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PATOLOGIA MEDICA VETERINARIA:

ENFERMEDADES DEL APARATO URINARIO EN EL PERRO Y EN EL GATO

V.1. Introduccion

Las enfermedades renales congénitas se encuentran, por definicién, en el animal en el momento del
nacimiento. Puede ser el resultado de un desorden genético o de un desarrollo anormal del 6rgano du-
rante la gestacion o durante el periodo neonatal. Por ello, una enfermedad genética no tiene por qué ser
necesariamente heredada, mientras que los trastornos hereditarios son congénitos, en cualquier caso, ya
que la anomalia genética siempre esta presente al nacer. Las enfermedades renales congénitas mas impor-
tantes son genéticas o heredadas, ya que siguen un patrén de enfermedad familiar o asociado a la raza,
importancia relacionada en la decisién de reproduccion (1, 2).

Las enfermedades congénitas son mas frecuentes en perros que en gatos y han sido reconocidas en
varias razas y en sus cruces, no existiendo una clara predileccién sexual en la mayoria de ellas (3). Pueden
afectar a diferentes lugares dentro de la unidad funcional de la nefrona (glomérulos, tibulos e intersticio).
La progresion en la mayoria de las enfermedades renales congénitas es fatal, aunque muy variable depen-
diendo de cada individuo (2).

Las principales enfermedades renales congénitas y familiares mas comunes en perro y gato por razas
se resumen en la Tabla 1, consistiendo principalmente en agenesia renal, hipoplasia renal, displasia renal,
glomerulopatias, rifiones poliquisticos, disfuncién tubular, trastornos del tracto urinario inferior y una
mezcla de otras enfermedades que se caracterizan por su aparicion en una raza en particular (1, 2, 3, 4).

Aunque en muchas es desconocido, en algunas de estas enfermedades el defecto genético subyacente y
la patogénesis especifica ha sido determinada mediante estudios genéticos, los cuales, debido al avance rea-
lizado en la tecnologfa y a la disponibilidad de informacién genética en el perro, van en aumento (1, 3).

Tabla 1. Enfermedades renales congénitas y familiares mas frecuentes en perros y gatos (1,2,3,4).

ENFERMEDAD PRINCIPALES RAZAS AFECTADAS

Agenesia renal, hi-

ko el Beagles, Doberman, Pastor aleman, Pequinés, Cavalier king chatles spaniel.

Alaskan malamute, Chow-chow, Golden retriever, Lhasa apso, Shih-tzu, Schnau-
zer miniatura, Elkhound notuego, Caniche estindar, Airdale tertier, Beagles,
Bedlington terrier, Boxer, Bulldog inglés, Gran danés, Perro de montafia de los pi-

Displasia tenal rineos, Lebrel itlandés, Pequinés, Cavalier king charles spaniel, Keeshound, Bob-
tail, Yorkshire terrier, Soft-coated wheaten tertier itlandés, Cocker spaniel, Bull-
mastiff, Cairn-terrier, Bichon frise, Spaniel holandés, Rhodesian ridgeback, gato
Persa y Bosque noruego.

Glomerulopatias:

Amiloidosis Shar-pei, Beagles, Foxhound inglés, Akita Inu, Abisinios y Siamés.
Nefritis hereditaria Samoyedo, Cocker spaniel, Bull terrier, Ddlmata.

Podocitopatia Irish soft coated wheaten terrier, Airdale terrier.
Glomerulonefritis

B deb Spaniel breton.
membranoproliferativa OYero de betha, Spatiel breton

) Doberman, Pinscher, Bullmastiff, Beagle, Rottweiler, Pembroke welsh corgi y
Otras glomerulopatias
Terranova.
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o .. Bull terrier, Cairn terrier, West highland white terrier, Persa, Himalaya, Bratanico
Rifiones poliquisticos o » .
pelo largo, Britanico pelo corto, Exético pelo corto, Scottish fold.

Disfuncién tubular:
Glucosuria primaria Scottish terrier, Elkhound noruego.

Pastor australiano, Basenji, Basset hound, Bullmastiff, Chihuahua, Teckel, Bulldog
inglés, Bulldog francés, Terrier itlandés, Tertier escocés, Mastin, Pinscher minia-

Cistinuria . , . .
tura, Terranova, Labrador retriever, Lebtel escocés, Staffordshire terrier, Welsh
corgi.
) ) ) Dalmata, Yorkshite tertier, Schnauzer miniatura, Doberman, Labrador retriever,
Hiperuricosuria .
Cocker spaniel.
Hiperxantinuria Cavalier king charles spaniel.
Hiperoxaluria Coton de Tulear inglés, Gatos.
Sindrome de Fanconi  Basenji, Elkhound noruego, Schnauzer miniatura y Shetland sheepdogs.
Miscelaneas:
Telangiectasia Pembroke welsh corgi.

Nefropatia por reflujo
con hipoplasia seg- Boxer.
mentaria renal

Cistoadenocarcinoma Pastor aleman.

