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RESUMEN 

El presente trabajo es una revieién bibliográfico de 

los libros y artículos més actuelizados de enfermededes uri-

narias en nerros y gatos. 

BAsicemente el 90% del moteriel fué traducido del idio-

ma Inglés al BeraRol. 

Para fines didécticos y de enseRanzs, el trabajo se di-

vidió en tres nertes rrincireles: 

1) Enfermedades de vise urinarios pites. 

2) Enfermedades de vise urinarias altas y bajos. 

3) Enfermedades de vise urinarias 

En cada una de estos divisiones se mencioné e ceda una 

de las enfermedades en sus diferentes serectos, ~rezando 

con una breve descrirción de le misma y de su(s) etiologia(s) 

y roniendo esneciel atención en tres e:erectos de le enferme-

dad, y que son: 

1) Diagnóstico. 

2) pronóstico. 

3) Tratamiento. 

Asimismo se incluyó une tabla de medicamentos más usa-

dos en el tratamiento de enfermedades urinarias en rerros y 

Ratos mencionandoee su uso, su vía de administración y su do 

sificncidn. 
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INTRODUCCION 

Lee enfermedades oue afecta el sistema urinario del pe-

rro y del gato rerresenten un alto porceataje en le clínica 

dinrie de estas especies. Si agregemos e esto le serie de 

enfermedades de otros sistemas que renercuten en dichos 6rge 

nos, le imnortancie de le urología en le Medicine Veterina-

rio tome un panel preponderante. 

Como se sabe, le medicina y cirugía de lee neo:merina ea-

n'anee cada día se nerfecciona més y, ror ende, el Médico Ve 

terinario dedicado a esta rama deberé mantenerne constante-

mente actualizado pera poder brindar un mejor servicio, tan-

to a sus pacientes como a mas clientes. 

A reser de la imrortancin que reviste dicho sistema, el 

Médico Veterinario se enfrente a le problemática nue el ejer 

dicto de le medicina interno del sistema urinario implica, 

ye nue no es fácil de examinnr y los signos clínicos de los 

padecimientos oue lo afecten son confusos. 

Por tal motivo, non hemos nropuecto realizar un manual 

en el que se brinde nl estudiante de Medicina Veterinaria y 

al nrofesionista dedicado e las neque?ee esnecien un compen-

dio sobre los padecimientos médico-nuirdreicoe rue con mayor 

frecuencia afectan n ente sistema. 

En el nresente trabajo, se va a describir las enfermada 

des del sistema urinario en base a su localización en el mis 

mo, quedando, nor lo tanto, dividido en tres nertes: 
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Enfermedades de vías urinarias altas. 

Enfermedades que afectan tanto vías urinarias altas co-

mo bajas. 

Enfermedades de vías urinarias bajas. 

Hata división tiene como fin hacerlo lo más didáctico y 

comsrensible sera el lector. 

Se describe le petogenía de cada une de les enfermeda-

des y, on base a los signos clínicos y a los resultados de 

laboratorio, se integrará un diegnéstico, un tratamiento mé-

dico y/o quirdrgico y, finalmente, un rronéstico. 

finalmente, se agregará un medro básico de las drogas 

más adecuadas sera su uso en le urología de les saquerías ca-

scotes. 

&&& &&& &&& &&& &&& 
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PISIOPATOLOGIA. 
DE LA PALLA RENAL 

I.- Hay une diferencie significativa entre enfermedad renal 
y falle renal. 

A.- Uno enfermedad renal indica la presencie de une lesión 
en el rifhón de cualouier temsRo, distribución (focal o gene-
ralizada), o cPusa en uno o ambos ri'Iones. 

Dependiendo de le centidau de parenquima renal involucrado y 
lo severidad ce las lesiones, la enfermedad renal puede o no 
estar asociada con falla renal. 

B.- La falla renal indico cue 3/4 rartes o más de la capa-
cidad funcional de loe nefronee de ambos riRones he sido eli 
minado. 

Le falla renal ruede ser causada por enormalideden funciona-
les y oré/Anees (o ambos) que son escudes o crónicas, reverni 
bles o irretursibles. El término falla renal es análogo a fa 
llo cardíaco en el eue ee describe un nivel de la función -
del órgano más cue una enfermedad especifica. 

II.- Pella Renalt 

A.- Cuando le integridrd funcional o estructural de ambos 
riRones he sido comarometide a tal grado cue loe signos del 
fallo renal se pacen clínicamente manifiestos, aparece un - 
sindrome relativamente eredecible llamado uremia, sin impor-
tar la cause subyacente. 

Les crisis urémicee rueden ser preciritades en pacientes con 
desordenes renales agudos o crónicos, reversibles o irrever-
sibles, nrerenales o rosrenales, los cueles alteran la capa-
cidad funcional de los nefrones. En algunos casos, los cri-
sis urdmicas puedenrerentinamente ser precinitadas eor una - 
combinacidn de factores rrerenales o roerenales cue se desa-
rrollan en nacientes con falla renal primario ereviae, ente - 
comeensada. 

B.- Dende un nunto de vista clínico, ue diegranotico, de - 
eronóstico y de terania, es útil dividir la falle renal en -
les siguientes categorías, rrerenal, renal nrimaris v noere-
nal. Lr validez de esta clasificación se basa en el hecho de 
que la flaioratologle del fallo renal deeende do] sitio ana-
tómico de la erute- eredieronente. 

1.- Lo urémin e!erenel es nroducion nor enormnlidedee - 
nue recucen la función del rildn renal o diewinuyendo 1P rer 
fusión renal con :tonere (ejeenlo: enfermedades c'rdiecse, - 5 ehock, deshidratación, hi-oadrenocortisismo). 



• 
a.- Ya que la presión sanguínea provee le fuerza ne-

cesaria para la filtración glomeruler, un descenso en la -
misma abajo del nivel critico (aprox. 69 mm. de Hg.) puede 
resultar en cesación de la filtración glemerular y anuria. 

Una disminución menos severa en la presión de perfusión re 
nal y filtración glomerular puede producir •ligurie. 

b.- La uremin prerenal implica la presencia de rifle-
nes estructuralmente normales, los cueles inicialmente son 
cneaces de una función cuantitativamente normal, si la osu 
ea prerenal es réridemente resuelta. Si se rermite cue la 
causa rrerenal persista, ruede deserrellerse una enfermedad 
itquémica primaria. 

c.- Se ruede establecer un diegnóstice de una uremia 
prerenal en base a una elevación anormal en le concentra-
ción de nitrógeno ureic• o creetimina en sangre y una ori-
ne con una gravedad especifica alta (mayor de 1.025). 

1.- Teéricemente, es posible tener une elevación anor-
mal de nitrógeno ureico o creetimina •frica en sangre aso-
ciada con une gravedad específica elevada en la orine en - 
recientes con falle renal rrimarie. La lesién renal en ta-
les racifntes debe estar cnracteri7ade por dalo glomeruler 
generalizad• oue no ha afectado ndn loe tdbuloe renales. -
Las experiencins clínicas han revelado nue la nrebabilided 
de encontrar un nerro o grto con este tipo de desorden re-
nal primario es recuelo. 

2.- La uremia rosrenal es exoducide por desórdenes que 
impiden parcial • totalmente le excreción de orina fuere -
del cuerpo. 

a.- Las causas incluyen obstrucción de le uretra, ve 
jiga, o nabos urIteres o ruptura ce lee vías excretoras. 

b.- Como le urémia prerenal, el dirgnóstico de ure-
mia poerenel implico la presencie de rilonee estructural-
mente normales, los cuales son inicialmente careces de una 
función cuantitativamente normal si le cause subyacente es 
corregida reejdeeente. Si ee permite rue le cause rosrenal 
nereistn, se pueden deerrreller varios arados de ur•pntfas 
obstructivas, o el naciente puede morir n•r anormalidad en 
los fluidos o electrolitos (ruptura le leoviceroo excreto 
roo). 

3.- Ureri' Primpries 



a.- Le uremia primaria u orgánica ruede ser causada 
por un gran número de ^rocesos infecciosos, izquimis, agen 
tes tóxicos, obstrucciones, anormalidades congénitas, o ne 
plasins, nue tienen en coman le destrucción de al menos -
tres cuartas rnrtes del nsrénouima de ambos riflonee. 

b.- Derendiendo de lr conducta biológica de ln curar 
mellad en cuestión, la uremia orimaria ruede ser reversiba 
o irreversible. 

III.- Palle Renal Agudo en Comrsración con Falle Renal Crd 
nico: 

A.- Una vez i.tae se ha establecido la presencie de una fr 
llr renal rrimnria, a menudo es dificil determinar el la -
lesión subyacente es aguda o crónica. 

1.- Es clínicamente dtil hacer tal distinción poroue, 
en general, •e más justificado un rrondstico favorable pa-
ra aquellos con falla renal aguda que pnra los rue nresen-
tan falla renal crónica generalizada. 

2.- Usualmente, las enfermedades renales crónicas gene 
ralizedas en el perro son progresivas e irreversibles. 

B.- Los hallazgos clínicos asociados con falle renal agu 
de y crónica son más similares que disimilares debido a -
que las anormalidades funcionales y morfológicas de loa ri 
Rones, rueden ser manifestadas clínicamente por Solamente 
un número limitaco de vise. 

1.- En falle renal reversible • Irrevernible,agude • - 
cr6nica pueden nresentnrse disturbios del sistema nervioso 
central, gat,trointestinales, estomatitis, anorexia, depre-
sion, debilidad. 

.2.- Ya rresencin de esas signes nos indica ln presen-
cia de deterioro funcional generalizado, ya que ~extraña 
mente tres cuartas de los nefrones de sobos ríMones deben 
estar no funcionales antes de nue los 	aean cifaica- 
mente ararentes. 

C.- La detección de rérdids de peso progresiva, anorexia, 
poliuria, nocturin y nolidipsia son una evidencie real de 
une enfermednd renal generalizare crónIcn. 

La detección 'sor palpación o radlogrefias ce riñones anor-
malmente peouegos ea también un hallazgo oue indice la pro 
sencia Le una enfermided renal crónica generalizada irrever T 



1.- La cronicidad nuede ser inferida por el hecho de - 
nue todos esos signos clínicos requieren tiempo para su de 
sarrolle. 

2.- La naturaleza generalizada de la enfermedad renal 
ruede ser inferida por el hecho de que al menos 3/4 Partes 
o mas del earénquima renal dele estar funcionalmente inca-
pacitado antes de que los signos se hagan clínicamente ara 
rentes. 

3.- Le irreversibilided de le enfermedad renal ruede -
ser inferida del ido a eue le mayoría de les enfermedades -
renales crónicas generalizadas de los perros y setos son -
progresivas e irreversibles. 

D.- Sin embargo, existen ciertas excepciones e las cene-
ralidades anteriores, y deben considerarse cuende se inter 
prete el significneo de varios signos de falla renol. 

1.- La ausencia de signos asociados con.una enfermedad 
renal generalizada crónica, no excluye consistentemente su 
presencia. Les enfermedades renales mrogresivas oue destru 
yen el nereneulme renal a una velocidad relativamente len-
ta, Permite a los nefrones viables sufrir una comnensacién 
estructural y funcional; debido e esto un gran ndmero de - 
nefrones puede ser destruido antele de que le función renal 
sea reducida a tal gre¿o oue las anormalidades se hagan -
clínicamente detectables. 

2.- La poliuria, nocturin y eolidipsia son signos car-
dinales de una enfermedad renal crónica generalizada, pere 
también ocurren con enfermedadee renales agudas generaliza 
das y durante le faca de recobrowiento de una falle renal 
aguda causado por izquémin o nefrotoxfnas. La historie a-
ceren de le duración de ln poliuria y la nolidinsia rueden 
ser cae valor para distinguir entre une enfermedad renal e-
guda o crónica. 

3.- La oliguria es un sieno cnrdinnl en las nrimeras -
fases de une falle renal aguda, causado nor une izquémin - 
generalizaaa o una enfermedad tubular nefrotóxice, sin em-
bargo nuede también nresenterse en los eventos terminales 
de une enfermedad renal generalieuda crónica. 

IV.- Falla rennl reversible ve. irreversible: 

La diferenciación antemortem le une falla renal notencial-
mente reversible se una irreversible es un Prereouieito en 
cenciel mere el eetableclmiento de un nronóstico eignificñ 



significativo y le elección de la terapia. Le. detección de 
enfermedades renales oue son potencialmente reversibles es 
justificación pera el uso de un régimen terapeutice ngresi 
vo, mientras oue una falla renal irreversible puede no me-
recer tal esfuerzo y gasto. Ln distinción entre falla re-
nal potencialmente reversible de irreversible en base a les 
hallazgos clinicoe es generalmente difícil por la no espe-
cificidad de los signos clínicos nsociados. Pera diferen-
ciar una falla renal potencialmente reversible de una irrs 
versible en el enciente vivo, es escencial considerar bases 
morfológicas y cambios funcionales que ocurren en loe rifle 
nes como resultado de ~íos tipos de deflos y la relación 
de esto con lee manifestaciones clínica. de una función a-
normal. Este conocimiento y el uso inteligente • interpre-
tación de los hallazgos raeiogréficom, datos de leboratorie 
y la información obtenida por biopsia en el medio más real 
con el cual se hace consistentemente tal diferenciación. 

A.- Capacidad de Reserva Renal. 

1.- Los rinenes tienen une gran caracidad de reserva. 

a.- Uno nefrectomía unilateral en pacientes con rifle 
nes normales no es seguida de signos clínicos relacionados 
con fallo renal. 

b.- Una Alteración en la caracidad para concentrar • 
ring por los riftonee caninos, no es detectable hasta que a 
proximndamente 2/3 del total del parenquimn renal es auirur 
gicamente extirnado. 

o.- Aunque le concentración Bórico de nitrógeno no - 
nrotéico varía inversamente con el grado de filtración glo 
merular, 2/3 o 3/4 de los nefrones de amboa riñones deben 
ser no funcionales antes de aue una reducción en la función 
renal seo lo suficientemente marcada nora ser esociada con 
elevaciones significrtives en nitrógeno no nrotóico, nitré 
geno uréico sanguíneo o creatimina, detectauos por métodos 
de laboratorio de rutina. 

2.- Debido a ln gran capacidad de reserva funcional de 
los risiones, la detección de unn enfermedad renal entes de 
nue huya un deterioro serio en la función renal os difícil. 

h.- Reenuenta do los riñones al darlo: 

1.- Aunque loa risiones tienen uw gran canaoidno de re 
servy funcional, lo canacidnd en término del flamero de ne- 
frenes necesarios anuo mantener la homeoeteeis, ln hnbili- 
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nao de los nefrones rara regenerarse desrués del daño mor 
una enfermedad, es limitada. 

2.- Los riñones no .eueden eroducic nefrones adicione-
lee, des-ués de lfi madurez. 

3.— Los nefrones dañados como resultare de izouémia • 
nefrotoxinas rueden recobrer su competencia estructural y 
funcional si lns membranas bedeles de los tdbulos no estAn 
severamente den‹Ides y un ndmIlro suficiente de células eml-
telieles tubulare han eserrodo n1 ~lo, ce forera rue -,u•-
den aroliferar y revestir loa tdbules renales. 

a.- Al mrincinio len células epitelinles tubulares -
nuevamente regeneradas desarrollen org-nelos citeplesméti-
coa necesarios narp le ainteuis de nroteina y renlicnción. 
En esta etaT,a los tdbulos non inc:"naces de concentrar o di 
luir orina. 

b.- Cuando las células emitelinles necróticae han si 
do reemplazadas por un nuevo enitelio se desarrollen orga-
nelon citoplaemdticos necesarios pera la secreción y reab-
sorcidn tubular y le.  habilidad para concentrar o diluir e-
rina es eventualmente recuperada. 

e.- loa membranas boceles tubulares intactas son un 
Prerequisito escenciel Pera le regeneración tubular ye nue 
proveen un armazón nue nermite la reconstrucción ordenada 
de loe tdbulos mor las células esiteliales reaenerades. 

d.- Si se mroduce fragmentación o disolución de ln - 
membrpno bA3O1 tubular, la falte ue un soporte continuo - 
muede mroducir la aueer.cia de una reeritelializacién orde-
nada del tdbulo, u obstrucción del lumen del tdbulo como -
resultado de crecimiento de tejido de granulación a partir 
del tejido instersticinl. 

(1) Un! proliferación extensiva del enitelio tubu-
lar nuede aún ocurrir, Pero lr falta oc restauraci6n de un 
lucen tubular patente, destruye le capacidad excretoria de 
el nefr6n. 

(2) El reoultodo de tol daño es finalmente el rem-
plazo 4e los nefrones rfect000s -nr tejido conectivo. 

4.- Loa glonérulos severnmente dañados, tienen una ha-
bilidad limitede mere recuperar una estructura y función - 
normal. 

10 



a.- Cambios inflamatorios menores- rueden ser reversa 
bles. 

b.- Une atrofia severa y necrosis del glomérulo son 
lesiones irreversibles mil, al final producen una cicatriza 
ci6n del ovillo glomerular. 

c.- La amr.oidosis renal, típicamente causa una' des-
trucción progresiva e irreversible del rlomdrulo. 

5.— Las lesiones del tejido intersticial pueden ser re 
versibles o irreversibles, dereuGiendo de 1 etiologfe y - 
”storéneeis de :n enfermedad rancio en cuestión. Por ejem-
plo, un edema intersticial genernliznuo ruede producir una 
alteración nrofundp de le función rens7,,nere los cambios 
son rotencinlmente reversibles ni le causa nredisronente 
se elimina róridamente. 

6.- Vasculatura Renal. 

e.- Debido r que la mayoría de lee arterías renales 
son arterias terminales sin circulación colateral imrortan 
te, unza Obstrucción del flujo sanguíneo vor trombos o cubo 
los, ruede rroducir un infarto en el rardnquime renal irri 
gndo ror los vrisos dañados. 

b.- Las enfermedades glomerulpres puf• causan reduc-
ción erogresivs del flujo sanguíneo cnuccn atrofia izqudmi 
ea y necrosis de las células tubulares renales, ye nue es: 
tes son dependientes de los capilsres peritubulares post-
glomerulsros raye Lu irrigación sanguíneo. 

7.- El concento de oue el nefr6n cc 11-  unidad ectructu 
rol y funcional del riñón, se basn en la interdependencia 
funcional del glomérulo, tdbulos„ carilsres ,,eritubulpree 
y tejido intrnsticial circundante. 

a.- Si cunlquier porción del refrón es deutruído i-
rreversiblemente lasa norciones redir:nten ne vuelven no fun 
cionales. Imicislmente lns lesiones nrorreuiver•, irreversi-
bles localizadas Oh el sistema vesculrr renal, glomérules, 
tdbulos o teido interaticial son eventualmente responsa-
bles del desarrollo de lesiones en ins restantes pero ini-
cielmente porciones no afectadas del nofrón. 

b.- Debido a enll,  interdependencia estructurn1 y Pan 
cionnl, ly difererciación entre vt-trat enfermednoee rena-
les en eterna avanzada o final es dificil o• imposible. 

Il 
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c.- Como uni panernlidad, mientras mayor sea el grade 

de destrucción de nnrénquima rensl mor enfermedades renales 
crónicas progresivns irreversibles, menos evidentes son las 
diferencias detectables en su apariencia macroscorica y mi-
croscópica. 

d.- Ya nue una regeneración efectiva del rarénquimp -
renal destruido nor una enfermedad renal crónica progresiva 
irreversible no se rroduce, la reparación ocurre per res:e-
nlazo fibroso y cicatrización. 

C.- Adastación Morfológica v Puncional de los ritnenes al 
dallo. 

1.- Aunque loe riftenes no -oueden rreducir nefrenes adi-
cionales deenuós de ls madurez o reparar efectivamente ne-
frones severamente dallados como resultado de varias enferme 
dados, una hinertrofia comrensatoria e hiperplesia son seca 
nimmos de ndartación altamente eficientes, nor medio de las 
cuales le canacidad funcional de los nefrones sobrevivien-
tes se incrementa. 

