dia
calcico
Citrato po-  40-60 mg/kg/12h VO 40-60 mg/kg/12h VO
tasico
Darbepoetina 1 mcg/Kg/semana SC (dosis 1 mcg/Kg/semana SC (dosis inicial)
inicial)
Diltiazem 0,05-0,25 mg/kg IV (en 1-2
min.); 0,5-2 mg/Kg/8h VO
Enalapril 0,25-1 mg/kg/12-24 h VO (en  0,25-0,5 mg/kg/12-24 h VO (en nefropatia protei-

Gluconato po-

tasico

Hidralazina

Hidroxido de

aluminio

Hierro dex-
trano

Maropitant

nefropatia proteinurica); 0,5
mg/Kg/12h VO (en hiperten-
si6n)

0,5-3 mg/ke/8-12h VO

10-30 mg/Kg 3 veces/dia VO

50-300 mg/perro

1 mg/Kg/24h SC; 2
mg/Kg/24h VO

1 mg/Kh/24h SC (5 dias)
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nurica)

2-6 mEq/gato/dfa

2,5-10 mg/gato/12-24 h VO

10-30 mg/Kg 3 veces/dia VO

50 mg/gato

1 mg/Kh/24h SC, VO
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Metoclo- 0,2-0,4 mg/6-8 h VO
pramida
Mirtazapina  1,1-1,3 mg/Kg/24h VO 1,9 mg/gato/48h VO

Omeprazol 0,5-1,5 mg/Kg/12-24h IV, VO 0,75-1 mg/Kg/24h VO (méiximo 8 semanas)
(maximo 8 semanas)

Propanolol 0,02-0,08 mg/Kg/8h IV lento;  0,02-0,06 mg/Kg IV lento (diluido en solucion sa-

0,1-1,5 mg/Kg/8h VO lina); 2,5-5 mg/gato/8h VO
Ranitidina 2 mg/Kg/8-12h IV, VO (admi- 2 mg/Kg/12h IV (infusién continua); 2,5
nistracion lenta) mg/Kg/12h IV (administracion lenta); 3,5
mg/Kg/12h VO

Sucralfato 500 mg/perro/6-8h (< 20 Kg) 250 mg/gato/8-12h VO
VO; 1-2 g/perro/6-8h (> 20
Kg) VO

Sulfato ferroso 100-300 mg/perro/dia VO 50-100 mg/gato/dia VO
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