Rifi duapl -
Hones .up exost Bulldog inglés, Bulldog francés.
pernumerios

Trastorno hereditario tracto

urinario inferior:

Bulldog inglés, Pastor de Brie, Border tertier, Foxtertrier, Golden retriever, Grif-
Uréter ectopico fon, Labrador retriever, Caniche miniatura, Caniche toy, Husky sibetiano, West
highland white terrier, Skye terrier, Terranova, Boyero de Entlebuch.

. ) .. Doberman, Bulldog inglés, Caniche miniatura, Boston terrier, Bulldog inglés, Dal-
Incontinencia urinaria .
mata.

Tanto en enfermedades renales congénitas como familiares los signos clinicos pueden aparecer al na-
cimiento o bien durante etapas mas avanzadas de su vida (3). En algunas enfermedades, como displasia
renal o algunas glomerulopatias primarias en perros, la clinica de enfermedad renal puede aparecer desde
los 3 meses a los 3 afios de edad, con un pico de presentacién al afo de edad. Sin embargo, en muchas
nefropatias primarias, amiloidosis, rifiones poliquisticos, glomerulopatias primarias y glomerulonefritis,
el fallo renal aparece entre los 3 y 7 afnos de edad, dependiendo del grado de afectacion (1). Por lo tanto,
el clinico debe considerar siempre la existencia de estas enfermedades en pacientes jévenes con signos
clinicos de enfermedad renal crénica (3).
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V.2. Signos clinicos

Los signos clinicos mas frecuentes que aparecen en animales con enfermedad renal congénita son
diarreas, mal pelaje y halitosis. Menos frecuentemente aparecen pérdida de apetito o anorexia, retraso en
el crecimiento o pérdida de peso, poliuria, polidipsia, nicturia y signos digestivos como vémitos. Hema-
turia, disuria y dolor abdominal son signos reportados en perros con telangiectasia o cistoadenocarcinoma
multifocal renal.

En el examen fisico de pacientes con enfermedad renal congénita puede observarse deshidratacion,
mucosas palidas, estomatitis, hipertension y rifiones de pequefio tamano e irregulares o aumentados de
tamafo a la palpacion en el caso de enfermedad renal poliquistica (1, 3).

V.3. Hallazgos laboratoriales

Los hallazgos laboratoriales encontrados son los que aparecen asociados a enfermedad renal croénica,
como anemia no regenerativa, normocitica y normocromica, linfopenia, azoemia, hiperfosfatemia, con-
centracion de calcio total sérico normal, disminuido o aumentado, hipoalbuminemia, hipercolesterolemia
e incapacidad para concentrar la orina. La proteinuria persistente y grave aparece en glomerulopatias
primarias y glomerulonefritis membranoproliferativa. En el caso de displasia renal o enfermedad renal
poliquistica, la proteinuria es minima o inexistente, y depende del grado de afectaciéon glomerular en el
caso de la amiloidosis.

En el analisis de orina se puede observar glucosuria en perros de raza Basenji con Sindrome de Fan-
coni, y en Elkhound noruego con glucosuria renal primaria, encontrandose de manera ocasional en perros
con displasia renal o glomerulopatias primarias. LLa presencia de hematuria en la orina es caracteristica en
patologias como telangiectasia y cistoadenocarcinoma renal multifocal, pudiendo incluso aparecer
anemias severas en estos pacientes por pérdida de grandes cantidades de sangre por orina. Como com-
plicacién en nefropatias congénitas aparecen las infecciones bacterianas del tracto urinario (1, 3).

V.4. Diagnostico por imagen

En la mayorfa de los perros y gatos con enfermedad renal congénita se puede detectar una disminucién
del tamafio renal por radiografia, asi como un contorno irregular. Mediante ecografia se puede observar
un aumento en la ecogenicidad renal y disminucion en la diferenciaciéon corticomedular. La presencia de
multiples quistes en ambos rifiones en el caso de enfermedad renal poliquistica es de gran utilidad para
su diagnéstico. En telangiectasia renal la ecograffa puede evidenciar nefrocalcinosis o hidronefrosis si
existe obstruccion ureteral por coagulos de sangre (3).

V.5. Diagnéstico

Cuando se sospecha la existencia de enfermedad renal congénita o familiar es esencial, para su correcto
diagnoéstico, descartar otras posibles enfermedades renales a través de un correcto estudio del caso me-
diante historia clinica, examen fisico completo, analisis de sangre y de orina y diagnéstico por imagen. Sin
embargo, el diagnostico definitivo se basa en los hallazgos patolégicos de las muestras de biopsias o por
necropsias (1). Estos hallazgos pueden consistir en lesiones displasicas primarias, como glomérulos in-
maduros o fetales (Figura 1), hiperplasia o proliferacion adenomatosa en conducto colector medular y
persistencia mesenquimatosa en médula renal. También es posible encontrar lesiones compensatorias y
lesiones degenerativas secundarias que pueden enmascarar la causa primaria, haciendo mas dificil el
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diagnostico, como son fibrosis intersticial, infiltrado de células inflamatorias mononucleares, calcificacion
distrofica y atrofia quistica glomerular (3).