Una nefectamia unilateral es seguida de un merca-
do incremento en el tamaño y función del rift6n. 

b.- Una microdisección de los nefrenes de perros can 
una enfermedad renal crónica generalizado revela que él lar 
go de los tdbulos convolutedos rroximalee (t.c.p.) se hs - 
trielicado, el veldelen de loe t.c.p. es el doble y el gro-
sor de loe t.c.p. se ha incrementado aproximadamente la mi-
tad y la superficie y volumen de el área gloseruler time a 
rroximadamente el doble. 

c.- S- hs observado un incremento en el flusto renal e 
fectivo, grado de filtración glomerular y transoerte tubu-
lar en los nefrones viables restantes después de la predue-
ción experimental de enfermedad renal en el cerro. 

2.- El ndmero de nefrones funcionales reoueridoo cara 
mantener le hemeostssia donando de la rapidez con que los -
restantes son deetruldoe. Las enfermedades renales nregresi 
vas oue destruyen el parénouimm renal r una velocidad rela-
tivamente lenta, dan tiemse n los nefrenes viables de su-
frir una transformación estructural y funcional. Debido a -
esto debe ser destruido un gran mísero de nefrones antes 
nue lr función renal ser reducida u tal grado que las anor-
malidades funcionales sean detectables. 

3.- Loe nefrones viables sufren cambios edartativos 1 -- 12 



compensatorioa conforme a le rebleeión de nefrones decrece 
progresivamente y retienen una función renel altamente efi 
ciente. 

a.- Debido e los cambios comeensatorios y adaetatives 
Que se presentan en los nefrones viables de riñones crónica 
mente enfermos, el inicio de una enfermedad renal crónica -
progresiva es tínicamente incidiosa. Tales enfermedndes pus 
den wermanecer asintométices ser sesee e anos. 

b.- Una vez rue los límites de 1.1 compensación y re-
serva renal se hnn agotado, aparecen los signos típicos de 
fallo renal en une révide nucesión y le condición del sacien 
te frecuentemente se deteriora riwidemente adn cuando haya 
habido relntivemente ecce erogresión en la velocidad de la 
destrucción i,ntológica del rarónquimn renal. 

c.- Cuando el fallo renal se nresente no esté caracts 
rizado ror una función desorganizada, sino mds bien per una 
función renal extremadamente eficiente por une población de 
nefrones que con demasiado pocos en ndmero nava mantener la 
homeostasia.. 

d.- Eventualmente el ndmere de nefrones decrece ebeje 
del nivel crítica y e pesar de la adaptación y compensación 
cdzima sor los restantes nefrones vioblen, le vida no -uede 
ser mantenida ror mucho titules. 

4.- Les enfermedades de los riñones rue conducen a la -
destrucción progresiva y cicntrizecién de nefrones está ca-
recterizede por un retr6n comdn de cambios metabólicos y 
funcionales 11,-orado uremia. 

5.- Loa mecenismos responsables de inducir cambios rlar, 
tatIvos y comnensetorioe de nefronee viables desrués de le 
destrucción del earénquima renel ent4 eobremente entendido, 
«pero puede estar relncionedo con lo sieuiente: 

a.- Un incremento en ln demanda funcional sobro loe -
nefrones viables. 

b.- Estimulación hormonal nor enurógenos. 

o.- Estimulación nor un fect-ir sérIco, tejido eopeoí-
fico, no ee-ecífico (.0 esnecie, nue oe libera desrude del -
daño y loe riñones. 



MANIFESTACIONES EXTRAREVALES DE UREMIA. 

I.- Etiología del Síndrome Ureico. 

A.- En el pasac'o, se mencionnron a una gran cantidad de -
toxinas como las causas subyacentes de loe signos ceracterís 
ticos de uremia. 

La mayoría de las llamadas toxinas urémicas" (urja, guanidi 
na, ácido drico, sulfatos, fosfatos, fenoles) son los produc 
tos finales del metabolismo deTroteinats y nucleoproteíass 
que se acumulan en la sangre como rei'ultado de un defecto en 
la derurecién renal. 

B.- Estudios clínicos y experimentales en el hombre y ani-
males, disenadon narra rrobar varias de les "toxinas urémicaew 
hinotetizades fallaron en revelar una sola toxina que medie 
ra producir sipnoa típicos de síndrome urémico. 

C.- Mas recientemente se ha hipotetizado que la uremia es 
cauerda por una interacción de miltiples rectores incluyendo: 

1.- Un balance de electrolitos alterado. 
t"".- Balance de fluidos alterados. 
3.— Balance écido-básico alterado. 
4.- Acumulación anormal de substancias metabólicas :le e-

lectroliticus. 

a.- Urea. 
b.- Guanidina. 
c.- Acide drico. 
d.- Fenoles. 

5.- Actividad alterada de las enzimas intracelulsren. 
6.- Otras. 

D.- Cusracio 1- integridad entructural y funcionel de ambos 
riñones ha sido comprometido n tal grado que loa signos de -
falla renal se hacen clintenmente mnnifientoe, aparece un - 
comslOo de síntomas relativamente predecible llamado uremia, 
sin importar la causa subyacente. 

1.- Los signos clínicon característicos de uremia son ma 
nifostnciones de una interacción entre una sntointoxicacién-
oroducida por una reducción de la función renal abajo de lo 
requerido pura mantener la homeostaais y los intentos compen 
satorios del cuerpo nnrn mantener la homeostonis. 

2.- Loe signen clínicos do uremia pueden variar de ro-
ciente, deneneienao de lp noturalo7h, severidad duración y - 
velocidad de progresión de la enfermedad subyacente. 	14 



En le mayoría de loa casos, sin embargo, la uremia es el es-
tado clínico hacia el cual todas las enfermedades renales 
progresivas generalizadas convergen y los signos asociados 
son más similares que disimilares. 

3.- Hay una significante variabilidad entro la concentra 
alón de U.U.S. o creatimina y la severidad de les signos clí 
nicos de uremia. Esto último puede estar relacionado, al me-
nos en parte, a la duración de la enfermedad renal. Las en-
fermedades renales progresivas oue destruyen el marénquima -
renal a una velocidad relativamente lenta, permiten al cuer-
po compensar estados homeontaticon alterados. 

II.- La siguiente descripción de loa signos comunes de falla 
renal, han sido categorizados de acuerdo a varios sistemas 
del cuervo. 

A.- Piel. 

1.- La deshidratación frecuentemente se.nresenta en los 
pacientes durante una crisis urémica y se manifiesta clínico 
mente por la pérdida de la elasticidad de la piel en varios:-  
grados. 

2.- En la literatura veterinaria se ha mencionado escar-
cha urémica y prurito. 

Esto parece ser una transcrinción directa errónea de la lite 
ratura humana. 

a.- La transpiración en la gente urémica contiene gran 
des cantidades de uréa, lo cual contribuye a un deeésito blZe 
co cristalino sobre la piel llamado escarcha urémica. La es-
carcha urémica ruede contribuir el prurito en el hombre. 

b.- Len perros y gatos transpiran únicamente en partes 
muy limitadas de sus cuereo». La uréa no se acumula sobre la 
superficie de le niel. 

B.- Sistema renpiratorio. 

Debido a la anemia, acidosie, y ee ocasiones, edema pulmonar 
terminal, loa Decientes con falle renal avanzada pueden te-
ner un incremento en la reueiración. Loe cambios en ln vele-
cided y cnrácter de la respiración naociedos con falla renal, 
generalmente non difíciles de detectar. A menos que haya fa-
lle renal coexistente, no se desarrolla un edema Dulmonor 
significativo, o se desarrolla como un evento terminal. Si 
se presenta pueden auscultarse estertores húmedos. 15 



C.- Sistema Cerdiovnecular. 

1.- La hirertensión secundaria debida a falla renal cró-
nico en el perro y el gato, no ha sido adecuadamente investí 
gado. 

No se ha establecido una respuesta real acerca de su ausen-
cia o su presencia. T.e limitada cpntidsd de información die-
monible sugiere rue ne ruede mres.,..-nter una hirertención me-
dia en asociación con una enfermedad renal crónica generali-
zada, mero no es un hallazgo consistente. 

2.- El latido cardiaco puede estor acelerado en falla re 
nal terminal como resultado, al menos en parte, de la anemia 
que frecuentemente está presente. 

3.- Se rueden m'aducir anormalidades en la velocidad y -
conducción cardiaca coco resultado de la retención de peto-' 
sic en nacientes urémicos oligdricos o andricoo. La ausculte 
ción de esos recientes puede revelar varios'grados de bradi-
cardia, arritmias, y bloqueo cardiaco. Les defectos en le 
conducción cardiaca se reflejan en el electrocardiograma per 
un incremento en le amplitud y mico de la onda T denresién 
del segmento ST, erolongación del intervalo P-R, un ensancha 
miento del comnlejo Q.R.S., y descenso en le amplitud de le 
onda P. 

4.- Una hidertrofia ventricular izquierda es un hallazgo 
común a la necronsia -n rerzoe con enfermedad renal crónica 
generalizado. Aunque no se he establecido la causa exacta, 
puede estar asociado con anémia o himertención. 

D.- Sistema Hemático. 

1.- L'e rilonen son lo fuente del factor eritrosroyécti-
co renal. 

2.- En enfermedad renal crónica generalizada se desarro-
llo anemia progresiva no reEenerativa. Se niensa oue esta a-
nemia puede estar relacionada, al menos en narte, con la fal 
ta de una cantidad suficiente de oritroroyetina. Está asocia 
da con varios grridou ce hiroplasin de lan células eritroides 
de la méduln óseo. 

3.- Una nnemie no regenerativa en un sisno de rronóntico 
desfavorable cuando natá asociada con uremit' crónica. Se de-
ben considerar otras causas de anemias no regenerativas, ee-
mecialmente infecciones y enfermedades neorlásicas, cuando - 16 



se evelda el significado diagnóstico y pronóstico. 

E.- Sistema Digestivo. 

1.- Boca. 

a.- Algunas veces se observan úlceras en las cueles,-
especinlmente adyacentes al canino y cuarto nremolar. Las ul 
ceras, que se desarrollan en seas áreas son probablemente -
causadas por la degradación baeterisna de urda a amonfaco. 

b.- Se presentan membranas ~esas nélidai cuando es-
tá 'presente una marcada anómia. 

c.- kunque se ha sugerida que puede ser detectado un 
aliento a amoniaco en pacientes con urémia, esto es un sig-
no irreal e inconsistente. 

d.- Puede observarse una decoloración rojo-café en la 
porción anterior de la lengua. La watogénesis de este obser 
vación no ha mide establecida. 

2.- Estómago. 

a.- Frecuentemente se presenta una mestritim ulcerati 
va hemorrágica (a menudo llamada gastritis urémice). La apea 
riencia microscópica de esta lesión está caracterizada por 
una mioerteritie no inflamatoria. 

b.- El vómito es un signo coman de uremia. Está rela-
cionado con 1P estimulación del centro del vómito en la mé-
dula oblongada y puede también estar 1.1scioneda con la pan 
tritis ulcerative. 

3.- Intestino y Colon. 
a.- ruede estar nreoente una enterocolitis, aunque es 

menos frecuentemente encontrada y en menos severa que layas 
tritie. Cuando está presente ruede cnuear diarrea. 

b.- Tr.mbién se ruede presentar constipación: cuando -
se presenta, está probablemente relacionuda a una conserva-
ción compensatoria de agua por el cuerno on un esfuerzo da 
corregir la deshidratación. 

F.- Sistema Urinario. 

1.- En la falla renal crónica, se obeerv-: cemunmente 
17 
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polidipsia y noliurie. Conformer la enfermedad renal subya-
cente progresa, el voldmen de orina es inadecuado para ex-
cretar los productos de deshecho del metabolismo, aunque -
el voldmen de orina puede exceder el de los animales norma 
les. 

s.- La poliuria está relacionada, al menos en parte, 
e una diuresis osmótica obligatoria en loe nefrones sobrevi 
vientos. Como la carga diaria de soluto presentada al rinón 
para su excreción debe ser ■anejada por un reducido numere 
de nefrones funcionales, cede nefrén viable está bajo una -
continua diuresis de solute. 

b.- La alta osmolalidad presente en el tejido inters-
ticial ■adular, la cual es necesaria pare la producci6n de 
orina concentrada, puede estar también deprimida. La diure-
sis continua de soluto en los nefronee produce una salida -
del soluto medular. 

2.- Los pacientes con nefrosis acuda generalizada, o es 
todos terminales de una enfermedad renal crónica generaliza 
da pueden desarrollar oligaria. 

G.- Sistema Endocrino. 

1.- Hiperperatidoidimmo renal secundario. 

a.- Un hiperparatiroidiemo renal secundario está pre-
sente en fallo renal crónico. 

(1).T. Un balance cornoral negativo de calcio puede 
ser causaco por uno o »As de loe siguientes factores: 

(u).- Defecto en el metabolismo renal de vitamina 
D. 

(b).- Descenso en la absorción intestinal de cal-
cio como resultado de un descenso en metnbolitos de la vita 
mina D. 

(c).- Un incremento en la pArdide urinaria de cal 
cio asociado con enfermedades ~alee caracterizadas por Je; 
liuria. 

(d).- Excreción de enntidndes anormales de fósfo-
ro dentro del intestino dando cono resultado la formación -
de salen de calcio no ebsorvilles. 

(e).- Descauilibrio en ol rnio normal calcio-f6s 
foro corporal con la resultante precipitación de sales de -
calcio en l'orina tejidos cor-orales. 

(2).- Le hiyerfosfetesia es un hallazgo coneietente 18 



en enfermedades renales generalizadas de perros y gatos de 
bido ¡ que El fósforo es normalmente eliminado por los ri-
ñones. 

b.- Las concentraciones séricas de calcio anormelmen 
te bajos, estimulan le glándula- paratiroides rara liberar 
varatobormona la cual moviliza el calcio de loa huesos. 
Desnuda de un suficiente periodo de tiempo se desarrollo u 
na desmineralización del eenueleto asociados con hiperple-
sis de la paratiroides. 

(1).- Loo cambios en el esqueleto asociados con hl_ 
perparatiroidismo renal secundario son más mercados en pe- 
rros y gatos debido a que 	ellos los huesos están en un 
estado activo de crecimiento. 

(2).- La desmineralización es especialmente prosí 
nente en los huesos del cráneo y puede estar . acompafiada de 
una marcada proliferación de tejido conectivo. Sin embargo, 
esto dltimo, no es un hallazgo consistente. 

(3).- La desmineralización del cráneo nucas estar 
asociada con pérdida. de los dientes. 

(4).- Uno de los primeros signos radiográficos de 
desmineralización del cráneo es la desanaricién de la lémi 
na dura. 

(5).- La erosión de les puntas de lea falanges ter 
»ingles y la erosión subreriosteal de las falanges medias 
y proximales puede detectarse rediográfionaente. 

(6).- En general, las enfermedades renales de aun 
ciente severidad rara causar fracturas antológicas, dolor 
o deformidad de los huesos se encuentran comunmente en aso 
elación con enfermedades renales exponténeae del perro y -
gato. 

(7).- Pueden presentarse calcificaciones distrófi-
cas y metastésicas. 

(a).- Los riMonea de norron y gatos frecuentasen 
te contienen depósitos de calcio. 

(b).- Los tejidos extrarenales del Perro, espe-
cialmente el tracto grutrointeetinel, pleura, nulmonee, mio 
cardio y endocardio, frecuentemente contienen depósitos de 
caloio. 
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(c).- Lns calcificaciones de los tejidos extrarre 
neles de los patos ha sido reportado como una complicación 
poco comdn de uremia. 

2.- Ln atrofia del epitelio germinal de los testicules 
resulta en esterilidad. 

H.- Sistema nervioso. 

1.- Los nacientes con uremia frecuentemente estén depri 
midos. 

2.- Pueden ocurrir convulsiones teténicas causadas per 
hiPocalcémie, Pero es poco comdn. 

Esto está relecionrdo con el hecho de nue las concentracio 
nee totales séricas de calcio generalmente no decrecen a -
niveles peligrosos. Además le premncia concomitante de e-
cidosis meta1.2dlica tiende e prevenir ln tetania hivocalcé-
mica por conversión del calcio no ionizado a la forme hio-
nizada activamente biolágices Como resultado, lee manifes-
taciones nf-rvioeas de hiPocalcémia pueden no presentarse 
adn cuando lee concentraciones séricse de calcio sean anor 
malmente bajas. 

3.- Las convulsiones hisocalcémicas en perros y gatos 
urémicos son extremadamente raras. 

III.- Cnuses potenciales de muerte en falle renal. 

A.- Lrin enfermedad-s urinarias ~nono por agentes tdxi 
cos, o nue está esociadas con cambios nrefundas en el ba-
lance de fluidos y electrolitos, tienen el potencial de ser 
letales en un periodo de varias horas o v-rios d'as. 

B.- Los per-o que han sido nefrectorizedos v no han re-
cibido une terapia especial, rueden sobrevivir -Nor 3-6 días 
después dr la cirugía. 

C.- La muerte asociado con falle renal ee probablemente 
causada nor le interaccién de mdltipleu factores incluyen-
do fluidos, balance ócido-bese y electrolitos alterados y 
acumulación de productos de deshecho, (l,1 metabolismo de - 
rroteinns. 

1.- Balance de fluidos alterados. 

a.- Déficit. 
20 



(1).- Le deshidratación ruede ser une cause o un e 
fecto de le falle renal. 

(a).- Le deshiereteción ruede causar uremia ere-
rrenel. 

(b).- Le deshidratación ruede ocurrir secundaria 
e une enfermedad renal generalizada aguda o crónico COTO -
resultado ce un defecto en el mecanismo renal de concentre 
ción. 

(c).- le roliurie acomeensón ror nolidinsis com-
nenseitrie o ccorlicede con vómito v diarrea, rueden tam-
bién resultar en deshidratación. For esto la uremia ererre 
naldebid; a. deshidratación ruede estar munerimrueste r una 
uremia nrimaria. 

(2).- los denhidratación equivalente a pérdida del 
12-15% del -eso corporal nuede resultar en muerte nor shock 
hirovolémico. 

b.- Exceso. 

(1).«.  L' uremir nrimaris este comunmente asociada 
con sobrehidratación en el narro y el pato. Cuando se en-
cuente esto, está gunerelmente asociado con síndrome nefró 
tico o con le edministreción narentern1 de 'ronden centida 
des de fluidos a nacientes urémicos con olipurir o anémie7 

(2).- In mu(rte debida e sobrehidrntación espontá-
neo de perros y estos urémicos, es imerobeble cue ocurre -
va que los encientes usurlmente se Fehunan a beb.:r y fre-
cuentemente vomitan. La muerte debida e sobrehidratación - 
iatrogénice de un naciente olipurico es de mayor nrobebili 
dad. 

2.- Balance ecido-base alterado. 

e.- hn la falle renal hes,  une tendencia pera desarro 
llar ecidonis metabólica debido a 1,  niterada habilidad se 
los riAoe nasa excretor iones hidrógeno y connervur los 
iones buffer com el bicarbonato. 

b.- El nnnel de la acidosis como emu,'e de muerte en 
recientes urémicno denendu de 	reveridnd. 

(1).- Valores de nly:. venguíneo ebr;lo de e.8 son in 
comnatibles con le vide. 71. 
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(2).- Los nerros urémicos con acidonis nue he sido 

corregida, no se recobran consistentemente. 

(3).- Algunos nerroamueren de uremia sin desarro-
llar acidosis de suficiente magnitud vara ser incomnatible 
con la vida. 

(4).- No hay une relación directa í.ntre la concen-
tración de N.U.S. o cren.tininn y el gra'o de acidoris. 

(5).- La observación anterior indice que: 

(e).- Cuando el n11. sanguíneo de Ylecientes uréal 
cos se acerca a 6.8 la muerte es nroteble. 

(b).- Un estado mema severo de acidosis ruede -
contribuir a la muerte de nacientes urémicos, mero no es -
lo única causa. 

3.- Balance electrolítico alterado. 
a.- Déficit. 

(1).- Aunque los nacientes urémicos con poliuria -
tienden a desarrollar un déficit de sodio, cloro, bicarbo-
nato y a veces gotéelo, la pérdida de iones generalmente -
no es de ruficiente r*q'nitud ',ara counor la muerte. 

(7).- Una hiYlocalcemia medio o wIdersoa es un ha-
llazgo comi,n en uremia. crónica. Sin embargo loe convulsio-
nes teténicns y la muerte causada ror la hirocalcémia son 
raras. 

(e).- Esto último esté relncionaao con el hecho 
de Que el total alrico de calcio no cae a 	neligro- 
Sea. 

(b).- Ademós 1P nreeencia concomitante de acido-
sis metabólico tiende a nrevenir lr tetnnia hinocalcéria - 
nor conversión del calcio no ionizado a la forma ionizada 
biológicamente activa. 

(c).- La muerte debida a teténica hinocalcémica 
ha sido observaúr en ros nerroe con fallo renal crónico. -
Le concentración total de calcio nérico fué de 5-6 mar. - 
nor 100 de sangre, el nH. ~guineo fué normal en rumbos pe 
rros. 



b.- Exceso. 

(1).- La uremia asocieún con oliguria o anuria pue 
de ultimadamente estar Reociada con binercalcdmia, la seve 
ridad de la hinercalcémia ruede ser agravada mor el cataba 
lie"o de loe te5idos. 

(2).- La himercaledmia muede ceueer muerte mor a-
rresto cardiaco si les concentraciones mlasmdticas exceden 
de 10 mEa/un litro. 

(3).- Una hiT%ercalcémis severo no es une commlice-
cidn confin de enfermedades renales exmontdneas en el nerro 
y gato. 
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CAUSAS DI.1. COMTLEJO TOLIURIA-DOLIDIMA. 

I.- Excesivo consumo de agun. 

A.- Un excesivo consumo de agua puede reflejarse por una 
C.E. u osmolalidad baja en una muestra obtenida al azar. 

B.- Unn evnluaci6n adecuada ruede requerir el uso de una 
nrueba de concentración de orina. 

C.- Algunas causas de un excesivo consumo de agua son fi 
siológicas e incluyen: 

1.- Dietas altas en sal. 

2.- Excesiva pérdida de ragua corroral coro resultado -
de una temneratura Ambiente' 71ts. 

II.- Enfermedad renal en ince-final (Nefritis-intersticiel 
crónica). 

A.- Histérin. 

1.- Estn enfermedad ocurre más frecuentemente en perros 
viejos. 

2.- Una mayor incidencia ha sido renortada en machos -
oue en hembras. 

3.- En el estado comnensado, generalmente se observa - 
poli:aria, polidipsia y nocturia. 

4.- En el este6o descomrensado ruede observarse anore-
xia, pérdida de reso, denresién, cassis, debilidad r dia-
rrea o constipación ademée se noliuria, polidissia y moctu 
tia. 

B.- Los hallazgos físicos denenden de la severidad y el 
estado de la enfermedad. No todos los hallazgos ocurren in 
variablemente rn todos loe animales. 

1.- Durante los nrimeros eventos del curo de 1P enfer 
sedad nueden no ser detectados hallazgos físicos significí 
tiros. 

2.- Loa signos del síndrome urémioo oue nueden ser de-
tectados, incluyen: 

e.- Signos relncionr.00e. con el sistema rrstrointesti 
nal teles como anorexiu, vómito, estoratitis, ulceración - 
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de le mucosa, decoloración de la punta de la lengua y din-
rren o conatinacidn. 

b.- Signos relacionados con el S.N.C. tales como de-
mresión, anatia, coma y algunas veces temblores musculares. 

c.- Signos relacionados con el sistema hemético, ta-
les como palidéz de las membranas mucosas. 

d.- Signos relacionados con el sistema mueculoepoue-
lético, tales COTO descnlcificacidn (onteodietrofia renal, 
hiperpnratiroidismo renal). 

e.- Signos relacionados con el sistema intertegumen-
tarjo, tales coso deehidrataci6n (falta de elasticidad de 
le niel). 

C.- Datos de laboratorio pertinentes. 

1.- Herograma. 

a.- Anemie progresiva no regenerativa. 

b.- Leucocitosis (madura). 

c.- gemoconcentración. 

2.- Urianalinis. 

a.- Lr gravedad esnecifica generalmente es baja y - 
"Ductil_ estar fila (1.038-1.012) rdn en presencia de: 

(1).- rrivación de aguo. 

(2).- Concentración con ritresina. 

(3).- Deshidratación clínica. 

b.- Las nroteinnn rueden estar inisentes o rresentee 
en minimna cantidades. (trizas s 2+). 

c.- ruede estrr presente ocasional ente un cilindro 
hiulino o pranuloso. 

3.- 'Zufmicr ernrufnen. 

n.- El N.U.S., crentiminn, amilane y f5sforo, .pueden 
estar elevados. 

25 



• 
b.- Las concentraciones de sodio sérico, cloro y bi-

carbonato aceden decrecer durante los estados avanzados de 
la enfermedad. 

c.- Generalmente hoy descenso en la excrecidn renal 
de fenolsulfontaleina. 

d.- Generalmente está ausente un titulo de anticuer-
pos significantes centre leptoapira. 

III.- Amiloidosio renal. 

A.- Los hallazgos clínicos asociados con amiloidosis re-
nal son similares a aquellos asociados con riñones en eta-
Pa final, excepto por la marcada y nersistente proteinuria 
asociada con amiloidosis. 

B.- La amiloidoeis nuede estar asociada con sumuracián 
de larga duracidn, necrosis o neoplasia. 

C.- La hinercolesteremia es un hallazgo. consistente. 

IV.- Hiroplasia cortica]. renal. 

A.- Esta enfermeded ocurre en nerros jóvenes (de unos 
cuantos ■eses e varios anos de edad). 

B.- No hrv nrevalencin de sexo. 

C.- Lo•i hallazgos clínicos son similares a aquellos aso-
ciados con enfermedad renal en estado final. 

V.- Pielonefritie. 

A.- Loe hallazgos clínicos aon escencialmente loe mismos 
aue aouellos asociados con enfermedad renal en eetr•do final. 

B.- Además rueden encontrarse en lu orina, una piuria ■e 
din, hematuria, mroteinuria, cilindros y bacterias. 

VI.- Hinernárenocortisimmo. 

A.- Puede haber una alta incidencia de entn enfermedad -
en mnodles de :alguete y miniatura y anchnhunds. 

B.- In historia y loe hallazgos fincan rueden estar en-
racterizados por uno o más de lon siguientes 'untos: 

1.- Poliuria, polidipsia y nocturin. Estas anormalida- 	26 
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ror los duelos. 

2.- Distención del abdomen causado por flacidez musca-
lar: 

3.- Cambios en la niel que incluyen: 

a.- Piel seca, pelo roto • hiperoueratosis. 

b.- Alonesia bilateralmente simétrica. 

c.- Pigmentación y pdstulne. 

d.- Pioderma secundaria. 

C.- Datos nertinentes de laboratorio. 

1.- Una absoluta y relativa aosinonenis y linfosenla -
son hallazgos caracteristicos. 

2.- Una orina con G.E. baja frecuentemente se observa 
ea muestras tomadas al asar. 

3.- Algunas vecen (marren hiperglicemia y glucuseria, 
pero esto no es un hallazgo frecuente. 

4.- Los estudios de balance de agua pueden revelar: 

a.- Un incremento en ln ingestidn de agua del doble 
o triple. 

5.- Un hallazgo constante es un incremento en la excrs 
cién urinaria de 17 cetosteroidig. 

D.- 31213ert.s hallazgos rueden -resentnrse co.,+o resulta-
do de una alta e prolongada adminietrecién de corticoeste-
roides (hineradrenocortisismo ietrogéntoo). 

VII.- Diabetes Mellitus. 

A.- Los hallazgos clínicos ablocihdos con diabetes melli-
tus denenden Cel estndo de la enfermedad. 

1.- Eqta enfermedad ocurre mas comnnmente en perros vio 
los. 

2.- Le forme no cownlicadn de J1Fbetes mellitus este -
caracterizada Por: 
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a.- Poliuria, noliciroia, nocturia y rolifagia. 

b.- rérdidn de peso. 

c.- Cataratas bilaterales en aprox. 10-15% de los ca 
SO21. 

3.- Le forma complicada (aciddais) de diabetes melli-
tus está caracterizada por: 

a.- Signos mencionados en la forma no complicada. 

b.- Anorexia, derresi6n, debilidad. 

c.- Vómito y deshidratación. 

4.- Los signos referidos a una enfermedad sancreátice 
'pueden estar presentes e incluyen: 

a.- Deshidratación. 

b.- Pérdida de peso y esteatorrea asociada con una - 
disfuncién exécrina. 

c.- Anorexia y depresión. 

B.- Datos de laboratorio. 

1.- En la forma no complicada. 

a.- La evaluación del urianálisis generalmente reve-
la unes gravedad carecí-rica variable (1.015-1.050.) ■arcada 
cetonuria, y en ocasiones evidencia de cistitis. 

b.- Una hiperglisemia e hipercolentesemia son hallan 
goa tfpicoa. 

c.- La evaluación de los estudios de balance de agua 
generalmente revela uh incremento aignificante en la excre 
cién de orina en 24 horss e ingestión de agua en 24 horas. 

2.- Poma complicada (acidosis). 

e.- Una evaluación del análisis dn orina generalmen-
te revela un tH. ócielo (5.5 o menos) adewele de loe hallaz-
gos vistos en la forma no comrlicads. 

b.- Ln concentración de bicarbonato Plasrático y 0. 	.28 



sanguíneo eat4 frecuentemente bajo. 

c.- Lee concentraciones de colesterol, N.U.S., crea-
timine y amilese estar frecuentemente elevadas. El mere-
mento en la mellaba puede ser debido a enfermeded pancreá-
tica o enfermedad rennl o ambss. 

d.- Le evaluación del hemograma puede revelar un in-
cremento en el Ht. y G.B. La leucoeitoele quede estar aso-
ciada con nancreatitie, infección secundaria y stress. 

e.- Puede haber un descenso en la cantidad de enzi-
mas emócrines pencreaticas en las hose*, mi la diabetes me 
llitue está asociada con una vancreatitis generalizade crf 
nica. 

VIII.- Diabetes insípida. 

A.- La historie está crracterizada generalmente por volt 
dinsia, volluria y nocturia. 

B.- B1 *mimen físico generalmente no revele hallazgos -
significativos. Pueden ser detectadas @tenle nsociados con 
neoplasise del S.N.C. 

C.- Urianálleis. 

1.- La gravedad senecifica está generalmente abajo del 
rango fijo (1.001-1.006) ya oue le renbeercién tubular de 
eoluto ea normal. 

2.- No hay otros hallazgos anormales. 

D.- Lo evaluación del hemograma y pruebas de auímica man 
guinea generalmente no revelen anormalidades. 

B.- Le privación de agua el naciente puede resultar en u 
na ligern elevación de le G.E. de ln orina, pero la C.E. -
no se elevaré. e valores indicrtivoe de una habilidad nor-
mal para concentrar orine. 

P.- Los estudios de balance de ar.s generalmente revelen 
un incremento en la ingestión de aguo en 24 hores y en la 
excreción de orina. 

G.- Después de la administración, eerenterni de hormona - 
nntidurética, ln habilidad aura concentrar orina retorna - 
(la gravedad eevecifica y la osmolalidad se vuelven eigni- 	
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ficantomente elevadas.) 

IX.- Dinbntes insípida renal. 

A.- Los signos clínicos asociados con este enfermedad son 
los mismos cue los de la diabetes in:si-oída, excepto sus itt 
habilidad para concentrar orina no retorna después de le - 
administracian porenteral de hormona antidiurética. 

B.- Le excreción de P.S.P. es normal. 

Muchos síndromes nencindoa con poliuria y nolidipaís 
tienden a ser colocados en esta cnte#oría. 

D.- Son necesarias futuras investigaciones de este sín-
drome. 

X.- Piometra. 

A.- Historie y hallazgos físicos. 

1.- Esta enfermedad se encuentra m4s frecuentemente en 
perras de edad media (6.7 arios). 

2.- El paciente usualmente ha tenido un estro 6-7 nema 
nes antes. 

3.- Si la plometra este asociada con un cerviz abierto 
se presentaré una descrrga vaginal comnuestn de elementos 
infleratorios. 

4.- ruedO observarse sgrendemiento nbdominal. 

5.- Pueden ocurrir, letarpo, depresión y debilidad. 

6.- rueden ocurrir rolidiosia, noliuriA y nocturia. 

7.- Pueden ocurrir deshidratación y vómito. 

8.- Puede haber anlidéz de las membranas mucosas. 

B.- Datos de laboratorio pertinentes. 

1.- En presencia do complicnción renal, el urianalieis 
(cuando no esta contaminado con exuch,Q10 v;,ginnl y uterino) 
esta caracterizndo por: 

A.- Une G.E. baja (1.093-1.006) rue no responde a le 	
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hormona 'ntidurética. 

b.- Froteinuria (media). 

2.- ruede haber una elevación en el 11.U.9., crertinins 
y ,Jn la concentrPción de le ~ilesa sérica, aunque esta dl 
timo no ea un hallazgo consistente. 

3.- Hemograma. 
a.- Leucositosis nor ntutrofilin (20,000-199,909 gló 

bulos blancos) asociada con neutrofiloa inmnduros; esto ji 
un hallazgo consistente. 

b.- Puede estar nresente une anemia no regenerativa, 

4.- La habilidad para concentrar orina puede retornar 
en 3-10 semanas después de la ovariohieterectomía. 

XI.- Enfermedades hepáticas severas. 	• 

A.- kunrue la fistol:mitología de la poliuria asociada cen 
enfermedades heyátices generalizadas no he sido estableci-
da, este síndrome he sido observado en cerros pon enferme-
dades hepáticas esnontáneas. 

B.- La poliuria no es un hallazgo consistente esociado -
con enfermedades hemática,. 
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ENFERMEDADES RENALES CONGÉNITAS Y HEREDITARIAS. 

A.- Aplasta renal. 

1.- La aplaste renal se refiere a le falla completa del 
desarrollo de uno o de los dos rinones. 

2.- Cuando le aplasta es bilateral no es compatible con 
la vida, por lo que es un hallazgo en la necropsia de loe re 
cien nacidos. 

3.- Cuando es unilateral, por le general no se presentan 
signos clínicos a monos que alguna enfermedad se desarrolle 
en el rinén contrario. 

a.- Le aplasin se presenta mas comunmente en el riMén 
derecho que en el izaulerdo. 

b.- Los mochos se ven más afectados que las hembras. 

c.- 11 rinda •puesto sufre una hipertrofie • hiperpla-
sis compensatoria. 

d.- El diagnóstico por lo general se establece sois 

(1).- Lanerotoafa exploratoria. 

(2).- Necropsia. 

(3).- Urograffs excretora llevada a cabo para otras 
fines. 

4.- La aplaste renal es poco comunmente reportada en pe-
rros y gatos. 

5.- Se le considera una defecto congénito, neto en los 
nerros de raza 	ruede ser hereditario. 

b.- Tratamiento. 

a.- No se hace rara 'm'insta bilateral. 

b.- En los caeos de anlesia unilateral y que el rinén 
contrario esté afectado 'or alguna enfermedad, el tratamien-
to debe acr dirigido a corregir la etiología de la enferme-
dad concomitante. 

7.- Pronóstico. 
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a.- Le muerte ea invariable en pacientes con aplasta 

bilateral. 

b.- En nacientes con aplasia unilateral el pronóstico 
es bueno, siemnre y cuando el otro riñón funcione normalmen-
te. 

B.- Hipeplesis renal. 

1.- Le hinonlenia renal ee refiere a une formación incoa 
platos de uno o ambos riñones y como resultado un número me-
nor de nefronee. 

2.- Los signos clínicos denonden del credo de hipoplesia. 

a.- Cuenco es unilateral o bilateral moderado no hay 
signos clínicos o son dificiles de detectar. 

b.- Cuando es bilateral y severa, se desarrolle uremia 
nor lo general en cerros Ióvenes. 

3.- En los dltimos anos han aumentado los reportes de es 
ta enfermedad en estos y sobre todo en perros. 

a.- Este defecto se supone que es congénito, pero no 
se he probado por completo. 

b.- Se he incriminado también una rredisposición fami. 
liar pero temroco ha sido probada. 

c.- Investigaciones exnerimenteles en une variedad de 
animales han 'revelado que le aplasia y le hinoplaeia renal 
se nueden desarrollar en asociación con una variedad de anor 
malidedes no hereditarias. 

(1).- Le !Agenesia e hinoplesie renal han sido nrodu-
cides.exnerimentelmente en fetos de cerdos y ratas cuyas me-
dree han sido elimentadas con una dieta baje en vitamina A. 

(2).- La hinoplasie renal moderada asociada a una ne 
frogénesie reorimida nuede ser inducida en ion fetos de los 
gatos a través deuna inyección intrauterina del virus de la 
manleucorenie felina. 

4.- Diagnóstico. 

a.- Cuando hny signos clínicos presentes, nor lo gene- 
ral ocurren en animales jóvenes. 	 `33 
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b.- Un diegndstico tentativo puedeaer basado, estable 

siendo el tamsflo de los rifiones a través de una rediograffa. 

5.- Solamente se sude dar un tratamiento paliativo (ver 
canftulo Tratamiento de Palle Renal). 

6.- El nronéstico es bueno para nacientes con hipeplasia 
renal unilateral siemrre y cuando el rifién contrario funcio-
ne normalmente. Un rrondstico de reservado a pobre se justi-
fica rara recientes con hipeplasia renal bilateral ya que el 
curso de la enfermedad es relativamente largo y loe cambios 
son rrorreeivon e irreversibles. 

7.- A le necropsia el hallazgo mas prominente son riño-
nes muy pequeños y se puedin notar también alteraciones debí 
das e la uremia (ver cerftulo Manifestaciones Extrarenalee 
de Uremia). 

C.- Enfermedad Renal Poliqufstica. 

1.- La enfermedad renal poliquistica se caracteriza sor 
un reemnlszo de una cantidad variable de liarénquisa renal 
por quistes mdltirles de diferentes temerlos (desde microsed-
ricos hasta de varios cm. de diámetro). 

P.- La enfermedad ruede afectar a uno o embos ritIones. 

3.- Se le considera une enfermedad congénite en el nerro 
y el pato n penar de que les investigaciones clínicas han si 
do pobres. En •llleabre los dos tiros de enfermedad poliqufs 
tica le adulta y la infantil son hereditarios. Teorías pre-
vias concernientes a le ratogénesis de los riñones noliouis-
ticos en el hombre hen sido derogadas ror estudios de micro-
disección. Estas investigeciones hen '-stnblecido que le en-
ferrednd poliqufstice ruede ocurrir debido a cualquiera de 
les eipuienten teorías. 

e.- Dilatación e hinernlasin de los duetos colectores. 

b.- Inhibición de la actividad uretrnl amnullar asocia 
dn con fallo de las regiones aro-ovillaren de afluir dentro de 
los tdbulos colectores. 

c.- Anormalidades frdltirlea en cualquis•r lupar n lo 
largo de los nefrones. 