En perros y gatos de razas o familias con riesgo de padecer enfermedad renal congénita o familiar, y
a pesar de no existir ninguna clinica, se recomienda realizar pruebas que ayuden a detectar el problema
de manera temprana, como analisis de orina y diagnostico por imagen. Estudios genéticos de muestras
biolégicas como saliva, sangre entera, semen o tejido celular, pueden realizarse para confirmar enferme-
dades renales congénitas o familiares, y ayudar en la deteccion de animales en riesgo para comenzar una
monitorizaciéon temprana de la posible enfermedad e iniciar medidas de tratamiento en el momento mas
beneficioso para el animal. No en todas las enfermedades, el patron genético que siguen es conocido (4).

Figura 1. Glomérulo fetal en un perro con enfermedad renal familiar (imagen procedente de Canine and Feline Nephrology and
Urinary. 2* Ed. By Dennis J. Chew, Stephen P. DiBartola, Patricia Schenck).

V.6. Enfermedades especificas
V.6.1. Agenesia renal, hipoplasia renal

LLa agenesia renal se describe como la ausencia de uno o dos rifiones en el momento del nacimiento.
Si es bilateral se produce muerte perinatal; si afecta s6lo a un rinén el paciente con frecuencia aparece
asintomatico debido a la hipertrofia compensatoria del rifién existente. Como hallazgos clinicos estan la
imposibilidad de encontrar ambos rifiones a la palpaciéon o mediante estudio ecografico, a menudo aso-
ciado a ausencia de uréter, vasos deferentes anormales o ausentes y agenesia de epididimo o cuernos
uterinos. Esta condicion se ha detectado en perros de raza Beagles (5), Pequinés (6), Pastor aleman (7) y
Cavalier king charles spaniel (8). Mas recientemente se ha observado en una hembra de Caniche toy que
presentaba también anomalias uterinas (9).

En la hipoplasia renal el tamafio esta disminuido y el nimero de nefronas es menor, aunque histolo-
gicamente normales. Los hallazgos clinicos dependen de la extension de la enfermedad, teniendo un peor
pronostico si el problema es bilateral (10).

V.6.2. Displasia renal y aplasia renal

La displasia renal representa un grupo de anormalidades en el desarrollo del parénquima renal causado
por una diferenciaciéon anormal del mismo (11). Para el diagnéstico definitivo de esta patologia, es necesario
el estudio histopatolégico del 6rgano donde se observa la presencia de glomérulos y tibulos inmaduros
junto a nefronas normales. Las nefronas y tibulos inmaduros se encuentran con frecuencia en segmentos
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radiales, desde la superficie renal a la unién corticomedular. También se pueden encontrar otros hallazgos
como tejido mesenquimatoso inmaduro y conductos metanéfricos persistentes, proliferacion epitelial tubu-
lar atipica y metaplasia disontogénica mas frecuente en gato y rara en el perro. De manera secundaria a la
displasia renal, cominmente, se observa hipertrofia compensatoria e hiperplasia de tibulos glomerulares,
fibrosis intersticial, nefritis tubulointersticial, pielonefritis, mineralizacion distréfica, atrofia glomerular quis-
tica, tibulos microquisticos, quistes de retencion y lipidosis glomerular (2, 3).

La aplasia renal hace referencia a una forma de displasia severa generalizada afectando a la totalidad
del rifién (10). Se ha diagnosticado en un gran nimero de razas de perros y menos en gatos, siendo mas
predispuesta las razas Lhasa-apso y Shih-tzu (12). También se ha detectado en Alaskan malamute, Chow-
chow, Golden retriever (13), Schnauzer miniatura, Elkhound noruego, Caniche estandar, Airdale terrier,
Beagles (14), Bedlington terrier, Boxer (15), Bulldog inglés, Gran danés, Perro de montana de los Pirineos,
Lebrel irlandés, Pequinés, Cavalier king charles spaniel, Keeshound, Bobtail, Yorkshire terrier, Soft-
coated wheaten terrier irlandés, Cocker spaniel (16), Bullmastiff (17), Cairn terrier (18), Bichon frise (19),
Spaniel holandés, Rhodesian ridgeback (20), y en gatos Persas y Bosques noruegos (21).

Se han informado nefropatias juveniles con caracteristicas histologicas tipicas de displasia renal en uno
o mas perros de razas diferentes a las descritas anteriormente, por lo que se sospecha que el trastorno
ocurre de manera esporadica en todas las razas, aunque hasta el momento no existe ningin test genético
valido para el diagnoéstico de la displasia renal para ninguna raza (2).