4.- Los hallazgos clínicos son variables y derenden del 
número y temen> de los ouiotce así como la cantidad de pnrén 
quimn renal involucrado. 	 34 



n.- Un dffilo bilateral genernlizsdo rvanza n une des-
trucción progresiva e irreversible del narénouims renal, y 
sus manifestaciones clínicas se c-racteriznn nor signos de 
uremia. 

b.- Un ~o renal unilateral no se asocie con signos 
clínicos siemnre y cuando el otro riñón no esté afectado. 

c.- Si las auiates se llegan a infectar as nuede ob-
servar leucocitosis, niflria, hemnturin, nroteinuria. 

d.- Loe rinones muy afectados aumentan de tomarlo debi-
do n masas multilobulares llenas de quistes, estos rueden 
ser nalnados nor nalnación abdominal. 

5.- Patologin. 

a.- Mdltinles quistes de diferentes tema5os estar es-
narcidos en el perénquime renal. 

b.- Los quistes contienen un fluido claro, nebuloso o 
viscoso. En ciertas ocasiones el fluido puede ser rojo o ca-
fé como resultado de_aleuna infección. 

6. -Ilestonetoloefa. 

a.- Los quistes renales estén senarados entre si por 
nerénquime renal que nuede ester normal o anormal. 

b.- Los quistes estén cubiertos por un enitelio plano 
cuboidal oue a su vez es comnrimido por tejido inflamatorio. 

c.- Alguna otra enfermedad renal sobreimnueste ruede 
ser detectada. 

7.- Un diagnóstico de enfermedad roliouística se ruede 
establecer nor: 

a.- Bionsie renal. 

b.- iwidencin de sonarte obtenida nor examenes radiol6 
Bicos. 

c.- Lsnorntomín exnloratorin. 

d.- Necropsia. 

8.- 1're:u:miento. 	
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lateral generalizado es irreversible. 

b.- Se -lude dar una terapia sintométics y de soporte 
para la folla renal (ver capítulo Tratamiento de la Palla Re 
nel). 

c.- Si une pielonefritie unilateral, refrective a el 
tratamiento médico complica a esta enfermedad, le nefrecto-
mía unilateral esté indicada, eiemrre y duendo el riñón ()pues 
to pueda mantener le vide. 

9.- Pronóstico. 

a.- Si existe un dalo bileternl severo en emboe rilo-
nes, se justifica un pronóstico de reservado a pobre. 

b.- 31 solamente existe dalo renal unilateral o un de-
lo ligero bilateral, se justifica un pronóstico de reservado 
a bueno. 

D.- Hiroplasie cortical renal (HCR). 

1.- La HCR ha sido renortedo en ciertee líneas geniticee 
de Cocker eraniele como un ladecimiento hereditario. 

2.- He sido recortada en varias razas de perros que ten-
gan de varios meses e tres aloe de edad. 

3.- Esta enfermedad afecta tanto a machos como a hembras. 

4.- El mecanismo responsable de esta enfermedad es deseo 
nacido. 

5.- Le historie clínica ror lo ¡enerel se caracteriza 
nor una rolidirsie progresivo, poliurie, nérdide de reso, a-
norexia y derresión.-Puede haber vómito rero no es común. Si 
le ur.mia ocurre durante le fase de crecimiento del rerro, 
ruede el naciente sufrir un subdesarrollo irreversible en el 
mismo. 

h.- Asrectos de laboratorió. 

v.- Urinnélisis. 

(1).- Comunmente ce observa una gravedad esrecífica 
entré 1.912 a 1.112. 

(r).- Puede estar rresente /tilico:surte. 
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(3).- La proteína está presente en trazas a centida-

ese moderadas. 

b.- Hematología. 

(1).- Une anemia no regenerativa ruede ocurrir en 
ciertos periodos. 

c.- Química sanguínea. 

(1).- Le creatinina y el BUS están elevadas. 

7.- Diegnástice. 

e.- La ocurrencia de emfermedod renal progresiva en e-
dades jóvenes provee evidencia de soporte. 

b.- Las causas adquiridas de enfermedades renales, te-
les como leptóspiresis deben ser eliminadas. 

c.- Biopsia renal. La histopetelegie se caracteriza 
per' 

(1).- Une marcada fibrosis intersticial y destrUcción 
de nefronee. 

(2).- Una escasa infiltración linfocito o neutrofflt 
Ce intersticiel. 

(3).- Estos hallazgos son similares e loe vistes en 
enfermedad renal adquirida generolizede (ver capítulo en Eta 
pa Pinol). 

d.- Necremela. R1 hallazgo oda significativo e la ne-
cropsia ee una mercada disminución en el espesor de lo corte 
ea renal. 

R._ Tretemiento (ver caritulo Tratnniento de Palla Renal). 

9.- Pronóstico. 

a.- En general, el desarrollo de rete enfermedad es 
cuy lento. Hasta desnuás del rrincirio de loe signos clíni-
cos de le enfermedad renal, loe nacientes rueden vivir por 
varios meses (ver capitulo Pisiopatologin de lo Palla Renal). 

b.- Este proceso no ee reversible por lo que el oronda 
tico e largo nlazo es nobre. 	
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E.- talones en forma de herrndurn. 

1.- Etiologie. A nespr de nue le cause de le fusión es-
nont4nee de los riRonee en el hombre y en loe animales no he 
sido establecida, los riRones en forme de herradura se han 
observado en un rorcenteje sirnificetivo en la desendencin 
de retes alimentadas con une dieta deficiente en vitemine A. 

2.- lisioretologfa. 

a.- Le fusión conrénita de loa riñones se piensa que o 
curre como resultedo de una fusión mnormel de los riñones em 
brionsrios en una etane temnrans del deeerrollo. 

b.- Debido e eue la fusión de los riZones ocurre entes 
de le rotación y ascenso os estos a le cavidad abdominal, rs 
res veces loe riflones fusionados ascienden a su rosicidn nor 
mal (13 torAxice a ? lumbar) v no se orientan cranioventrel: 
mente. 

c.- En le mayoría de los casos de riñones fusionados 
recortado en el hombre y en los animales, los uréteres nerr! 
neeen separados y cede rindn recibe su nronia irrigación san 
guinea. 

d.- Existe une eredisnosición en loe Decientes humanos 
con riñones fusionados a une obstrucción uretrel', debido a u 
na alta incidencia de vasculeture renal anormal y debido e 
le necesidad de uno o ambos uréteres de preueerse sobre el 
tejido renal. 

e.- Lel malformaciones resultantes de le fusión de bles 
temas nefrocénicos mueden ser simétricos o eeimétricos. 

(1).- Le fusión simétrica est4 ejemnlificade nor loe 
riRones en forma de herradura. En el hombre el go% de estos 
casos caten fesionedoe n la altura de los nolos caudales. 

(7).- Los riñones nuedon estar unidos nor une banda 
delgada fibroso de tejió° conectivo o rueden estl,r unidos 
nor nerénmAimp renal. 

(3).- Los riRones fusionados rueden eeter divididos 
en -lertes ir-u les entre los dos flencoe le estructure entera 
se -ude localizar de un sólo ledo. 

(4).- Cuenco la fusión entre loe riflonee es extensi-
va le estructure anormal se localiza nor lo menerel adyacen-
te n1 hueso de le nelvis y comunmente es. le llama disco, es- 38 



cudo o riZón en forma de pean. 

3.- Signos clínicos. 

a.- No se mude hacer una generalidad concerniente e 
loe signos en nerros y gatos con riñones fusionados ya que 
no existe un gran número de casos rerortndos en los cuales 
se hayan discutido sus manifestaciones clínicas. 

b.- En el hombre, la mayorfe de los nacientes no tie-
nen signos que involucren al setema urinario. Cuando se maní 
fiesten signos renales estnn esocindon casi siemrre a diver-
sos grados de obstrucción uretra'. 

P.- Glucosuria renal ',rimaría. 

1.- Esto enfermedad se caracteriza mor una glucosuria 
aue ocurre en forma secundaria a un defecto enTimático tubu-
lar en la reabsorción active de glucosa. 

2.- Historia clínica. 

a.- Los nacientes afectados mor lo general noyresentan 
sintomes. 

b.- Le enfermedad asede ser detectada debido a oue: 

(1).- El urienálisis revela glucosuria. 

(2).- La cistitis bacteriana ocurre en forme secunda 
rin a la glucosuria. 

3.- El exámen físico sor lo general no revela anormalida 
des excerto en recientes con cistitis. 

4.- Resultados de laboratorio. 

a.- La concentración de azetcsr sanguínea en nacientes 
en ayuno es normal (90 a 110 mg. por 10) ml.). 

b.- Evalunción de nruebss de tolerancia a lr• glucosa 
usualmente revelan niveles de glucoen normales o un coco ba-
jos. 

c.- Urinnálimis. 

(1).- La glucosuria se nrenente invariablemente. 

(2).- rueden presentarse evidencias de infección del 39 



tracto urinario. 

d.- Probas de funcionamiento renal. 

(1).- Les concentraciones de WUS y creatinina sirias 
son normales. 

(2).- La excreción renal de TSP es normal. 

5.- Diagnóstico. 

e.- Una glucosuria persistente y niveles normales de 
glucosa sengufner, proveen una fuerte evidencia de sororte;o 
tren causas de glucosuria deben ser eliminadas, incluyendo as 

(1).- Glucosuria transitoria secundarle e une hiper-
glisemis fisiológico. 

(2).- Diabetes Mellitue. 

(3).- la administración de dextrosa e través de ra-
tee -,srentersles oral. 

(4).- Enfermedades renales tales como hiporlesii re-
nel y enfermedad renal femilier en perros de.  raer Elkhounds 
le cual puede estar asociada con glucosuria. 

b.- Los valores normales de NUS y excreción de PSP dan 
une evidencie de sororte rara eliminar uno diefuncidn renal 
genersliceds como cause de le glucosuria. 

6.- Trntemiento. 

e.- Vo hoy un tretswiento que rueda resolver le gluco-
suria, ya nue este es secundaria e un defecto enzimético es-
neeffico raro le reabsorción de glucosa. 

ID... Le cistitis bacteriana debe de ser trstpds si esté 
rresente (ver caritialo Cistitis Bacteriana). 

7.- Pronóstico. 

e.- El nronóetico es bueno ye qua le enfermedad no e-
fecto el rorro en forme adversa, excerits rorque incremento 
len posibilidades de cistitis. 

8.- Necropsia. 

e.- No se han reportado hallsegoa e le necropsia. 	40 



b.- En recientes humanos con glucosurie renal no se 
hen observado lesiones mecroscónicas ni microscónices. 

9.- Existe un tendencia familiar en perros con glucosu-
ria renal. 

G.- Cistinurie. 

1.- La ciatinurie se refiere a un defecto exrecífico en 
loe tdbulos renales nue resulta en une reabsorción defectuo-
sa de ciertos aminoácidos incluyendo cistina. 

p.- Historie.y signos clínicos. 

e.- Los perros afectados por lo general no presenten 
eh:tomes. 

b.- Los urolitos de cistina ocurren en ciertos perros 
(ver carítulo Urolitiesis). 

c.- Loe nerroe machos se ven predominantemente pero no 
exclusivamente efectados. Probablemente existe una relación 
hereditaria ligada el sexo. 

d.- La anormalidad ocurre en varias razas. 

3.- Diagnd tico. El diagnóstico de cistinurie se 'ruede 
establecer por: 

e.- Le detección de urolitos compuestos de cistina. 

b.- Le - detección de excreción aumentada de cistine uri 
nerie: 

(1).- Fruebas comunes rnrs detectar cistina en el 
hombre rueden dar lecturas falsas net/aticen en rerroe. 

(2).- Se liuden hacer en perros análisis de aminoáci-
dos urinarios, crometogreffe urinaria o electroforeeis de al 
to voltaje. 

4.- Tratamiento. 

a.- El defecto renal no se ruede curar. 

b.- Ver carítulo Urolitiasis(nrofilexis y tratamiento. 
de loe cálculos de cistina). 

5.- Pronóstico. 
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e:- El pronóstico és bueno e menos que se desarrollen 
urolitos de cistina. 

6.- A la necropsia no se observan anormplidedes renales, 
e menor que estén presentas los cíloulos do cistina. 

H.- Enfermedad renal familiar en perros de raza Horweigan 
Elkhounde. 

1.- Esta enfermedad se caracteriza per ser une enferme-
dad renal generalizada que se caracteriza rtor el desarrollo 
de uremia y muerte en rerros Oven**. 

2.- Historia y signos clínicos. 

e.- Polidipsia y roliuria son signos consistentes. 

b.- Puede haber un mal desarrollo en perros que sufren 
la enfermeded durante el crecimiento. 

c.- Con el progreso de la euifformednd se incrementa la 
depresién, pérdida de raso y él vómito: 

d.- Los morros afectados pueden vivir desde variot me-
ses hasta 3 e 5 anos. 

3.- Esta enfermedad difiere de le hipoplasia cortica' 
oue en la etapa inicial el tamaño del rifidn es normal, pero 
e medida que el curso de le misma avanza el riadn disminuye 
me tamaflo debido a la destrucción del rarénquima renal. 

4.- Hallazgos de laboratorio. 

e.- Uslandlisis. 

(1).- Es tfrica una gravedad eanecifica de 1.003 a 
1.012. 

(2).- Puede haber glucosuria. 

(3).- Por lo general no hay evidencias de infección 
en el tracto urinario. 

b.- Química sanguínea. 

(I).— Las concentracionan de Mn; y creatinine estén 
elevndon'en casos avanzados. 

(2).- La excreción de PSP entA disminuida deade el 	42 



c.- nematolopia. 

(1).- Una anemia no regenerativa ocurre antes de que 
se presente le uremia. 

(2).- Una anemia profunda ocurre más tarde en el sur 
so de la enfermedad. 

5.- Biopsia renal. El exémen de historatología de las 
muestras revela: 

a.- Fibrosis periglomerular y aumento del espesor de 
las membranas basales de le cápsula de Doman y de los tdbd-
los. 

b.- Fibrosis intersticial. 

c.- Hay una leve infiltración linfocitica y neutrofili 
ca. 

6.- Diagnóstico. El diagnóstico se Puede basar en lo si-
guiente: 

a.- Raza. 

b.- Perros jóvenes con falla renal. 

c.- Hallazgos de laboratorio consiétentes. 

d.- Hallazgos dn la biopsia renal. 

e.- Hallazgos a•la necropsia. 

7.- Tratamiento. 

a.- No hay un tratamiento especifico que puede hacer 
reversible este proceso. 

b.- Paliativo (ver capitulo Terapia de Falla Renal). 

8.- Pronóstico. 

ft.- El curso clínico puede variar desde algunas sema-
nas hasta dos a tres níios, dependiendo de le etapa en que 
fué diagnosticada la enfermedad y la progresión de la misma 
(ver ~hui° Fisioratolopin de Falla Renal). 

b.- El pronóstico a lnrpo plazo es pobre. 
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9.- Necropsia. 

a.- Los rii ones son chicos y fibr6ticos con sus cánsu-
les renales adheridas (ver carítulo Ri1ones en Etapa Final). 

b.- La corteza renal es delgada. 

c.- Se rueden ver hallazgos secundarios a lo uremia 
(ver capítulo Manifestaciones Extrarenales de Uremia). 

13.- Estn enfermedad probablemente es hereditaria como 
un raaro recesivo. 

I.- Enfermedad renal familiar en nerroa raza Lasha Aneo. 

1.- Historia y sigilas clínicos. 

a.- Perlo'general los duelos de loe nerros observan 
dearesi6n, lloriqueo y retardo del crecimiento durante el pe 
rfodo de lactancia. 

b.- ruede haber una marcada deshidratación de los na-
cientes. 

c.- Los cachorros que no se traten ror lo general no 
sobrepasan este nerfodo. 

d.- Los cachorros tratados rueden sobrevivir al perío-
do de lactancia, rero desarrollan uremia algunos Ceses des-
pués. 

2.- Ballnzgos de lnborntorio. 

a.- Urinnblisie. 

(1).- Una bnje Frnvednd específico (1..)03 a 1.31?) o 
curra. 

nnrio. 
(2).- No hay eyidencine de infección del tracto uri- 

h.-. Química sanguínea. 

(1).- LF.st concentraciones co !ni y crontininn estAn 
elevvore. 

c.- Hemntolorfn. 

(1).- Uní- 1 ,nemin no rerenerntive t'ahí nreeente en 	44 
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lós cachorros urémicos. 

3.- El tratamiento es nalintivo. 

a.- Le desYirptsción de los cachorros ruede ser trata 
de con soluciones poliénices o isoténicns edministrsdna nr-
renternlmente o con agua por vis oral. 

b.- Se ruede instituir un tratamiento de la uremin (ver 
cenitulo Teraris de Falla Renal). 

4.- Dirgnéstico. El dirgnhetico de esta enfermedad ne 
nuedn besar en-lo siguiente: 

a.- Raza afectada. 

b.- Edad joven cuando se -presente la enfermedad. 

c.- Signos y hsllazgos de leboratorio.tiPicos de enfer 
meded renal generalizada. 

5.- Pronóstico. 

e.- El rronóstico es de reserven° n bueno temroralmen-
te si se ha solucionado la deshidratación de los cachorros. 

le.- El 'pronóstico a largo nlezo ea pobre. 

6.- Nocronsia. 

n.- Macroscénicamente es evidente le contracción de 
los rihones. 

b.- Lns alteraciones microecóricse se carecterizan por 
une destrucción de los nefronea v una fibrosis renal genera-
lizada. 

J.- En el rresente,e1 conocimiento concerniente a las en-
fermedades renales congénitss y hereuiterins en nerros y ga-
tos, es auy nodo o mal aplicado. 

1.- Probablemente ocurren númeroses enfermeades congéni-
ten y hereuitprine en rerros y gaton, nero no han sido estu-
dindPe adecuadamente. Algunas se han din"nosticpdo errónea-
mente como nefritis interoticiel. 

2.- Le rresencin de enfermedseen renales en linees ~é-
ticos enrecificss de ciertas razas, nroveen evidencias que 45 estos defectos son hereditarios. ?motores adquiridos tales 
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coso infecciones virsles.aubelinicee, exposición a drogas • 
sustancies químicas y al metabolismo de vitamina .A y calcio 
alterado justifican consideraciones en las futuras investiga 
cienes, por la posibilidad de la ideosincracia de raza o le 
vulnerabilidad e estos agentes. 

3.- Lee enfermedades remetes descritas en perros Cocker 
Spaniell Nerweigan el Khound y Lacha Apeo, no han sida estu-
diados en suficiente detalle pare poder establecer si todas 
las rezas sufren la mismo enfermedmd. 

4.- Se sospecha que loe perros de raza Pastor Alemán, 
Dachshunds, Schnauser ■inieture y Shihtzuz, padecen enfert►e-
dades renales hereditarias en bese e le ocurrencia de enfer-
medades renales generalizadas en estos razas en etapas Sem-
pranes de su vida. El hecho de que más de un miembro de la 
camada es afectado (e veces toda la camada) aumenta esta sea 
pecha. 

5.- La posibilidad de enfermedades congénitas y heredita 
ries deben ser consideradas cuando: 

e.- Le enfermedad renal ocurre en perros de edad.jo-
ven. 

b.- Cuando agentes del medio ambiente (enfermedades 
infecciosas, agentes químicos, drogas) no sean incriminados 
como causantes de la enfermedad. 

c.- Cuando se afectan diferentes perros que tenga en-
tre ellos un parentesco. 
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WEUMEDAD RENAL AGUDA. 

I.- Definición. 

Le enfermedad renal aguda es un término no eernecífico usa 
de zara designer algunas enfermedades con muchas ~acto-
ristices clfnicee en comdn. Incluye causas de moirítis a-
guda (lesiones inflamaterlas del nefrén) y nefresis aguda 
(lesiones degenerstivas del rifién carecterizade 'Tiberio, 
mente per dallo a lee tdbules). 

II.- Etiología. 

A.- &gestes infecciosos. 

1.- Infecciones bacterianas. 

a.- Seretises de lepteswira. 

b.- Escherichia col/. 

c.- Estreptococos. 

d.- Estafilococos. 

e.- Pretinas syy. 

f.- Otros. 