Los signos clinicos que aparecen en esta enfermedad son los tipicos de enfermedad renal croénica,
como apetito caprichoso, pérdida de peso, retraso en el crecimiento, mal pelaje, poliuria, polidipsia de
leve a moderada y nicturia. Se ha descrito también en estos animales la presencia de mandibula de goma
por el alongamiento simétrico del maxilar y la mandibula, pudiendo aparecer fracturas patolégicas (10).
En la palpacién abdominal se pueden detectar rifiones de pequefio tamafio. Como hallazgos laboratoriales
aparece anemia normocitica normocrémica, azoemia, hiperfosfatemia, acidosis metabolica, pérdida de
capacidad para concentrar la orina y proteinuria de leve a moderada (10). En ecografia los cambios pue-
den ser muy variables, dependiendo de la gravedad de la enfermedad, observandose perdida de definicion
corticomedular y focos hiperecogénicos multifocales en médula renal o hiperecogenicidad medular gene-
ralizada (18). Para el diagnéstico definitivo es necesario la realizaciéon de biopsia renal (22) e histopatolo-
gfa, en las que como lesiéon primaria se observan glomérulos y tubulos fetales, mesénquima persistente,
conductos metanéfricos persistentes, epitelio tubular atipico y metaplasia disontogénica (10).

El tratamiento a tener en cuenta en perros y gatos con enfermedad renal es similar al recomendado en
animales adultos con enfermedad renal crénica, con alguna modificacién como, por ejemplo, no admi-
nistrar dietas reducidas en proteinas como se aconseja en el caso de enfermedad renal crénica (10). Es
importante tener en cuenta la presencia de acidosis metabdlica, hiperparatiroidismo secundario renal e
hipertension sistémica en estos pacientes jovenes. El diagnéstico precoz y un manejo adecuado han de
ser el principal objetivo para disminuir la evolucién de la enfermedad (2).

L 125 INDICE



PATOLOGIA MEDICA VETERINARIA:

ENFERMEDADES DEL APARATO URINARIO EN EL PERRO Y EN EL GATO

V.6.3. Glomerulopatias
V.6.3.1. Amiloidosis

La amiloidosis (Figura 2) es un grupo de enfermedades caracterizadas por el deposito extracelular de
proteinas fibrilares insolubles, amiloide, con una conformacion de lamina plisada beta especifica, siendo
el intersticio medular el lugar primario de depédsito de esta proteina en la amiloidosis renal familiar, a
diferencia de la amiloidosis renal adquirida donde el depésito de proteinas se produce en el glomérulo
(10). Los depositos de amiloide fueron sensibles a la oxidacion del permanganato, lo que sugiere la pre-
sencia de proteina amiloide AA, proteina de fase aguda (3). La amiloidosis hereditaria es causada por
genes mutantes que codifican proteinas con estructura amiloidogénica, las cuales pueden originarse de
multiples precursores y su formacién puede ser primaria o secundaria (2).

Figura 2. Dep6sito de material amiloide en rifién de perro con amiloidosis hereditaria
(imagen procedente de www.patolvet.com. Patologia veterinaria DBM).

LLa amiloidosis familiar ha sido principalmente descrita en perros de raza Shar-pei (23, 24), también en
Beagles (25), Foxhound inglés (26) y Akita inu, y en gatos Abisinios (27) y Siameses (28), entre 1 y 6 afios
de edad. En estos animales el depésito de amiloide en rifién provoca la aparicién de signos clinicos de
enfermedad renal crénica. También puede producirse el depdsito en otros érganos como higado (29),
pudiendo provocar hepatomegalia, ictericia, incluso rotura hepatica con hemoabdomen (1), bazo, tracto
gastrointestinal, glandula tiroides y glandulas adrenales (3, 4). La proteinuria y otros signos de sindrome
nefrético como la hipoalbuminemia aparecen en un 65% de los pacientes (4, 10). En la raza Shar-pei, la
amiloidosis se hereda de manera autosémica recesiva (24). Esta raza es homocigota para el gen del acido
hialurénico sintasa 2 (HAS2) responsable de la presencia de las arrugas tan caracteristicas (30), pudiendo
también provocar en algunos individuos episodios de fiebre alta e inflamacién en articulaciones, siendo
esta enfermedad analoga a la fiebre mediterranea familiar en el humano (31). El diagnostico esta basado
en la raza, signos clinicos y estudio histopatolégico de biopsia renal (10).

V.6.3.2. Nefritis hereditaria

La nefritis hereditaria, una de las enfermedades renales congénitas mas caracteristicas, hace referencia
a un grupo de enfermedades glomerulares hereditarias que resultan de una mutacién genética causante
de un defecto en el colageno tipo IV de la membrana basal de los capilares glomerulares, los cuales estan
compuestos por cadenas de colageno alfa-3-alfa-4-alfa-5, que tras la mutaciéon en uno de los genes
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codificadores da como resultado cadenas de colageno incorrectas no pudiendo interactuar con otras ca-
denas para formar los heterémeros alfa-3-alfa-4-alfa-5 (2), produciendo el deterioro prematuro de la
membrana basal glomerular y enfermedad glomerular progresiva (1).