2.- Informedades vireles (les efectos vírales sobre 
les rinenes son frecuentemente mubelínices). 

a.- Heeetitis infecciesa canina. 

b.- Disteerner canino. 

c.- Hornee virus. 

B.- Agentes Químicos. 

1.- Etilen glicol y dietilen glicol. 

2.- Arednice. 

3.- Mercurio. 

4.- Plome. 

5.- Bismuto. ‘47 



6.- Talio. 

7.- Drogss antibecterianss nefrotóxicas, incluyendo 
mulfonnmidas, neomicina,'kanamicinal gentamicina, vancomi-
cine, polimixina B. y mnfotericin B. 

8.- Sales de uranio. 

9.- Tetracloruro de carbono. 

C.- Izquómia Renal. 

1.- Shock. 

2.- Cualquier causa de deterioro en la perfusión renal 
con sangre. 

III.- Historia. 

A.- Le historia decente, al menos en parte, de la etiolo 
gía.específica. 

B.- Les observacionms frecuentemente hechas por el duefto, 
sin importar la etiología incluyen: 

1.- Signos de uremia, incluyendo depresión, anorexia, 
vómito y algunas veces diarrea. 

2.- Poca o mucha producción de orina. 

C.- Lo abrupto en el inicio de los signos y su duración 
puede ayudar a diferenciar entre una enfermedad renal agu-
da o crónica. 

IV.- Hallazgos del exémen físico. 

A.- Algunos hallazgos pueden estar relacionados con la e 
tiologia específica. 

B.- Los hallazgos físicos asociados con urente incluyen: 

1.- Congestión de la esclerótica. 

2.- Dechidratación. 

3.- Oliguris o poliuria. 

a.- Hl voldmen de orina puede ser suceso (oliguria) 
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durante las primeras faces de una enfermedad renal aguda, 
yero ruede ser voluminoso durante la face de convalecencia. 

b.- Durante las primeras faces la oliguria puede es- 
tar presente en asociación con una orina de gravedad espe-
cífica alta o baja. 

(1).- La oligurie con una gravedad específica baja
mugiere que un mísero muy reducido de nefrones son funcio-
nales y oue se ha producido un daño masivo renal. 

(2).- La oliguria con una gravedad específica alta 
indica un mercado descenso en el grado de filtración glose 
rular, clero retención de alguna función tubular. 

c.- Un gran voldmen de orina deepuás de le bliguria 
mugiere Que se está produciendo una restauración a los ne-
!rones dallado,. Esto generalmente es un buen signo proa4e-
tico; sin embargo, se pueden presentnr durainte esta faca -
muertes Tor urania. 

d.- El dolor en el área de los ri?onee no es diagnds 
tico de una enfermedad renal aguda. 

La ausencia de dolor en el área de loa rillones no elimina 
la posibilidad de una enfermedad renal aseda. 

V.- Hallazgos de laboratorio. 

A.- Hemograma. 

1.- Usualmente no hay cambios significativos, excepto 
aquellos que sean: 

a.- Unicos a la etiología específica de la enfermedad 
renal aguda. 

b.- Debidos a stress. 

2.- La ausencia de anemia en un perro urdmico se ruede 
presentar en una enfermedad renal spudn o relativamente 
temqrsno en el curso de una enfermedad renal crónica. 

B.- Uriandlisie. 

1.- La G.E. puede ser alta o baja. En casos subclini-
coa usocindos con urania prerenal, la gravedad específica 
ea alta debido a nue loe ri''ones han retenido su habilidad 	
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maro concentrar orina. En casos asociados con deRo genera-
lizado a loe nefrones, la G.E. es boja debiuo e la pérdida 
de la hebilided vara concentrar mor los nefrones. 

2.- La nroteinuria es mucho :eón común y ea frecuente-
mente ml!m mrofusa en enfermedades reveles romano oue en en 
fermededes renales crónicas. 

3.- Exémen microscónico del sedimento urinario. 

e.- Puede haber transitoriamente un aumento n el nd 
mero de G.A, G.B. y cilindros. 

b.- Su presencia muede depender de la etiología, su 
ausencia no elimina la posibilidad de una enfermedad renal 
aguda. 

C.- Química Sanguínes.(Devende totalmente de la Etiología). 

VI.- Diagnóstico. 

A.- La historia y el exAmen físico pueden ayudar a ale-
lar la causa específica de una enfermedad rea 1 aguda. 

B.- Loa hallazgos de laboratorio y el urianéliaim admiten 
ser evidencias de soporte. 

C.- La biomeir renal muede revelar elternciones morfoló-
gicas de significaeo diagnóstico. 

D.- Le respuesta a la ter-apio puede mroveer evidencia es 
vecífice o de soporte demendiendo de como le enfermedad 25 
té siendo considereor y del tratamiento dado. 

VII.- Tratamiento. 

A.- Lv teranie debe estrr nirieidn al agente etiológice 	• 
esnecifico cuando este se conoce. 

B.- velentivo. 

VIII.- Pronóstico. 

A.- El «ron6otico demende de le etioloría, severidad y -
duración de le enfermedad. 

B.- En Aeneral el motencinl oe 	reveretble en une en-
fermednd renal aguda, es mayor aue en una enferreded rema 



crónica. 

IX.- Prtologfa. 

A.- Lesiones macroscómicas. 

1.- Los cambios macroscéricos non algo variables, de-
nendiendo de la etiologfe Je la enfermedad. 

2.- Los alteraciones morfológicas de loe riñones Rfec-
taóor con una enfermedad rennl aguda oue rueden ayudar n -
diferenciar una forma aguda, de una enfermedad generaliza-
da crónica incluyen: 

a.- Tewefos Los riMones son generalmente grandes e - 
inflnmados en una enfermedad renal generalizada aguda. 

b.- Consistencia: El tejido se pandea cuanúo se cor-
ta o cuando la cdraula es desnrendida, pone poca resisten-
cia al corte en una enfermeded renal generelizade aguda. 

c.- El tejido cortica' es a menudo hinchado y apare-
ce mds ancho de lo normal en enfermedad renal generalizada 
alude- 

B.- Le arariencie microscópica de la lesión denende de -
le Cal" earecifica. 



NEPROSIS QUIMICA E IZQUEMICA. 

I.- La nefrosis de los riflones se caracteriza por lesiones 
degenerstivas de los tdbalos renales. 

Puede ser causada por una Sras variedad de agentes, los mes 
comunes son9.squemia y nefrotozinas. Independientemente de 
la etiología, los signos de las nefresis agudas son muy sial 
lares y tienen poco o ningdn valor para poder diagnosticar a 
través de ellos la etiología. 

II.- Izeuemie renal y nefrotoxinee. 

A.- L Pesar de que le falle renal causada ror izquemie se 
clínicamente indistinguible de le falla renal causada por ns 
frotozinas, cede una produce una lesión tubular diferente. 

1.- Estudios microscoricos y de microdiseccién de rino-
nes caninos han revelado que el dano estructural inducido 
por una laqueena renal severa se caracteriza por una distri-
bucidn irregular de les lesiones en los glomdrules. 

a.- Las lesiones consisten en verlos grades de ruptura 
fragmentacidn o disolución de las membranas *asoles tubtila-
res y necrosis de celulas epitelisles tubulares. 

b.- Un número variable de nefrones son dallados pero ra 
ra vez un nefrdn completo se ve afectado. 

c.- Con le posible excepción de un insuficiente ndmero 
de glóbulos rojos en los capilares glomerulares y la presen-
cia de trombos de pleouetas, los glomdrulos de los riFones a 
fectedos catan morfológicamente normales. 

d.- Le severidad de los cambies morfoldgicoe, produci-
dos por une iznuemie inducida por hirotensidn son variables, 
pero le secuencia de les alteraciones ee igual. 

Existen ciertas variables nue afectan lr severidad de las le 
siones morfoldgicee como so*: 

(1).- El grado de hidrataoidn de los pacientes entes 
de ln hipotenoidn. 

(2).- El lapso de tierno que nes& desde el comienzo 
de le izouemin hasta le exeminncidn del tejido. 

(3).- Le duración y el grado de la rerfusidn inade- 
cuedo. 	 52 



(4).- Le presencia o ausencia de una enfermedad re-
nal concomitante. 

e.- Debido a le gran actividad metabólica de las célu-
las epiteliales tubulares son mas susceptibles a los efectos 
de la izquemia por lo que las alteraciones patológicas son -
mas comunes y severas que en otras estructuras renales como 
el glomérulo y tejido intersticial. 

2.- El daño inducido por una nefrosis nefrotóxica se ca-
racteriza por una degeneración celular y necrosis que prima-
riamente se localizo en el epitelio tubular rroximal. A Bife 
reacia, en la izquemie renal todos los nefrones se pueden 
ver afectados y la membrana basel de los tubulos renales a-
fectados no es significativamente alterada. 

a.- Ln distribuci6n de las lesiones causadas por nefrl 
toxinas ruede estar relacionado al hecho, que las nefrotexi-
nes rueden ser filtradas ror todos los glomérulos y estas 
pueden ser concentradas por les células tubulares en cantida 
des suficientes para causar la muerte celular. 

b.- Ya que la mayoría de las nefrotoxines causan dañe 
e células de otros 6rgenos rueden causar de esta forma tam-
bién izquemia renal y lesiones tubulares en la membrana ba-
nal como resultado de la hirotención. 

B.- Estas diferencias morfológicas en lee lesiones induci-
das ror izouemia rennl onefrotoxinas tienen una significan-
cie clínica ya que la membrana banal tubular debe estar rela 
tivamente intacta rara remitir una renteuracian funcional y 
estructural de los nefronea defIndoa. 

Debido a le naturaleza de le lesi6n renal rroducida, existe 
un mayor potencial rara nue el nefr6n sea rerarado después - 
de una nefrotoxemia que desrués de una izquemia. 

III.- Etiopstogénesis de nefrosis izouemica. 

A.- Etiología. 

1.- Anteriormente h la necrósis izquemica se le llamaba 
necróoin tubular aguda, falle renal aguda, nefrósis baja del 
nefr6n, nefrócis hipoxica y nefrónie nnóxicn. La mayoría de 
estos nombres eran dados debido a tale se enfatizaba en los - 
hallazgos clínicos o patológicos comunes. 

2.- Cualquier factor o comYJinacin de factores que cau-
sen une prolongada y severa hIpopertusian renal, tienen el -
potencial de causar una nefrosis izquémica. 
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n.- Algunas de las causes ■as comunes son: Hemorragias, 
traumas, anestesia, disturbios de fluidos y electrolitos y 
cirugía mayor. 

b.- La significancie de la ocurrencia de shock hipovo-
lémico espontáneo como causa de nefrosis isquémica en perros 
y gatos no he sido establecido. 

(1).- No se he rodillo lograr una insuficiencia renal 
oligurica aguda en perros experimentales, como la que ee are 
gente en humahos asociada a shock hirovolémico. 

(2).- Las hemorragias o shocks traumáticos en :yerros, 
que han sido muy severas y han durado el tierno suficiente 
rara causar une fella renal aguda, por lo general resultan 
en la muerte del naciente antes de que se llegue a producir 
una falle renal. 

(3).- La prevalencia de falla renal oligdrica aguda 
en nerros y gatos debido e shock hinovolémico espontáneo no 
ha sido documentada. 

A.- Fisiopatología. 

1.- El mecanismo exacto por el cual ocurre falla renal 
en ciertas especies, desrués de algdn trauma, o hemorragia 
o cirugía etc.,no ha sido establecido. 

e.— La izauemin renal rrolongada debida a careemos de 
los vasos e la obstrucción de los tdbuloa con restos celula—
res o con deshechos a coagulos intravascularea yua los efec-
tos tóxicoo directos de sustancias anormales en la sangre o 
en la orina, se hm hinotetizado como posible responsable del 
Salo celular tubular. 

2.— Un común denominador de todas las causas de falle re 
nel izauémica parees ser la izquemie renal causada por una 
pobre nerfusión de la microcirculación renal. 

a.— Una reducción en el voldmen circulatorio efectivo 
y una vasoconstricción renal secundaria rueden ser inducidas 
por: 

(1).— Hemorragias internas o externas. 

(2).— El oecuestro de grandes cantidades de fluidos 
en Arena dffi-ados del cuerno (heridas traumáticas, sitios qui 
rdrgicss, tracto gastrointestinal). 
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b.- En pacientes rara cirugía, el riesgo de falla re-
nal está asociado a le función renal existente entes de le 
cirugía. 

(1).- En le presencie de une mete función renal, los 
riesgos ouirdrgicos o rostoneratorios son mayores. 

(2).- Los recientes con enfermedad renal generaliza-
da, son esnecielmente auscentiblee el efecto de le disminu-
ción de volumen, condición aue frecuentemente se presenta du 
rente o inmedietomente después de la cirugía. 

(3).- Se sobe que hay uno relación entre la menimil 
eión de órganos abdominales y una depresión refleja del flu-
jo renal. 

c.- A pesar de oue potencialmente puede ocurrir.asote-
mie, después de alguna cirugía, trauma o shock, la mayoría 
de los pacientes no la presentan. 

(1).- La hinotención debe ser muy severa y nrolonga-
da para que ruede causar un dant, irreversible a riñones pre-
viamente sanos. 

(2).- Le sensibilidad de los riflones e la isquemie -
es intermedia a le que presenta le niel y el esqueleto (que 
pueden aguantar largos 'periodos de imocemia sin detrimento) 
e la que presenta el Sne (no ruede soportar la isquemia por 
más de nlgunos minutos). 

(3).- En perros experimentales con temneratura nor-
mal, le isqu'emia renal roducida ror une oclusión del pedícu-
lo renal durante un período de treinta minutos, no fié aso-
ciado con el desarrollo de lesiones renales significativas. 

(4).- La oclusión completa del pedículo renal duran-
te un período de dos horas por lo general, rero no siempre 
produce un grado significativo de dono funcional reversible. 
La. recuperación gradual de la función renal usualmente ocu-
rre en un período de dos a tres semanas. 

(5).- La isquemie renal oue dure más de cuatro horas 
causa un dono renal irreversible, midiendo morir el naciente 
en un período de cuatro e ocho diem. 

(6).- En loe nacientes en que nc sospeche hipoperfu-
sión renal, la falle renal nueáe ser corregida o Draw:Una 
si se ruetaura el volumen sanguíneo adecuado. 	
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IV.- Etiopatogénesis de nefrosis nefrotóxica. 

A.- Etiología. 

Les nefrotoxinas oue pueden producir nefrosis en perros y ea 
tos incluyen a: 

1.- Metales nespdotl y sus componentes. 

a.- Mercurio. 

h.- 'lomo. 

c.- Bismuto. 

d.- Arsénico. 

e.- 'Palie. 

f.- Uranio. 

2.- Solventes orgánicos. 

a.- Tetraclorido de carbono. 

b.- Tetracloroetilen. 

3.- Glicosidos. 

n.- Etilenplicol. 

h.- Dietilenrlicol. 

4.- Droess. 

s.- Sulfgnmmidnn. 

h.- Nelmicinn. 

c.- Kanamicina. 

Vsncomicina. 

e.- Gentnmicinn. 

f.- rolimixine B. 

P,nfotericinn B. 



h.- ecitrecine, 

B.- Ptaiontologill. 

1.- Algunos Canos a loa risiones por sustnncías,quimices, 
esnecinlmente loe asocii,Jon a Croare no son yuy severos y 
nor lo eeneral son eutolimitantes si es nue se retire el es-
timulo tóxico de el.agente. 

2.- Le mayorie de las nefrotoxinne son venenos celule res 
generelizedos, nor lo nue se les nueée asociar con desorde-
nes noliststémieon. Por ejemplo, en encienten envenenados 
con etilenglicol la falla renal no se eresenta n menos que 
el paciente sobrevive al daño causado al tracto gentrointes-
tinnl y al sistema nerviosos yAk desordenes en los fluidos, 
electrolitos y en el balance acide-bénico. 

3.- Desnuén de nue les nefrotoxines han sido filtradas 
nor el glomérulo, se he hipotetisedo que estas son concentra 
des ror la acción de reabsorción de las células tubulares. 
En esta etana, se acumulen en cantidad suficiente para cau-
sar necrosis de les células tubulares. 

V.- Signos clínicos. 

A.- Los signos clínicos asociados con una falla renal cau-
sada nor necrosis aguda, dependen rarcialmente ne la etiolo-
gía de ésta. 

B.- Los naciert,,s con nefrosis aguda pueden tener una his-
toria de un shock reciente, de cirugía mayor o de exposicién 
a nefrotoxines. 

C.- Pueden pasar varias horas o hasta días desde la exnosi 
ción á le causa predistonente a que se pueda diagnosticar la 
falla renal. 

D.- Signo» temnrenoe de la insuficiencia renal aguda nue-
den ser ocultados nor signos clínicos relacionados r- la cau-
sa eredisnonente. 

E.- Se puede nresenter oliguria o noliuria, dependiendo 
de la etaea 	nroceso renal retol3gico. 

1.- Durante len oteeas iniciales de le enfermedad, le o-
rine ruede ner escape. 

a.- LP nresencin de oligurin nuca() no ser detectada du 
rente cierto tiemno, ve rue le micri5n diaria no es evaluada 51 



rutinariamente, excento ror una estimación subjetiva. 

b.- A negar de nue la oligurie asociada e nefrosis sexi 
das, ha sido atribuida e une reabborción rasiva e través de: 
loe tdbulos ~lados y. a una obstrucción por deshechos, esta 
hindtesis no ha sido resfirms0a por evidencias clínicas o ex 
rerimentales. 

c.- Aunque le fisiorntologin exacta de la oligurin no 
ha Pita° estsblecicle, una marcada rerSucción en la tasa de fié 
tración glomerular es aparentemente un factor importante. 

d.- La Olientin 110r si no en un signo patognomonico de 
la néfrosis aguda, ya nue nata puede ocurrir asociada a ure-
mia nrerrenal. 'ara oue rueda ser significativa, el volumen 
urinario debe ser correlacionado con otros parámetros de fue 
cionamiento renal (por ejemplo la gravedad especifica de la 
orina, NUS). Una muestra urinaria 	. 1.925 o mayor) indi-
ca la nresencia de un número de mayor nefrones funcionales 
n1 nue se nresenta en uremia primaria. 

f.- La anuria no es comunmente nsociadn con nefrosis 
ruda. Debido a su rresencin se puede sospechar de una uropa-
tía obstructiva. 

2.- Si el reciente sobrevive, la diurénis se pude desa-
rrollar óurnnte el período de cnnvslesc..ncia de la enferme-
dad. 

e.- La diurésis asociada con nefrosis agude puede ser 
r.tributda, nnr lo menos en parte, n1 hecho do nue las célu-
las del nuevo epitelio tubular reeenorado son incaracem para 
concentrar o diluir orina (ver capitulo Fisionetologia.de le 
Falla Renal). 

b.- Lo diurésis ruede ser también atribuido o una diu-
résis osmótica oblientoris causada ror una retención de solu 
to dobico e la falle renal. 

c.- El principio de la fase diurética, no termine ebrum 
tamente todos los problemas anociadoo con la falle renal. 
olusive la función renal ruede continuar declinando durante 
los nrimeron días después de nu inicio. 

O.- A pesar de rue la diuréain cenrués de la oligurin 
indica nue el epitelio tubular.se;esté reparando4kmuerte -
por uremia precie ocurrir. 
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P.- Informaci6n extrsrulnds de cstudios de izquemia nruún 
y de nefrosis nefrotóxice en rerron, nurieren de que si el 
naciente sobrevive lr etnne inicial de la crisis urémicp y 
se le de un tratamiento adecuado, la recurerscién funcional 
nprn mantener le vide se ruede nresentnr en un reríodo de 
dos e cuatro semanns. 

VI.- Hallazgos de laboratorio. 