Varias mutaciones y modos de herencia han sido descritas en diferentes razas. En el Samoyedo aparece
una nefritis hereditaria dominante ligada al cromosoma X (32), y los perros machos suelen ser mas afec-
tados que las hembras. La nefritis hereditaria en esta raza se caracteriza por proteinuria persistente de
moderada a severa, hematuria o glucosuria, que se manifiestan en los primeros 6-9 meses de vida, pro-
gresando a un deterioro de la funcién renal y apareciendo azoemia causando la muerte antes de los dos
afios de edad. Las hembras portadoras desarrollan proteinuria persistente a la misma edad que sus her-
manos machos afectados, pero rara vez progresa a insuficiencia renal antes de los 5 afios de edad (32).
En el Cocker spaniel inglés la enfermedad es autosémica recesiva (33) y, excepto que afecta por igual a
machos y hembras, la nefritis hereditaria en esta raza es clinica y patoloégicamente igual a la que aparece
en el Samoyedo (3). En los perros de raza Bull terrier (34) y Dalmata la forma es autosémica dominante
(35) y afecta por igual a machos y hembras. Todos los perros afectados presentan proteinuria, pero la
progresion a insuficiencia renal aparece entre los 11 meses y los 8 afios en Bull terrier (36) y entre los 8
meses y 7 afios en Dalmata (3, 35). Las anormalidades oculares y auditivas, como se describen en la
nefritis hereditaria humana, parecen ser poco comunes en perros afectados, a excepcion del lenticono
anterior en Bull terrier que si se ha observado (30).

El diagnéstico se basa en la raza, signos clinicos, biopsia renal y microscopia electrénica. Para algunos
tipos de enfermedades de nefritis hereditaria existen pruebas genéticas que detectan la mutacién causante
de la enfermedad (33). Como tratamiento se aconseja dieta baja en fésforo, control de hipertension sis-
témica mediante inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y control de la acidosis. Una
deteccion temprana de la nefritis hereditaria permite retrasar la progresion de la enfermedad, siendo pre-
decible en el Samoyedo y en el Cocker spaniel inglés, mientras que la evolucion es mas variable en Bull
terrier y Dalmata, llegando incluso a sobrevivir hasta 10 afios (37).

V.6.3.3. Podocitopatia y glomerulonefrosis

La nefropatia por pérdida de proteinas se ha diagnosticado en el 10-15% de los Irish soft coated
wheaten terrier, las hembras se ven mas afectadas que los machos y la edad media de aparicién de enfer-
medad renal es de 6 aflos. En ocasiones esta nefropatfa puede ir acompafada de enteropatia pierde pro-
teinas. Aunque de patogenia desconocida, se sabe que la permeabilidad intestinal se altera antes que la
renal (38). Los signos clinicos son los tipicos de enfermedad renal, con hallazgos laboratoriales tales como
proteinuria, hipoalbuminemia, hipercolesterolemia, azoemia, hiperfosfatemia y anemia no regenerativa.
La hipertension sistémica ocurre en algunos ocasiones y en el 12% de los casos puede complicarse con
tromboembolismo (38). Las lesiones observadas por microscopia electrénica en esta enfermedad son
glomerulonefritis membranosa proliferativa que progresa a esclerosis glomerular con fibrosis periglome-
rular y cambios en tubulos intersticiales secundarios (39). El tratamiento para esta enfermedad es el utili-
zado en pacientes con insuficiencia renal, siendo de ayuda el uso de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina para reducir la proteinuria en estos pacientes (3).

V.6.3.4. Glomerulonefritis membranoproliferativa

Se ha descrito en perros de raza Boyero de Berna de entre 2 y 7 afos de edad. Esta enfermedad se
hereda mediante un gen autosémico recesivo. Los signos clinicos son los de insuficiencia renal con ha-
llazgos laboratoriales como proteinuria marcada, hipoalbuminemia e hipercolesterolemia. Las lesiones
ultraestructurales glomerulares son similares a las que aparecen en la glomerulonefritis membranoproli-
ferativa humana tipo I. La mayoria de los perros afectados presentaron titulos séricos altos contra Borrelia
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burgdorferi, aunque el organismo no ha sido detectado por inmunohistoquimica en los tejidos afectados
(3, 40). La glomerulonefritis membranoproliferativa también ha sido descrita en Spaniel bretén con defi-
ciencia genética en el tercer componente del complemento (3, 41).

V.6.3.5. Otras glomerulopatias

Se ha descrito enfermedad renal con caracteristicas clinico-patolégicas de glomerulopatia primaria en
perros de raza Doberman Pinscher (3,42), Bullmastiff (43), Beagle (44), Rottweiller (45), Pembroke welsh
corgi (46) y Terranova (47), siendo la causa y patogénesis en estas razas desconocida a pesar de haberse
realizado examenes ultraestructurales de la lesiones glomerulares.

V.6.4. Rifiones poliquisticos

La enfermedad renal poliquistica (Figuras 3 y 4) ha sido descrita tanto en perros como en gatos. Una
de las principales razas de perros afectados incluye al Bull terrier, en el que se ha sugerido una herencia
autosomica dominante, que provoca quistes renales que disminuyen la funcién renal en los primeros afios
de vida. Algunos perros de esta raza pueden presentar enfermedad renal poliquistica y nefropatia heredi-
taria conjuntamente (37). Otras razas afectadas son Cairn terrier y West highland white terrier, donde se
produce enfermedad renal poliquistica y hepatica autosémica recesiva. Estos animales desarrollan signos
clinicos en los primeros meses de vida, con la presencia de quistes multiples renales y hepaticos (48, 49).