A.- In evnlusci6n de varias pruebes de funcionamiento re-
nal, nueden revelar hellszgos relacionados con lr disfuncl6n 
renrl. 

B.- Se "-uede observar en el sedimento urinario una canti-
dad anormal de deshechos, de células eniteliales tubulares, 
de ml/bulos rojos y blancos y de proteínas. 

C.- Se rugen nemer s encontrar cristales de oxalatos en 
recientes intoxicados con etilenmlicol, aunque no es un ha-
lleifo consistente. 

D.- Le gravedad esnecIfica de le orine (sin tomar en cuen-
ta el volumen) obtenida de nacientes con falla renal secunda 
rin e nefrosis, ruede ser similar al filtrado glomeruler 
(1.n8 n 1.112) si una cantidad suficiente de nefrones han 
sido incanacitados rara concentrar • diluir le orine. 

1.- Si le gravedrd esnecífica es mayor a 1.025 en un pa-
ciente con falla renal, nor lo menos un tercio de los rifo- 
nen son funcionales.En este ceso se debe sospechar de una cau 
sa nrerennl de uremia n menos nue se heyn probado otra causa- 

2.- Cuma() el resultado no concuerda a los hallazgos clf 
nidos sor lo Menos se debe renetir una vez irás el urisnáli-
sis. 

E.- Si le enfermedad es Aguda, el hemogrnme no revelar/ u-
na anemia no reFanerstivs. 

F.- Los nacientes urémicos con olimurie f  en estado de ceta 
boliemo acelerado de los tejidos rueden tener una ~celda 
concritrecidn anormal de notasio Rérico. 

VII.- Hnllnmros rsdiorr4fícos. 

A.- En rerros donde, no existe una biatorin de la causa are 
dinnonente de la crisis urémica, le evnluaci6n rndiolérics 
del tnnnMo de los riiiones ruede ser ce utilidad. 

1.- Si loe riñones estén bilateralmente contrsídoe, se 
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ruede sospechar de une fose de nefrosis aguda de le cual se 
derivó una enfermedad renal crónica. 

2.- Si los riñones estén normales o aumentados de tamaMo 
bilateralmente simétricos, se nude sosrechar de una nefr6eis 
aguún causada ror izquemie o nefrotoxinas. 

B.- Le evaluación radiogréfics de los riflones de los gatos, 
es per lo generel ineceseria, va que ambos -rueden ser evalus 
dos nor ralnación digital. 

VIII.- Biopsia renal. 

A.- En los casos donde no se pude establecer un diegnósti-
co ce nefrosis aguda, en la base de los hallazgos clínicos y 
ce laboratorio, la biopsia renal ruede ser considerada. 

P.- En adición rara establecer un diagnóstico específico, 
la biopsia renal es de mucho valor para noder estableder 
inresencia o no de alguna enfermedad concomitante, nue puede 
estar causando o notencializando le falle renal, y ruede in-
dicar también la reversibilidad notencial de las lesiones. 

1.- A nesnr de oue las nruebas de funcionamiento renal 
revelen la -resencia de falla renal, la morfología de las 
muestras de les ri'ones de nacientes con falla renal causada 
ror izquemin o nefrotoxinns, Tweden estar morfológicamente -
normales. Aunnue en este caso wes difícil establecer un dise-
nóstico específico, estos hallazgos supieren que el recupera 
siento es factible ,, se justifica unr terapia agresiva. 

2.- Si lp morfología renal de un naciente urémico en tal 
nue lp reparación nnrece improbable, in decisión de mantener 
al naciente con terania de sonorte es unicemente con la cape 
rama de que una rectineración esnontAnen suceda. 

IX.- Diapnóetíco. 

A.- Une hist7)ria clínica relacionara con un traumatismo o 
shocY o a lp exnosición de un agente potencialmente nefrot6-
xico, es de avusa nitra roder establecer un diagnóstico de ne 
frósis musa, yn que los sien s clfnicon rauciadon a este 
desorden rueden ser raprestivos unidamente de falla renal. 

B.- La iüentificación noritiva Ce un umirlte tóxico en la -
sangre o en la orine nrovee nruebse Ce nu exnosiciór, y absor 
ción. 

C.- ira biopsia renal ruede revelar las niteracionea morfo- 60 



lógicas y pueden a su ves dar une idea de reversibilidad no-
tenciel del deflo o los nefrones. 

D.- Lr respuesta e terenins estecífices rueden también pro-
veer oe evidencies de soporte pare el diagnóstico tentativo, 
y en ciertos cosos Pueden indicar la cause esnecífica. 

E.- Un periodo variable de tiemro ruede rasar desde el prin 
ci-io de le exposición de lo causa nrecipitsate de le nefro- 
sis viruela e el desarrollo de enormolidedes clínicos y de la-
borntorio esocindes n folie renal. 

1.- Los recientes asintomáticos, con el potencial de de-
sarrollo de nefrosis arecie, deben ser reeveleedos en intérva 
los de tiempo ~opiados. 

X.- 'Tratamiento. 

A.- Teranie Profiláctica. 

1.- La terapia profiláctico debe de ser onortuna mara - 
ser efectiva, y nor eso debe de ser considerada antes, duren 
te e inmedietamente siguiente o el principio de alguno anor-
malidad con el potencial de causar nefrosis nruda. 

r.- Pero evitar una crisis urémice precieitente, procedi 
mientos quirdrricos deben de ser nrecedidos de uno evaluacan 
de la función renal. Esto último debe ser ecomnletado de une 
inforiseción significativo de: 

a.- Historie clínica. 

b.- Zxámen físico. 

c.- Urienólisis completo. 

d.- Concentración sérica de NUS y de creetinina. 

e.- Si los procedimientos enteriorec revelan anormal/-
dedeo se debe hacer uno evaluación mro uetellede del sistema 
urinnrio poro evaluar le significencJe de le enfermedad reno' 
y llevar a cebo o no lo cirugía. 

3.- Uremia. Prerrenel. 

e.- En un estudio experimental en nerros, se observó 
Que e 1, deshidratación moderada se le onociebe con un incre 
mento en le edscedtlbilided de de!no isquémico n los riZonee. 
La rehiereteción neociade con diurésie dada une rroteccién 
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significativa contra el deflo renal ror isquemie. 

b.- En nacientes con uremia nrerrenal, ee deben corre-
gir las enorralidades oue causen la teja rerfusién renal an-
tes, durante e inmediatamente después la cirugía, para así 
prevenir o minimizar el desarrollo de nefrosis de las célu-
las (ver caeltulo Terapia de Fluidos dn Pelle Renal). 

4.- Uremia renal primaria. 

P.- La cirugía mayor se nade llevar a cabo en nacien-
tes con insuficiencia renal, noniendo atención cuidadosa el 
balance de fluidos y electrolitos y a las posibles complica-
ciones que se muden desarrollar durante el período poomeera-
torio. 

b.- Si le cirugía es totalmente necesaria en nacientes 
con nroblemes en la función renal, tales como ni6metra aso-
ciada e azotemia, o en recientes donde el procedimiento qui- 
rrgico sea considerado con un alto riesgo de complicaciones 4 
de le talle renal, se debe llevar a cabo une terapia rrofi- 
16ctice adecuada. 

(1).- Los déficits'en el fluido y en el belancirde e 
lectrolitos deben ser corregidos dando una terepie de flui-
dos parenteralmente untes, durante e inmediatamente después 
de le cirugía. Una hidrotecién adecuada debe ser ~tenida -
para poder asegurar unp buena perfusión renal durante la ci-
rugía. 

(2).- Investigaciones experimentales y exreriencia 
clínica en nacientes con alto riengo quirúrgico han revelado 
que una induccirm y mantenimiento de diurésis en el momento 
de la cirugía han sido efectivos en minimizar o en prevenir 
le folla renal. 

(n).- El uso de diuréticos teles como dextrosa hi-
nerténice (10 a 20‹) manitol hincrtónico (20 a 251), durase-
miln o ácido etacrínice, sólos o combinedon han dado buenos 
resultados (ver canítulo Treta de Pelle Renal) la  efectivi-
dad de estos diuréticos está relncionade n mí nronta hnbili-
dad de inducir e mantener le diuréeío. 

(b).- Se ha enfatizado que el uso de diuréticos no 
es un sustituto efectivo de le hieretPci6n y el equilibrio 
de electrolitos. 

(c).- Los diuréticos rueden a veces dorrimir los - 
mecaniemos homeostAticos de los rinones, n menos de nue san- 6p 



tengo un balance de fluidos y electrolitos. 

(d).- El mecanismo nor el cual los diuréticos en-
tes mencionados protegen la función renal es controvertido 
ye cue ee piensa que puede funcíoner de diferentes maneras 
COMO: 

Untacremento en el flujo renal sanguíneo asociado con una ex 
'mansión del fluido oxtracelular, o incremento del flujo car-
díaco o un aumento del fluido intratubular. Se ha enfatizado 
mucho en este dltimo y que ocurre en reenueets a una marcada 
disminución de la renbsorcién de eoluto. batos diurético. 
pueden prevenir la formación de edema e través de un incre-
mento del volumen urinario. 

(e).- Si los nacientes proniemente hidretedoe ne 
desarrollen renidamente diurésis en respuesta a los diuréti-
cos entes mencionados, se mustie concluir oue ka eourride una 
disfuncién renal peneraliende. El uso continuo de diuréticos 
para intentar reestablecer el flujo de la orina a veces es -
contraindicado en ciertos casos ye oue este terenie ruede 
ser inefectiva e inclusive asociada con una severa sobrehi-
dratecién. Otros tiros de terapia tales coro diálisks perito 
neel o hemodialisis, pueden ser considerados. 

B.- Terarie esecifice de nefrósis tequerica. 

1.- Como una hinftesie fundowentel,e1 desarrollo de oli-
gurin después de traumatismos, durante el noeoperetorio o en 
pacientes severamente deshidratados se debe de considerar de 
origen nrerenal a menos que se nruebe otra causa. 

a.- Clínicamente no se pude definir el periodo de tren 
sición oe un estado de uremia nrerenel a un estado urémico 
primario. 

b.- Adn cuando después se desarrolle una falle renal - 
orgénica no es el único fenómeno cue se nresents. 

(1).- La severidr-d del defflo renal causado nor une iz 
quemia, aumenta en nronorción a le duración de le hinonerfu-
ei6n. 

(2).- Tor este razón la ndminintrncidn ce la terania 
nrofi]j 	-uede reducir o prevenir el desarrollo de un ee 
tado nefresie-izsuémica aguda 

(3).- Un tratamiento temnreno ee imnerativo, como 
rrobabiludnd de una buena reenuesta. 63 
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2.- A neesr de que las pruebas de funcionamiento renal 

demuestren nlgunn disfunción y se considere como probable a 
la falla renal rrimoria, la corrección del déficit de flui-
dos y electrolitos y el uso exncto de ciertos diuréticos (dex 
trona, menitol, furosemila, ácido etracrinico) pueden ser se-
guidos de una reenuesta significativa del naciente. 

3.- Si e la terapia diurética y de fluidos no se le nao-
cin con uní-  diurésis significntivn, se ruede adoptar una te-
renio basada en le restricción de fluidoé (ver capítulo Tera 
pie de Fluidos en Palle Renal). 

C.- Teranir esrecifica de nefrosis nefrotóxica. 

1.- Si es nosible el tratamiento de nefrosis nefrotóxica 
se debe basar en el uso ce antídotos químicos o farmacológi-
cos 

a.- Investigaciones recientes han revelado oue le ndmi 
nistración de alcohol etílico inmediatamente desnués de la 
exposición e etilenglicol nuede ser de valor terapéutica. Es 
to se debe a que el alcohol etílico es un inhibidos comPeti-
tivo de la oxidación del etilenglicol a nivel hepático. • 

2.- ya fuente del tóxico debe de ser eliminsds. 

a.- Si la exposición fué por vía oral, se nade convide 
ser une terapia con emeticos, laxantes, absorventes o con Pn 
lavado gástrico para-así poder remover cantidades residuales 
del agente tóxico en el tracto gastrointestinal. 

b.- En'ciertos casos nuede ser de valor ln remoción de 
agentes tóxicos del cuerpo P través de una diálisis perito-
neal. Loa siguientes tóxicos se sabe que son dialisables en 
el humano. 

(1).- Etilenglicol 

(2).- Arsénico. 

(3).- Neomicina, estrentomicinn, knnnmicins y sulfo-
namidns. 

3.- Si el agente tóxico no ruede ner identificndo o ni 
no es posible ndminiatrnr nlgiln antídoto, la única alternati 
ve es dar un tratamiento de sintomAticn y de sonorte con la 
~cremas cíe nue el naciente sobrevive, hasta que ocurre una 
reneroción ennonténen del riM6n. 	
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D.- Terapia sintomética y de sonorte ce nefroeis acuda. 

1.- Cunndo le falla renal se ha desarrollado, no existe 
un récimen ternréutico nue nueds eliminar les lesiones rena-
les. LgS causas nreciritantes deben de ser eliminedss rara 
noder mantener vivo al naciente, y el de'lo renal que causa-
ron debe sanar esnonténesmente en un neriodo de días a sema-
nas asimismo los nefrones viables sufren una adaptación com-
nensetoris. 

2.- Sí los pacientes con falla renal orgénica necesitan 
de una terapia de sonorte y sintométice extensivo, todo es-
fuerzo debe de ser hecho pare determinar le reversibilidad - 
~Imita de les lesiones. 

a.- La detección de una enfermedad renal potencialmen-
te reversible, justifica el ~leo de une tersnie vigorosa. 

b.- La falla renal irreversible no justifica ningdn es 
fuerzo. 

3.— El objetivo de la teranie en nacientes con falla re-
nal reversible debe encaminnrse a mantener el paciente vivo, 
hasta nue el nroceso de rerfenerscidn, rereraci6n y de Menta 
ción compensstorie permitan a los riñones llevar e cabo una 
suficiente función nue reesteblezca la homeostasie. Esto se 
puede llevar. a cebo nor cambios mínimos en la administración 
de fluidos, electrolito', y con el mantenimiento del balance 
ácido-bésico, con varias combinaciones de manejo médico con-
servativo,diuréticoe y con dielisis neritoneal (ver cenitulo 
Teranim de Falle Renal). 

4.- El objetivo de le tersnia en nacientes con falla re-
nal irreversible se debe encaminar n1 reestnblecimiento y 
mantenimiento de ln homeostnsis bionuimica (ver capitulo Te-
renta de Palla Henal). 

e.— Los nrincirios de le teranie non los miamo4 reque-
ridos nnrP tratar le falla renel reversible, nero la terarie 
se debe continuar de nor vida. 

b.- A nesar de rue no existe curación, ln terPris sin-
tomática y de sonorte de la faba renal irreversible, ruede 
nermitir el paciente sobrevivir en forme comfortnble durante 
un neriodo de meses hasta años. 

5.- Debido n oue existe una gran diferencia en el tino y 
en le magnitud del uxceno y déficit de fluidos y electroli- 
to', nue a, desarrollan en nacientes urémicos olipdricos y no 65 
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oligdricos, es imperativo dividir a los recientes en la cate 
Soria de teretia de falla renal en pacientes con oliguria y 
en pacientes con roliuria (ver capitulo Terenia de Plufdos -
Palla Renal).*. 

a.- Oligurie. 

(1).- Cuando une causa extrarenal reversible de oll-
guris (ejemplo: Uremia rrerenel) a sido eliminada, y la tara 
TIJ: diurética muestra oue no hay darlo renal o oue no ee im-
portante un régimen terapéutico caracterizado ror fluidos, 
electrolitos y restricción de protefnes ruede ser adoptado. 
Une oliguria severa nersistente, nor lo general se le asocia 
con retención de fluidos, hinercelemie y una acidosis retobó 
lice mercada (ver capitulo Terania de Fluidos en le Falle la 
nal). 

(2).- Se debe evitar eobrecargar a un naciente oligd 
rico con excesivas cantidades de fluidos, electrolitos y dro 
'As, ye oue ruede ser en detrimento del naciente. 

(a).- El balance ae fluidos se debe menitorear con 
ei►aluaciones periódicas del reciente de su estado fisico,de 
su peso corroral y de su volumen urinario. 

(b).- Las drogas oue dependan del rin6n para su ex 
creción en su forme activa o metabolizada se deben de dar 
con cuidado vare evitar su acumulación con poeibles reaccio-
nes tóxices (ver cseftulo Terania Médica de la Palle Renal). 

(3).- Ya que el fin de le terseie es el de aminorar 
los signos de la falla renal, hasta que los riñones sanen, 
el cambio nrecieo en lee concentraciones de NUS o de crenti-
nine no debe ser sobre enfatizados. La dirección y la tasa 
de variación de le concentración de estas sustancias es rro-
beblemente de mayor significoncie nue sus valores actuales. 
En adición le respueetn de los nacientes es m4s significati-
va que cuelquier prueba de laboratorio. 

b.- Poliuria. 

(1).- Mientras el naciente sobrevive, la oliguria 
ruede ceser en un rerfodo variable de tiemro y se ruede dese: 
rrollsr eoliurie. En el grado de que aumente le poliurie, 
les complicnciones eotencieles cambian de una hipercelemie y 
eobrehidratación n complicacioneo asociadas a excesiva rérdi 
da de fluidos y electrolitos rTincipelmentesodio. 

(1)).- Los nacientes con folla renal y poliuria deben • 66 



recibir una taranta medica caracterizada ror lo siguiente: 

(a).- Acceso ilimitado 11 agua, e menos de que es-
ten vomitando. El mantenimiento del balance de fluidos y e-
lectrolitos nuede también requerir la administración perente 
rol de fluidos isotónicos o noliónicos tales como solución 
de 'octeto de Ringer. 

(b).- Dietas que contengan una cantidad reducida 
de proteína de alto valor biológico y cantidades libres de 
grasa y carbohidratos. 

(c).- La administración oral de tabletas de cloru-
ro y de bicarbonato de sodio. 

(d).- La administración oral de vitaminas. 

(e).- La administración oral e perenteral de este-
roides ansbólicos. 

(f).- Evitar le tensión. 

(3).- Para detalles específicos referirse a manejo 
médico conservativo de nacientes urémicom con poliurie (ver 
capitulo Terapia de Pella Renal). 

XI.- Pronóstico. 

A.- El pronóstico rara nacientes con nefrosis aguda deren-
de de: 

1.- La naturaleza esnecifica de la csusa(s). 

2.- Le duración de le enfermedad. 

3.- La severidad y el tiro cíe dalo n los nefrones. 

4.- La Tu-esencia o ausencia de enfermedades renales con-
comitantes. 

B.- El nronbatico rsrs recientes con uremia nrerenel es fa 
vornble si la causa es ouscentible a teranis. 

C.- El nron6utico nitre pacientes con uremia nrimaris y que 
reerondsn a le terenie diurAtion es de reservado a bueno. 

D.- El pront5stico vare nacientes con uremia -rimaris y que 
.no resronden n le ternria diurética y de fluidos es imnrede-
cible. 67 



1.- Le recuperación de le función renal adecuada pera 
mantener le vide, requiere desde varios días a semanas. 

2.- Los nacientes urémieos con traumatismos considerables 
o con infecciones su pronóstico favorable pare vivir es me-
nor que loe pacientes senos nreviamente a le exnosicién de 
lee nefrotoxfnes. 

E.- En general, la transición de un estado oligdrico a uno 
roliirico favorece el rrondstico. 
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NEFRITIS INTERSTICIAL CRONICA (N.I.C.). 

I.- Definición. 

La nefritis intersticio' crónica es un término usado ini-
cialmente por los rnt4lepo3 T'ere describir le apariencia 
morfolégice de los rifienee de perres y mates afectedes con 
una enfermedad renal crónica nromreeivn e irreversible, de 
cause descenecida. Le N.I.C. es une condición en la cual -
lile lesiones tubulares e intersticiales een desrreperciena 
demente más severas que las lesiones en le.7- glemérules. El 
término está relacionad* con las lesiones merfelégicas rre 
sentes y no está restringid* a una sola enfermedad con una 
sola comen. Le N.I.C. es el estado final de una variedad -
de enfermedades renales de diferentes etielemfas nue tienen 
en coenn un curse crónica eregresive e irreversible y una 
apariencia merfelégica similar en el memento de la falla - 
rennl. 