En la forma autosémica dominante felina, la enfermedad renal poliquistica se identifica con una mu-
tacion de nucledtidos en el exén 29 del gen PKD1, lo que provoca un codén de parada prematuro. No
se han identificado gatos homocigotos, lo que sugiere que la mutacion es letal para el embrion (3, 50).
También se ha descrito en gatos sin esta mutacion, por lo que otras mutaciones no identificadas pueden
provocar la enfermedad en gatos (51).

Se ha observado con mayor frecuencia en gatos de raza Persa, con una prevalencia del 40% (52), pero
también en Himalaya, Britanico de pelo largo, Britanico de pelo corto, Exético de pelo corto y Scottish
Fold y sus cruces. Las razas con menor riesgo son gato Asiatico, Birmano, Bombay, Burmilla, Cornish
rex, Devon rex, Ragdoll, Snowshoe, Tiffanie, Abisinio, Angora, Balinés, Bengali, Burmés, Gato cartujo,
Mau egipcio, Korat, Maine coon, Bosque noruego, Ocicat, Oriental de pelo largo, Oriental de pelo corto,
Azul ruso, Siamés, Somali, Singapur, Tonkinés y Gato Van Turco (4).

La enfermedad renal poliquistica se caracteriza por la presencia, como ya se ha mencionado anterior-
mente, de quistes renales, hepaticos y ocasionalmente quistes pancreaticos. Los quistes renales se originan
en los tubulos proximales y distales, tanto en la corteza renal como en la médula, y aumentan lentamente
en numero y tamano invadiendo el parénquima renal normal. Las razas de perros y gatos afectados pre-
sentan signos clinicos de enfermedad renal crénica en edad media o avanzada. Aunque la hipertension es
comun en pacientes humanos con enfermedad renal poliquistica, en gatos no suele aparecer o es muy
leve (3). El diagndstico se realiza mediante ecografia abdominal en cachorros y gatitos. No encontrar
quistes renales en las primeras semanas de vida no impide su desarrollo en edad posterior, También
existen test genéticos para deteccion de la mutacion causante de la enfermedad (53).
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Figura 4. Corte longitudinal de un rifién con multiples quistes en un perro con enfermedad renal poliquistica (Imagen
procedente de Canine and Feline Nephrology and Urinary. 2* Ed. By Dennis J. Chew, Stephen P. DiBartola, Patricia Schenck).

V.6.5. Disfuncion tubular

Las enfermedades tubulares heredadas o adquiridas son poco frecuentes en perros y gatos, pudiendo
aparecer aisladas o acompafiadas de otro trastorno renal hereditario. En estas enfermedades, a menudo,
aparece poliuria y polidipsia como consecuencia de la disminucién en la capacidad renal para reabsorber
solutos como glucosa, bicarbonato o aminoacidos, apareciendo por tanto glucosuria primaria, cistinuria,
desoérdenes electroliticos, desérdenes acido-base y en el metabolismo del agua, como en la diabetes insi-
pida nefrogénica (4). Otras patologias que pueden tener base genética son urolitiasis por cistinuria, hiper-
uricosuria, xantinuria e hiperoxaluria, entre otras.

V.6.5.1. Glucosuria primaria

Se ha informado de glucosuria renal primaria en perros de raza Scottish terrier, Elkhound noruego y
mestizos, siendo estos animales asintomaticos. La glucosuria se produce por una disminucién en el trans-
porte tubular deficiente en la reabsorciéon de glucosa. El diagnostico se realiza por la presencia de glucosa
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en orina en ausencia de hiperglucemia. LLa base genética por la que se produce esta alteracion es desco-
nocida (4, 10).

V.6.5.2. Cistinuria

La cistinuria es un defecto genético que provoca disminucion en la reabsorcién de cisteina y aminoa-
cidos dibasicos como ornitina, lisina y arginina, resultando en urolitiasis de cistina debido a su baja solu-
bilidad (54). Este trastorno se ha informado en mas de 70 razas de perros, entre ellos Pastor australiano,
Baseniji, Basset hound, Bullmastiff, Chihuahua, Teckel, Bulldog inglés, Bulldog francés, Terrier irlandés,
Terrier escocés, Mastin, Pinscher miniatura, Terranova, Labrador retriever, Lebrel escocés, Staffordshire
terrier y Welsh corgi (4). Aunque se han encontrado diferentes mutaciones que causan este fenotipo en
las diferentes razas, todas aparecen en el mismo gen que causa cistinuria en humanos, gen SLC3A1 y
SLC7A9. Sélo en humanos se han identificado mas de 170 mutaciones en el gen SLC3A1 (55). Diferentes
tipos de herencia se han identificado en las diferentes razas de perros afectadas con cistinuria. Herencia
autosomica recesiva se ha observado en perros Labrador retriever y Terranova (56), mientras que en
perros de raza Pinscher miniatura el tipo de herencia es autosémica dominante (54). En otras razas aun
no se ha encontrado la causa genética, como en Mastin, Terrier irlandes y Lebrel escocés, que muestran
cistinuria dependiente de andrégenos. En este caso solo los machos adultos no castrados muestran la
enfermedad, siendo la castracion curativa. La cistinuria en gatos, aunque rara, se ha diagnosticado recien-
temente (57). Los signos clinicos que pueden aparecer son los tipicos de urolitiasis, aunque la mayorfa de
los afectados no muestran signos clinicos relacionados con el trastorno. Existen pruebas de ADN espe-
cificas de raza, pero la prevalencia de cada mutacion sigue siendo desconocida (54).

V.6.5.3. Hiperuricosuria

A diferencia de la cistinuria, la hiperuricosuria se asocia a una predisposiciéon a urolitiasis en edad
adulta. Esta patologfa se trasmite mediante una herencia autosémica recesiva que provoca un defecto en
el transporte de acido urico en el higado y rifiones causando este incremento de acido urico en la orina.
Esta alteracion puede aparecer en diferentes razas, y aunque todos los perros de raza Dalmata son ho-
mocigotos para este gen autosoémico recesivo, no todos desarrollan urolitiasis de urato (58). La urolitiasis
por urato también se ha observado en razas predispuestas a enfermedad hepatica, como shunt portosis-
témico en Yorkshire terrier y Schnauzer miniatura y hepatitis cronica en Dobermann, Labrador retriever
y Cocker spaniel (4).

V.6.5.4. Hiperxantinuria

La xantinuria genética y la formacién de urolitiasis por xantina, presenta una herencia autosémica
recesiva en perros de raza Cavalier king charles spaniel, que causa deficiencia de la enzima xantina oxidasa
encargada de la hidroxilacién de una serie de sustratos (59). Este trastorno puede observarse también en
perros en tratamiento con alopurinol (4).

V.6.5.5. Hiperoxaluria

La hiperoxaluria primaria es un trastorno hereditario autosémico recesivo que provoca una mutacion
puntual en el gen de alanina-glioxilato aminotrasnferasa, cuyo déficit produce un aumento de oxalato en
orina al no poder ser eliminado por excrecion renal favoreciendo la formacion de calculos o cristales de
oxalato. Esta mutacion se ha detectado en cachorros de pocas semanas de Coton de Tulear inglés (60) y
en gatos (61). En razas de perros predispuestas a hiperadrenocosticismo, como Caniche miniatura,
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Bichon frise o Teckel, aumenta la posibilidad de urolitiasis de oxalato de calcio por la hipercalciuria y
urolitiasis de estruvita por la predisposicion a infeccion del tracto urinario que se ha descrito en estos
animales (4).

V.6.5.6. Otras urolitiasis hereditarias

En 6 perros de raza Indio norteamericano y en un mestizo se detectdé una mutaciéon en el gen de
adenina fosforibosiltrasnferasa que provoca urolitiasis 2,8-dihidroxiadenina (62).

V.6.5.7. Diabetes insipida nefrogénica

La diabetes insipida nefrogénica se ha descrito en cachorros con poliuria, polidipsia, nicturia, bajo
crecimiento y densidad urinaria disminuida. El diagnéstico se basa en los signos clinicos y respuesta a
privacidad prudente de agua y la administracion de hormona antidiurética (63).

V.6.5.8. Sindrome de Fanconi

El sindrome de Fanconi presenta una forma hereditaria autosémica recesiva que se ha descrito en el
10% de los perros de raza Basenji. También se ha descrito en Elkhound noruego, Schnauzer miniatura y
Shetland sheepdogs. Este sindrome da como resultado una alteracion en la reabsorcién tubular renal de
aminoacidos, glucosa, fosfato, potasio, sodio, acido urico, bicarbonato y proteinas de pequefio peso mo-
lecular. La acidosis metabdlica y la pérdida de nutrientes que provoca esta enfermedad conllevan a la
aparicion de signos clinicos de enfermedad renal crénica que aparecen entre los 1y 7 afios de edad. En
el analisis de orina de estos pacientes se observa glucosuria con normoglucemia, proteinuria leve y den-
sidad urinaria baja. El diagnostico se realiza basandose en la raza, signos clinicos y anormalidades labora-
toriales. Para perros de raza Baseniji existen pruebas de ADN para detectar la mutacién causante de la
enfermedad (64). Los hallazgos histologicos en rifiones de perros Basenji con Sindrome de Fanconi son
inespecificos e incluyen atrofia tubular y fibrosis intersticial. Un marcador morfolégico para esta enfer-
medad son nucleos hipercromaticos agrandados en las células tubulares renales (3). En el Labrador re-
triever y otras razas predispuestas a padecer hepatitis cronica, un defecto del transporte tubular renal
puede provocar hepatitis asociada al cobre y efectos de metales pesados en los tubulos (65). Los perros
tratados con terapia agresiva de bicarbonato y suplementos de aminoacidos, vitaminas y minerales sobre-
viven hasta edad avanzada.