II.- Itielepfa. 

A.- Desconocida. 

1.- La relación causal que se ha sugerid* existe entre 
la leptespireele y le N.I.C. ne he sida bien establecida. 

2.- En el M'emita' veterinario de le Universidad de Mi 
nneeeta, perros con N.I.C. no hen tenida enticuerees detec 
tablee centra seretipes comunes de leptespira. 

a.- Les mates, nue raramente deearrellan leptespire-
ele, eueden desarreller N.I.C. 

b.- Les yerres que se recobran de leptespiresis egu4 
da exeerimentalmente inducida y nue son evaluados een res-
pecte e lu función renal ser más de 4 1/2 anee, no desarre 
lían enferreded renal crónica pxopreeiva. A la necrepsia 
los riñones de esos perros fueron merfelépicamente norma-
les. 

c.- Ne hen sido demostradas lepteseiran en les rifle-
nee de perros que han muerto de N.I.C. 

d.- Le *regresión de les lex-llenen nesciedes den nefri 
tia intersticinl npuda-y subsgude entienda nor leptespira - 
t'este len lesiones cerecteristices de N.I.C. no hen mide - 
demostrndee. 
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B.- fin sido hinotetizsdo rue la N.I.C. ruede ser causada, 
al menos en rnrte, ror mecanismos nutoinmunes, nero: se ha - 
rresentedo muy roca evidencia rera apoyar este hiAtesis. 

C.- Como se estableció nrevinmente, la N.I.C. es el este-
do final de le nrogresi6n netol6gics de una variedad de di-
ferenter ,:nfermededes renales. 

III.- Prevalencia. 

A.- Edad. 

Le N.I.C. ruede ocurrir e cuelnuier edad, pero es eses cemun 
mente encontraéo en rerros y gatea viejos. 

B.- Sexo. 

Se ha renortnéo que lea yerres machos son afectedee cerca - 
de cuatro veces mis frecuentemente rue lee hembras. El sig-
nificado, si es que - le hay, no ha sido eotablecide. 

C.- Le 'erevalencie de la N.I.C. no ha sido bien establecí 
da. La N.I.C. generalizada, -drofIresivn e irreversible ese- 
ciade con signos clínicos de falla renal, me rresentp meneo 
cemunmente de lo nue la literatura imrlicn. 

1.- Algunas estudies sobre le incidencia de le N.I.C. -
han sido basados en investigaciones de material de mecrea-
sis en los cuales, fueren incluidos casos subclinicen sin - 
invelucramiente generalizado de ambos tiritones. Entes dates 
hen siso mal.internretadns nor elgunos nue sugieren oue te- 
dian 	casos de r.T.c. evaluados en emes investigaciones, 
estaban crrecterizsdos ror signos evidentes de falla renal 
crdnico. 

2.- Otras enfermedades rensles genernlizsdss son cemun-
mente incluidos en les cetegories de N.I.C. 

3.- Cue neo une enfermeded renal cr4nicp nrogresive he 
llegado a una. “etans final• la cunl esté asociada con falla 
renal cr6nicn, Aún net6lepos exrerimentedos no rueden dis-
tinguir entre muchas ue las enfermededee nue nued(n resul-
ter un falle renal crónica. 

IV.- hallazgos clínicos y de laboratorio, niegn6utico, tra-
tamiento y nron6atico. (Ver canítulo de "itiflones en atara - 
finn1"). 
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PIELOnEFRITIS 

I.- Definición. 

La -nielonefritis es una enfermedad inflamatorio del parénqui 
me renal y de le pelvis renal. 

II.- Pielonefritis en nerros y gatos. 

A.- La información '-ublicada concerniente a rielonefritis 
esronténea en el nerro y el gato es escasa. 

B.- L' mayor rarte de la información disponible es difícil 
de interpretar debido a que la rielonefritis ha sido confun-
dida o usaba sinónimamente con la llammis nefritis intersti-
cio' crónica. 

III.- Incidencia. 

A.- Le incidencia de pielonefritie en el perro y el gato -
es desconocida. 

B.- Se renorta que su frecuencia se incrementa con la edad. 

IV.- Petogénesis. 

4.- La pielonefritis es causada nor infección bacteriana. 

1.- Becherichin coli y nroteuc spp. son incriminados co-
munmente. 

2.- Estafilococos y Estrertococos son menos comunmente -
encontrados. 

B.- Lo: organismos pueden llegar a los riñones por: 

1.- Ascendiendo por los ureteres o linfáticos neriurete-
ralee. 

2.- Ruta hemet6gene. 

3.- Extensión directo e -nrtír de infecciones o eetructu 
ras adyacentes. (no cotrdn) 

C.- entume nredisnonentes. 

1.- Lo estnois urinaria o le obstrucción son considero-
das COTO importnntes causas predisnonenten, sin imnorter la 
ruta de infección. Lo dltimo favorece el crecimiento de bac- 71 



terina y permite la migres/6n ascendente de organismos a 
los riñones a través de la orine estancada. 

2.- Estudios experimentales en roedores han revelado 
oue le médula renal es més susceptible a infecciones bacte-
rianas que la corteza renal. Esta predisnosicién puede es-
tar relacionada a uno o más de los siguientes cases: 

a.- La localización anatómica de la médula prediapene 
a infecciones bacterianas ascendentes. 

b.- El ambiente hipnroemétice carecterfetico del t'eje.  
do medular normal inhibe la migración de granulocitos al si 
tio de infección t esto priva a la médula del mayor mecanie 
mo de defensa corporal contra lee bacterias. 

(1).- En ratas, la movilización de granulooitos en 
le médula renal se incrementa cuando esté siendo excretada 
orina diluida. 

(2).- En un estudio, le restricción de agua incre-
menté la incidencia de nefritis coliforme en la rata. 

(3) En otro estudio, la diurésis disainuyd le seve-
ridad de la eielonefritie inducida en la rata. 

c.- El flujo sanguíneo lento inherente al tejido sedu 
lar ruede deteriorar el transporte de substancias antimicre 
bienes endégenes v ex6genes en ésta Bree. 

d.- La acidosis predispone la médula de la rata e in-
fecciones bacterianas. Hn sido hinotetizedo que la acción -
de complemento ea inhibida en un ambiente Acido. 

3.- El reflujo venico-ureteral es una causa predisponen 
te significante de pielonefritie en el hombre. Aunque el re 
flujo vesico-ureteral espontáneo ocurre en el perro, su mil 
nificado con respecto a pielonefritis no ha nido estableci-
do. 

4.- Loa cálculos rueden estar asociados con rielonefri-
tis nero no ha sido determinado si son causa o secuela de -
esta enfermedad. 

5.- tea causas eredismonenten pueden no ser detectadas 
en cada paciente soapochoson de tener rielonefritis. 

D.- Loa organismos pnt6genos invaden le médula renal y cau 
san supuración y necrosis. 72 



E.- Les infecciones rueden permanecer focales o diseminar 
se; el lumen tubular frecuentemente sirve como vis de dise-
minación de organismos. 
P.- Los nefrones destruidos son reemplazados por tejido -

conectivo fibroso. 

Y.- Patología. 

A.- L pielonefritis puede estar nresente en uno o ambos 
riftonen. Cuando es bilateral, un riftdn puece estar mde aove 
ramente ofectedo que el otro. 

B.- La pielonefritis Puede estar caracterizada por lesio-
nes focales, o ruede di -ztribuirse y destruir grandes canti-
dedeo de pardnauima renal y rroducir falla renal. 

C.- La distribución casual de les lesiones renales 	ca-
recteristico. 

D.- L1,  pielonefritis es frecuentemente clasificada como a 
goda, crónica o curada, en bnee a la morfología de las le- 
siones. Sin embargo, esta closificacidn es arbitraria, ya 
Que las uivisiones exactas entre las varias etaran de las 
enfermedades renales, frecuentemente no existe. 

1.- Etena aguda. 

a.- La etana aguda esté caracterizada maeroseopicamen 
te por focos ee supuración en ul parénouima renal. Puede ola 
servarse en la médula una uistribocidn radial de bandas urna 
rillo-grianseo. Las eénsulao renales no estan adheridas al 
pardneuima subyacente. 

b.- La etana aguda eettl caracterizada microsconicamen 
tenor una necrosis aunurntiye del narénauima renal. Los ab 
cesos rueden ser dincretos y focales en uno o :ambos ri%ones, 
o :iun'.erse en érens de supuración euo eestroyen grandes sea 
mentos del riñón. 

2.- Etaota de curación. 

a.- Las (reas ue necroole ouedon ser diminuta:: v foca 
lee o generalizadas. 

b.- La e:Insola renal ruede estar 13heride rr la lenidn 
subcareular, ln vsimetria del contorno 	3a parerfleie re-
re.1 iaducina uor la eleahriz piel Inardnquine reual tiende a 
ser torno en ea earleter. 	 73 



c.- La etans ce cicatrización esté caracterizada mi-
croacópicamente nor el reemplazo del parénouima renal des-
truido con tejido conectivo . y la nresencia de. célulns infla 
matorins crónicas. 

3.- Etapa crónica. 

a.- La pielonefritis crónica es un c2anuesto formaao 
por le etaaa anuda y la etera úe curación. Están presentes 
la necrosis supurativa aguda y cicatrización. 

b.- Cuando en crónica y generalizada los risiones apa-
ree n contraiuos y reaueaoa, similares en su apariencia mr-
croscórica a los rillones en la llamada nefritis intersticial 
crónica, amiloidósis crónica o glow.2rulonefritis crónica gt 
nernlizada. 

E.- Tanto la forme aguda coro la cróniur ruede catar aso-
ciaaa con cálculos renales. 

VI.- Los hallazgos clínicos dependen de la etara ce la en-
fermedad. 

A.... Las etapas aguda, de curación y crónica, no rueden re 
conocerse ante morten, esnecirlmente i el rarénquima renal 
está afectado en una forma generalizada. 

B.- Cualouiera o T48 (o ninguno) de los siguientes hRllaz 
gos de laboratorio pueden ser detectados en pacientes con - 
pielonefritis. 

1.- El utiandlisis puede revelar piurin,bectenuria, nro.  
teinurin, hematuria y cilindros granulares o de glóbulos 
blancos. Un ndmero significante os cilindros son especial-
mente representativoa debido a <12e indican der.o e los riño-
nes. En ausencia oe cilindros o hzliazgos de laboratorio in 
diezmó° falla renal, es dificil distinguir la nielonefritie 
de otras lesiones inflamatorios del tracto urinario. 

,.- Leucocitosie. Se ruede presentar neutrofilia si una 
gran cantidad de tejido renal está activamente infectaao, -
cero no si sólo una neauegs porción del paréneuima renal es 
té involucrado. 

3.- Fiebre. 

C.- Los signos de falla renal Dueáen Oesarrollarde si am-
bos riMones están severamente ofectneon. (Ver el capitulo - 
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de manifestaciones extrarreneles de uremia). 

D.- Los signos referidos e une enfermedad renal rueden es 
tar combinados u obscurecidos por la causa rredisronente. 

VII.- Diagnóstico. 

A.- Biopsia renal. La biopsia puede ararecer normal si la 
lesión tiene una distribución focal. 

B.- La historia, el examen físico Y los datos de laboreto 
rio proveen evidencia de sororte. 

VIII.- Tratamiento. 

A.- Tere-nia antibiótica. 

1.- La elección del antibiótico (s) debe hacerse en ba-
se a un cultivo ael organismo y sensibilidad a los antibió-
ticos. Los organismos pueden ser aislados a rartir de orina 
o biopsia renales. 

2.- El tratamiento con antibiótico debe continuarse has 
ta que el uriandlisis esa normal. 

a.- La remisi!n de los eirrnos clínicos, no es un fndi 
ce real de curación. 

b.- Deben hacerse uriandlisis rosteriores al tratamien 
to a intervalos reriddicos con el propósito de detectar re-
currencias. 

3.- La terapia INued reeuerirse por varios meses y en - 
algunou casas indefiniclamente. 

a.- A veces cuando la infección no puses ser elimina-
do unn ..surresidu contib.ua uel crecimiento bacteriano con - 
dro,-is antibacterianas rueden minimizrr el aseo rrogreaivo 
al noránquim- 

b.- Lvs drogas ontibocterianae etiben ser administra-
dos con -recaución a vaciantes urómicos. 

B.- Si se enc~tron aresentea cnusao rredisronentca (obs 
truccién urinaria, cálculos, etc.) deben ser eliminodos. 

C.- Lo información extrovola.v de estudios ex'erimentn- 
les vn zaino sugiere mue inducidiuresis cor el ob;1,,to de re 
ducir ln hi7ertonicidsú cae la médula renal ruede ser do be- 	75 
neficio teraneutico. 



a.- ho restringir f1 consumo de agua. 

b.- Administrar cloruro de sodio (tabletas con cama - 
entérica) oralmente con el objeto ue incrementar el voldmen 
de orina y bajar le gravedad eaneeffics. 

D.- Si el paciente está urémico, proveer terarin médico -
conservativa rara falla renal. 

1M.- Pronóstico. 

A.- Pacientes ,aie tienen un involucrnmiento mínimo de pa-
rénauima rennl. y pacientes con rielonefritis generalizada n 
ruda nue resonden al tratamiento -nueánn recibir un rron6e-
tico ue reserw-do a favorable. 

B.- Pacientes cor nielonefritie aguda generalizada que no 
re:aromen a nIngdn tratamiento y nacientes con rielonefri-
tis generaliznda crónica deben recibir un 'pronóstico de re-
servado a pobre oe acuerdo al daño úel parénauima renal ya 
oue generalmente es rrogresivo e irreversible. 
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FALLA RENAL TbTAL. 

I.- Definición. 

El término "falla renal totul" es comunmente empleado nata 
referirse e todas aquellas enfermedades inflamatorias o ie-
quémicas del riñón, oue sean genz3ralizadas, progresivas, 1-
rrever3ibles y en un avanzado estauo de desarrollo. Debido 
u que la resruesta funcional y morfológica col rildn es si-
milar en censo de lesién -or causas varlads, las manifesta-
ciones clínicas y l-s lesiones asociadas a lu fallo renal - 
total no son dispnosticebles. Ente término se ha adoptado -
ante la inhabilidad para diferenciar las causas anteceden-
tes a la falla renal total. 

II.- Patofisiología. 

A.- El concento de que el nefr6n es ln unidad funcional -
del riñón se basa en le interdependencia. funcional de los - 
glozórulos, sus tdbulos, capilares peritubulares y tejido - 
intersticial circundante. 

Si cualquier poreidn del nefrén resulta irreversiblemente -
destruida, la rorcién restante se vuelve afuneienal. 

Las lesiones irreversibles progresivas inicialmente loceli-
zedas en el sistemn vpseuler renal, glomérulos, tdbulos o -
tejido intersticiel, son eventualmente responsables del de-
sarrollo de lesiones en la serte remnnente del nefrén, la -
cual inicialmente no Ge hallaba afectada. 

Debido e quo une reeeneracitin efective del parénquima renal 
destruiCo por lp enfermedad renal irreversible no sucede, -
le reparación tisulnr ocurre por fibrosis y cicatrización. 

B.- El comdn denominador de todas les causen de falle re-
nal total ea lp reducción progresiva del ndmero de nefronee 
funcionales. 

C.- Debido a le interderendencis estructural y funcional 
de los compont.ntes del nefrén, lr oifereneincién ce lee di-
ferentes enfermedades renales Que hayan avnnzedo huata le -
falle renal total, es difícil o imron•ble. 

Aunnuo en varios entados y tiros de ulterncionve eutructura 
les ruede haber signos rrominuntes ourunte algunan faces de 
ler enfermedades renales g.:neralizadne, vario» tetados de e 
trofie, inflamación, fibrosis o cnleifíceciót. del nefrén en 



fermo, que se superimpenen a cambios estructurales compense 
torios y adeptativos del nefrón viable muestran similaridad 
macro y microscóvica en le falla renal total. Ceno regle el 
neral, a mayor grado de destrucción del parénquime renal 
por enfermededes crónicas, progresivas o irreversibles, me-
nos obvias son lee diferencias macro y microschicas. 

D.- Causas de la falla renal total. 

1.- Lt llamada nefritis intereticial os la causa Mis ce 
mdn de la falla renal trtnl ron rerroe y gatos. Aparentemen-
te, muchos autores veterinarios usan los términos nefritis 
intersticio' crónica y fnlln renal total como sinónimos. 

2.- Hipoplasin corticel del rifién. 

3.- Enfermedad renal ferilier en ratas. 

4.- rielonefritie crónica generelireda. 

5.- Amiloidésis renal crónica generalizada. 

6.- Glomerulonefritis crónica generalizada 

7.- La izquémia renal rrogreelvs debida a enfermededes 
vasculares puede causar falla renal total, siempre v cuando 
el reciente sobrevivo el tiempo necesario -are que loe cam-
bios morfológicos se desarrollen. Aunque les enfermedades -
vasculares (nefroeeclerdsis benigna) es une causa comdn de 
falle renal total en el humano, es causa roco comdn en pe-
rros y gatos. 

8.- Sin duda alguna existen otrao causas de falla renal 
total, Yero éstes no hen sido edn definidas. 

E.- Ansriencin recroecópica en le felln renal total. 

Generalmente no es posible diferenciar lee causas de la fa-
lla renta total basdndose en le apnriencie mecroecdrice. 

1.- La apariencia mucroscdpici,  de los rifiones en la fe-
lln rema total cnusndn nor les enferuedrdee antes mencione 
das ele c.rncterizn por una reducción enormnl de tamaño, pu-
nerficie cnesuler rugosa, ndhorenciue en len cAnsulne renn-
le:. y quistes. 

2.- Como reepuestn el onflo del rerénquima renal hay dis 
minución de tnmefio, adherencias cnneulnres y rugo3idnd gene 
ralizadn de lo eunerficie cenouler de le corteza, lo ente- 
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rior ocurre cuando el tejido conectivo colngene redure reos 
plaza las partes afectados. Loe quistes se desarrollan cuan 
do la fibrosis del merénquima dallado causa obstrucción par-
cial o totrl de los tdbuloo remanentes. 

P.- Apariencia microscópico. 

Les enfermedades renales oue han mrogresado hasta desarro-
llar une falle renal total tienen une eneriencia similar, -
ya nue ne caracterizan morfolégicemente por hinerplasin e - 
hi-ertrofia de los nefronee viables que se superponen a los 
cr.mbios severos y generalizados de timo inflamatorio, Dique 
micos, y fibrosos. 

1.- La falla renal final en rinones de perros con amiloi 
dosis generalrente se muede diferenciar de otros tinos de fa 
lía renal total, mor la acumulación ceracterfutica oe teji-
do rmiloiae en los tdtulos glomerulares. 

2.- Los cambios morfológicos en los glomérulos cuando -
aún no han sido reemplazados mor tejido cicatrizal, permiten 
diferenciar la glomerulonefritis crónica generalizada de o-
tras causas de falla renal total. 

III.- Historia clínica. 

Los rrimeroe sianos oue el duefto nota rueden ser noliuria, 
molidimsia y nocturin. Cuando les circunstancies imniden -
oue sl -roristario haga estrs observaciones, lne primeras a 
normalidades nue rueden ser detectadas son acuelles signas 
aeociodos con el desr.rrollo ¿e uremia, teles como vómito, 
anorexia, derreeión, debilidrd y rérdidr de peso. 

IV.- Hrllexgos físicos. 

A.-Debido n le cenrcidad y ndentacién funcional de los ri 
filones lns lesiones inici.les no se manifiestan con signos -
clínicos de enfermedad renal. 