V.6.6. Miscelaneas
V.6.6.1. Telangiestasia

La telangiectasia en la raza Pembroke welsh corgi produce episodios de hematuria macroscopica pe-
riédica que aparecen entre los 2 y 8 afios de edad (66). Estos animales pueden presentar signos de malestar
abdominal y disuria. En ocasiones presentan anemia y coagulos de sangre en la orina debido al abundante
sangrado. LLos animales afectados pueden desarrollar nefrocalcinosis o calculos y en casi la mitad de los
perros afectados aparece hidronefrosis si un calculo o coagulo obstruye el uréter (1). Se pueden encontrar
lesiones nodulares en otros tejidos como subcutis, bazo, duodeno, mediastino, pared toracica, espacio
retroperitoneal y sistema nervioso central. Histolégicamente aparecen cavernas llenas de sangre recubier-
tas de endotelio. LLa trombosis es un hallazgo frecuente en senos (3).
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V.6.6.2. Nefropatia por reflujo con hipoplasia segmentaria renal

Se describe como una pielonefritis atréfica, no obstructiva, causada por reflujo vesicoureteral e hipo-
plasia renal segmentaria. Puede atribuirse a alguna lesion del rifion mediada por reflujo durante el desa-
rrollo del 6rgano durante la gestacion. Se informa en perros Boxer de menos de 5 afios de edad, en los
que aparecen signos clinicos de enfermedad renal crénica como alteracion en la capacidad de concentra-
cién de orina, azoemia, hiperfosfatemia, anemia y proteinuria de leve a moderada. En la mitad de estos
pacientes se observa también incontinencia urinaria e infecciéon bacteriana de tracto urinario en un tercio
de los perros afectados. Puede aparecer en ambos sexos, pero los machos se afectan con mayor frecuencia
que las hembras. El diagndstico por imagen revela rifiones pequefios irregulares con corteza hipercogé-
nica y disminucién de la diferenciacion corticomedular (67).

V.6.6.3. Cistoadenocarcinoma

El cistoadenocarcinoma renal multiple y la dermatofibrosis nodular son una forma autosémica domi-
nante de neoplasia en perros Pastores alemanes, que provoca una mutacion en el gen BHD (Birt—Hogg—
Dubé locus) canino. El estado positivo homocigoto es letal en el embrién (68). Se caracteriza por el
desarrollo de tumores bilaterales multifocales en rifiones, nédulos en piel y subcutis y leiomiomas uteri-
nos. El diagnostico se realiza entre los 5y 11 anos de edad por la apariciéon de nédulos cutaneos o de
signos inespecificos como anorexia, pérdida de peso, polidipsia y signos digestivos (69).

V.6.6.4. Otras neoplasias renales

Se han descrito varias neoplasias malignas como nefroblastoma, linfosarcoma, carcinoma y sarcoma
indiferenciado en cachorros y gatitos. El tratamiento es quirdrgico o quimioterapia. En el caso del nefro-
blastoma el prondstico suele ser reservado debido a la metastasis generalizada que provoca (10). El car-
cinoma de células transicionales de vejiga es mas frecuente en perros de raza Scottish terrier, Beagles,
Shetland sheepdogs, Foxterrier o West highland white terrier (70).

V.6.6.5. Rinones daplex y supernumerarios

Se ha observado duplicacién renal y ureteral en cachorros de Bulldog inglés y Bulldog francés, los
cuales presentan uno o mas rifiones accesorios (71).

V.6.6.6. Ectopia renal y fusion renal

La ectopia es la malposicion congénita de uno o ambos rifiones, mientras que la fusién renal es la
unién congénita de ambos riflones. Normalmente aparecen lateralizados, adoptando mas comtinmente
forma de herradura (10).

V.6.7. Trastornos hereditarios del tracto urinario inferior

Los trastornos hereditarios del tracto urinario inferior son la base de la incontinencia urinaria, la in-
feccion del tracto urinario o incluso de neoplasias de vejiga (72). Las razas predispuestas a padecer uréter
ectépico son Bulldog inglés, Pastor de Brie, Border terrier, Foxterrier, Golden retriever, Griffon, Labra-
dor retriever, Caniche miniatura, Caniche toy, Husky siberiano, West highland white terrier, Skye terrier,
Terranova y Boyero de Entlebuch (73). Algunos estudios demuestran que en esta ultima raza los machos
son mas predispuestos que las hembras, y se debe a un modo de herencia que involucra varios genes para
la ectopia y genes asociados a la terminacion ectépica extravesicular (74).
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Otro trastorno relacionado con la raza es la incontinencia urinaria en perros de raza grande como el
Doberman, por vejigas intrapélvicas, conformacion corta de uretra o por fistulas uretrorectal en Bulldog
inglés y Caniche miniatura, por fistulas uretroperitoneal en el Caniche miniatura, prolapso uretral en ma-
chos de raza Boston terrier y Bulldog inglés, duplicacién uretral en Bulldog inglés y Caniche miniatura y
por hipospadias en Boston terrier y Dalmata (4).
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