B.- Conforme el curso de 1:• enfeme,Ond nrogresa, se pue-
den rreenter vprins combiurcionen oe cigno característi-
cos de fallo renal crónico, tales canas 

1.- rolidipcin. 

2.- Anorexia. 
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4.- Vómito. 

5.- Diarrea o constipación. 

6.- Deshidratación. 

7.- Ulceración de la mucosa bucal, es7lecialmente la 
adyacente a loe caninos y a loe cuartea premolares ~cerio- 
!ea. 

8.- Demdsitos marduccos en les dientes. 

9.- Decoloración carde-rojiza de la lengua. 

1).- Astenia. - 

11.- Esclerótica congestionada. 

12.- Poliuria. La oliguria se ruede desarrollar coro 
un evento terminal. Si la concentración de .U.S. y crenti-
nina se incrementa prorresivamente, puede concluirse que la 
producción de orina, independientemente del voldmen es ina-
decuada para excretar los productos de desecho del metabo-
lismo. 

13.- Anemia. 

14.- Hiperparatiroidismo renal secundario. Le anterior 
puede caracterizarse por: 

a.- fracturas iwtoldgicas. 

b.- Dientes flojos. 

c.-Radiolucidez aumentada de loe huesos. 

15.- Devresidn. Un estndo comatoso reneralmente ocurre 
cuando el paciente esta cercano a la muerte. 	• 

V.- Diagnóstico. 

A.- Ln historia clínica, los hallagros al exámen flete* 
y los datos de laboratorio brindan evidencia de apoye para 
el diagnóstico. 

D.- El divendstico de falla renal total -"aedo ser confir 
loado por la evaluación hietoldgicn os una biopsia de riada. 

VI.- Tratamiento. 	 'eo 



A.- he hay tratamiento eswecifloo. 

B.- El trutaziente paliativo seri disoatide con amplitud 
en un capital* mubeecaemte. 

VII.- Pronóstico. 

A.- XI prenéstico puede generalmente establecerse coa ba-
se en los hallazgos al eximes ffsiee y a les dates de labo-
ratorio. 

Lee siguientes hallazgos Justifican establecer un prenésti-
ce de reurande a pebre. 

1.- Anemia nevera no regenerative. 

2.- Hiperparatirsidisso renal secundario avanzado. 

3.- Aumentos progresivos en determinaciones seriadas de 
N.U.S. e conesatraciones de creatinIna. 

4.- Diaminuolén *regresiva ea determinaciones seriadas 
de la excrecién arimaria do P.S.P. 

5.- Pérdida de peso progresiva. 

6.- Detección de cambios worfelégices cHracteristices -
de falla renal total por medio de biopsia renal. 

B.- El pronóstico vara los pacientes es desfavorable debí 
do e la naturaleza progresiva e irreversible de le enferme-
dad. 

Se puede alcanzar la supervivencia por menee o afila del pa-
ciente sismar, que 341,4 manejado médicamente en forme cuida-
dosa. 

VIII.- ImTlertancia de la falle renal total. 

A.- Une vez que las diferentes enfermedades renales han 
pregreardo hasta el desarrollo de falla renal total la le-
sién invariablemente representa une enfermedad progresiva • 
irreversible, y la deterxinacién de la cnuen e la evelucidn 
del proceso pntol6gice ayuda ea poso al prendotico. 

B.- Debido a que le destruccién renal ”c con frecuencia i 
rreversible para cuando la mayor parte de las enfersededee 
renales hen llegado a ser crénicam, el desarrollo futuro de 
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penderé de la deteceidn clínica y el tretsmiente de les ea-
fersedades renales progresivas en las etapas iniciase de -
las siseas. 

1.- VA definición de la causa y la pategénesie es esen-
cial antes de establecer un criterio de diagnóstico que fa-
cilite la detección clínica de enfermedades renales en un - 
estado potencial de reversibilidad. 

2.- Es necesario correlacionar los hallazgos del eximen 
clínico y les datos de laboratorio con los cambies eregresi 
ves histooatolégices, insenequimicos y al micrescipio sise-
trénico de les rinonee enfermos, y una compressids más com-
pleta de la petofisiologia del :veinte', a fin de mejorar el 
dingnéatice, prendstice y tratamiento de los desordenes re-
nales. 
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QUISTES HENALiS. 

I.- Quistes simples. 

A.- La patogénesis es oscura. 

B.- Morfológicamente se caracterizan ror la presencia de 
uno o más uuistes grandes, generalmente con un diámetro no 
mero de un cm. ni mayor de 5 ces., y son generalmente en-
contrados en la corteza renal. 

Los quistes generalmente contienen un fluido con cnracteris 
tiene fíele e Similarta a la orina. 

C.- Imaortenciat 

1.- Generalmente no tienen importancia clínica. 

2.- Excepcionalmente quistes excesivamente grandes pue-
den ser palpados por aboomen o detectados radioráficamente. 
Se debe diferenclar al quiste de enfermedades renales más 
significativas tales colo neoplasia renal o bidronefréais. 

Muy raramente un ouiate simple se infecta y causa hematuria, 
piu:ia, pr*teinutia u *tras condiciones patológicas. 

D.- Diegnéatice. 

1.- Radiología. 

a.- Pueden ser detectados como anormalidades en el - 
contorno d., la superficie del riñón en radiografías de con-
trol. 

b.- Un nefrograma, nefrotomograma, o uregrema intrave 
nono pued.:n ayudar a la evaluación radiográfica del quiste 
simple. 

c.- A fin ce aumentar la visualización radiográfica -
del quiste se ruede inyectar un tinte radionaco dentro del 
quiste después de la asniracién do su contenido. 

2.- Puncién wercutánea dal (aliste renal; el contenido -
del quiste obtenido nor asPiracidn percutdnen con una aguja 
calibre 22 al 2o y une Jeringa deben sor examinados con mi-
croscopio. 

3.- Lnoaretemie exyaisratiwia. 	 13 



Los (mistes renales simules rueden ser encontrados acciden-
talmente en cirugía abdominal: 

E.- Tratamiento. 

1.- Generalmente es innecesario. 

2.- La nefrectomle ~cíal nuede realizarse en caso de 
nue los quistes estén causando diefuncién renal seria.. 

3.- Se he renertade cue la aspiracién del fluido v le -
inyección de 3 a 5 ml. de nantowaque he nido de valor tere-
néutic• en nacientes humanos. 

P.- Prenéstice. 

Ye nue los quistes simples no están nor lo general asocia-
dos a signos clínicos, el ,,ren6etic• es favoreble. 

II.- Quistes adquiridos. 

A.- Este tino de quistes resultan de una inflemecién y d• 
el reemplazo del nerénquime renal imr tejido fibroso causan-
do obstrucción perciel • completa de loe tdbulns renales. 
La e•rción de ldmen tubular wréximoral sitie de la obstruc-
ción se destiende con orina y eventualmente se dilata. 

B.- Patelegía. 

Les mistes son generalmente mdltilnen y sequen:pe, menos de 
un centímetro de diámetro y •atén ea:miedos con cambies ca-
racterísticos de enfermededes renales crénicee severas ta-
les como (elle renal total. 

C.- Impertencia. 

Loe ouistes edouiridee indican le presencia de enfermedades 
renales crónicas irreversibles en estado avanzado. 

D.- Diegnéstice. 

Estos Quistes generalmente se observan en la necropsia. Pue 
den ser palmedes durante la biopsia renal llevada R cabe en 
peociacién con le técnica del ojo de in cerradura. 

E.- Pron•Sstico. 

Generalmente es sobre ye que loe quistes indican le presea- s. 
ele de une enfermedad renal crénica generalizada, progresi- 
va e irreversible. 



HIDRONEFROSIS. 

I.- Definición. 
Hidronefresis es una anormalidad de les riftenes oue se ca-
racteriza wor una dilatación progresiva de la pelvicilla re 
nal y una atrofia progresiva del parénquima renal. Esto orca 
rre cerro resultado de una obstrucción del flujo debido a -
cualquier causa. 

II.- Etiología. 

A.- Congénita. 

La Hidrenefrosis, puede ocurrir como resultado de: 

1.- Torción o doblés de les ureteres debido e un despla 
zasiento anorsel de lea ritones. 

2.- Estenosis • Astresia de los ureteres e de la uretra. 

3.- Vasos renales aberrantes que ~riman les ureteres. 

B.- Adquirida. 
Le hidronefreeis ruede ocurrir como re:mitad° de cualquier 
enfermedad que impida el flujo urinario, incluyendo: 

1.- Masas abdominales, neeplásicas • infiel:interina que 
se imencten sobre loe ureteres • la uretra y oue aarcialmen 
te o por complete obstruyan el flujo urinaria. 

2.- Cálculos urinarios en cuelnuier localización. 

3.- Inflemncián y constricción del ureter o uretra debí 
do a cualnuier cause. 

4.- Ligadura accidental de un uretur durante cirugía. 

5.- Dyctioshyma renal°. 

C.- Causas predisronentes que ”ueden sor no detectadas en 
coda raclente con hidronefrosis. 

En gatos se han reDortado caeos severo en les cuales se ce 
lectsbn gran cantidad de fluido entre la eurerficie externa 
de ln corteza y lr cápzula renal. Loe riftenes afectados se 
encontrnbnn aumentnilos 	voldmen .ludiendese palpar ver ab- 



domen. No ee ha definido la etiología de esta forma de hidra 
nefrosis capsular, sin embargo se tiene la hipótesis de que 
guarda alguna relación con una obstrucción linfática. 

III.- Patogenemie. 

A.- Le hidronefresis ocurre como resultado de una obstruc 
ción marcial o completa del flujo urinario en cualquier par 
te desde le pelvis renal el orificio uretral. 

Si le lesión obstructiva persiste y- el naciente sobrevive -
le obstrucción del flujo urinario iniciará una secuencia de 
cambios uue potencialment destruirán al riñón. 

B.- Les cambios patológicos de le atrofie hidronefrotica 
son causados mor presión e imouéri. y son particulares del 
rinón. 

LP obstrucción completa de los duetos excretorem de otras 
glándulas en el cueree produce cosi inmediatamente el cese 
de la secreción y atrofia por desuso. 

1.- Le manutención de le presión nnormsl , nú.gativa en el 
ritión derende de la secreción renal continua y del fluji de 
retorno. 

a.- Adn cuanta la excreción de orina s.: bloquee per -
completo, n^ ocurre el estancamiento del fluido en la por-
ción obstruida del sistema urinario. 

b.- El fluido formado por la secreción serial es reab 
sorbido ,r~ comunicación con: 

(1).- Venas. 

(2).- Vases linfiltices. 

(3).- Tejido iatersticinl. 

e.- Giemnne y cuando el flujo de retorno ser estable-
cido, la nresi6n ce secreción se mantiene hasta que el pa-
rénquilin renal sea destruido. Lo anterior wuede tomar varios 
meses. 

2.- Si el flujo de retorno no ocurra Posterior a une -
obstrucción del flujo ce orina, los cambios resultantes se-
rón cnructerieticJa da U'h atrofio rrimnria. Loe rif'ones - 
disminuirán en rex de aumentar su teman*. 	
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C.- Debido a la relación anatómica ue los componentes del 
aistemn urinario, y a 7a rresencin de la relativamente inex 
pensible cápsula renal, la retención urinaria oa como resul 
todo un incremento de presión en la porción del sistema uri 
nario próximo al sitio de la obstruccién. 

1.- El incremento de presión causa dilatación de la mol 
vicilla rennl y destensión de los lumenee tubulares. En el: 
gunos casos la cápsule he Bolsean también se deetiende. 

2.- COTO resulten() de un incremento en la presión ramal 
ocurre una comerenuión y colapso ce les porciones vascule-
reo renales. La izquéein resultante causa izquémia atrófiese 
y necrosis del parénquima renal. 

3.- Los tilbulos renales son el rriacipa1 sitio de cam-
bien p atológicos durante los estadios temernoroa de la enfer 
medno, debido a la elevada actividad metabólica de las cé-
lulas epitelinles de los tdbuloe, que las hace más sueceptt 
bles e los efectos de la iequémia y la presión -rue a los - 
glomérulos, vasos sanguíneos o tejido intersticiel. 

4.- Son los gloterulos los que resisten 7or más tiempo 
pero eventualmente son destruidos. 

5.- La severidad de las lesiones no es uniforme en todo 
el riñón. 

a.- Debido a ciferencias en el flujo sanguínea, cier-
tos grutoz de nefrones se ven más nfectades que otros. 

b.- Lehide a que les arterielss ravioles son arterias 
terminales, la atrofia izouémica y la necrosis son más seve 
ras en el naránquimp esté más al-juuo de las arterias inte-r-
lebulnres. 

D.- La severidad del cambio en el narénauimu renal está 
determinado nor la localización, grado y duración de la ebbe 
truccidn. 

1.- Existe una relación directa entre el girado de obs-
trucción del flujo urinario (-nrcial o comrleto) v la sevri 
dad de la hidronefroein. 

Dependiendo oe las variables anteriores le obstrucción pue-
de rulacionaree a: 

a.- Cambio° no sienificativoo. 



b.- Ilidrenefrosis asintemitice. 

c.- ITidronefrosie funcional sintomática. 

2.- Les estudies exrcrimentales en perros en los cua-
les se ligmroh los ureteres dieron loe siguientes resulta-
dos: 

a.- Una obstrucción varcial de pequefla.imeeneidad en 
el ureter sor un tieene suficientemente largo (una obstruc-
ción de 25% sobre 1.5 cm. del ureter) ereducird una hidrene 
frente funcional. 

b.- Le obstrucción ureteral en *reas focales debe o-
cluir del 75 al 80% del lumen para producir hidronefresis -
funcional. 

c.- La constricción parcial de un ureter que afecta u 
ne norcién importante del lumen puede producir el miss, gra 
uo de hidronefrosis que una obstrucción ~isleta. 

E.- Loe cambios morfeldgicee mas severos ocurren cuando -
la hidronefrosie es unilateral. 

Ln dilatación y atrofie son menos severes en hidronefrosis 
bilateral eorque los pacientes mueren de uremia antes de que 
haya tiemro para nue se desarrollen cambios renales extensi 
Vos. 

Si un naciente tiene obstrucción coselete de ambos ureteres, 
por un nerfedo de 4 s 6 días, este morirá nor uremia post-
rema. 

111.- El tiemre nue se requiere para producir daño funcio-
nal irreversible a los t'Ufanes debido n lbetruccién en el -
flujo de orina, es variable. 

1.- Los eutudios desarrollados en nerros en los cuales 
la obstrucción total de un ureter fui inducida ror una liga 
dura, revelaron nue en presencio del riflén seueete funcio-
nando normalmente: 

s.- La alteración miLrmentinte funcional y estructural 
no ocurrió siempre y sueno° la obstrucción fuese removida -
a los b o 7 días. 

b.- Cuando, se nermitin rue la obstrucción eorsaneole-
re por dora se:llenen el riflAn afectado recuperé tan tuno del 
50 sl 60% de ITU ca-,acidad funcional previa e le obstrucción. e 8 



2.- Los estudios exnerimentalea en nerros han sugerido 
quo los ririons hioronefr6ticos recuperan mayor caracidad -
funcional cuando existe una, urnenta necesidad de recupera-
ción. A este concento se le llama la teoría del cantrabalan 
ce renal. 

a.- Los estudios en re.,.ros en los cuales se indujo u-
na obstrucción ureteral unilntervl completa, y en los can-
les el rillón opuesto Y,abia sino removido al tiemno de qui-
tar le obstrucción ureteral revelaron que había una recupe-
ración de le función renal normal desnuda de 2 o 3 aemanns. 

b.- Si no se llevaba a cabo la rwfrectomía del ribón 
opuesto, el riñón obutruído recancrabn tan sólo 33% de su - 
cnracidad funcional previa. 

c.- Hay una disminución de la eficiencia compensato-
ria en el caso anterior, mientras que una insuficiencia del 
rinón contraríe aumenta el noder de recuperación de la hl-
dronefrósis unilateral. 

G.- La infección bacteriana es una complicación comdn de 
la urosatía obstructiva y ruede agraver el grado de destruc 
ción de los nefrenes. 

H.- La causa nredisponente puede ocasionar la muerte del 
reciente antes de que haya tiempo para oue ocurran cambies 
renales extensivos. 

IV.- Patología. 

A.- Les cambios patológicos en el sistema urinario son pa 
riables y derenderán de: 

1.- La localización de la lesiór obstructiva. 

2.- Si involucra a uno o ambos riZones. 

3.- Le obstrucción complete (parcial o total) del flujo 
urinario. 

4.- La duración ee ln enfermedad. 

B.- En cenos leves, o en loe eatadias iniciali- s de lea ca 
son misia paveros ruede ocurrir una distensión comnlicadn de 
la envie renal con un mínimo de cambios en el parénquira. 

C.- Hidronefrosis unilateral. 	
'89 



• 
1..!  La hidrenefrosis unilateral se asedia con lee cam-

bios renales ras severos. 

a.- El rifldn rresenta distensión rdlvica progresiva y 
atrofie de rardmoulme y -uede transformarse en una balen lar 
ga de raredee delgadas can un borde de perdnquima renal a-
tr6fico. 

b.- Si le enfermedae ne se ~plica con infeccidn, el 
flufde de los riftonee hidrenefrdticem generalmente ae pare-
ce n la erina. 

c.- Si hoy infeceidn presente, el fluido es turbio y 
viscoso. 

2.- El riñón *puesto aumenta :AL tamane y caeacidad tan-
cienel como resultade de una hi,-úrtrofia e hiperelasia dem-
aenaatorias. 

3.- Les cambies histeeatoldgicos ceracterfetices san -
grados variables de dilatación tubular, atrofia tubular y -
fibrosis. Los glemdrulos generalmente perecen normales. Es-
tos cambios rueden asociarse con una inflamación sururetiva. 

D.- Hidronefresis bilateral. 

1.- En general, loe hellezgoe morfológicos asociados a 
lo hidrenefrosis bilateral son eteilarea a aquellos, de la 
unilateral, 	can menos severos ya cue el reciente gene-
ralmente muero o en ezitoeamenti- tratad. antes de que haya 
tiemro raro nue ocurren cambios neveras. 

2.- La severidad ce le alteración ratol(Sgice en cada ri 
Rén de naci(nten con hLdroaefronia bilateral, rueden no ser 
igual, derendiendo lo anterior de le localización y.  netura-
loza ce le causa primaria. 

E.- De-,endiendo de le localización v naturaleza de la •bs 
trucoión le hidronefrenie tueue asocinrue con: 

1.- Pienefrosis (Hidrenefronim cerrlicade con euturescién 
rrofumn). 

2.- Ylioroureter • wieureter. 

3.- 3obredintenwilin de la vejiga. 

P.- Se hy rerortado la formación hetereeldetica o ven ame 
cines con hidronefronie natural e inducida en riRones ceni- 90 



nos y felinos. 

131 fuese contenía médul: y canales haversianos. 

1.- La hidronefrosis no es un rrereouisite escenciel pe 
ra la formecién heteroplástica • sea en el sistema urinario 
también se ha observados 

a.- Posterior al transplante de epitelle treneicienal 
canino y felino en diferentes sitios del cueree. 

b.- Posterior a owereciones quirdrgicas en el tracto 
urinaria de perros y hombres. 

c.- Asociad() a neeplasman urinarios en el hombre. 

2.- Los mecanismos exactos ner lee cuales el hueso hete 
replástice se desarrolla asociado a tejidos del tracto uri-
nario, no han side establecidos, pero debivo a le relación 
estrecha que guarda el hueso cen el epitelio de traneieien 
se ha sugerido la hírótesie de que el eritelie urinario de 
transición normal tiene alguna relación con la osteegéneele. 
Les renultades de un trabajo experimental en perros sugirió 
que el eritelie de transición estimulebn la tranefermacién 
de ciertos fibroblestos a osteoblastow. 

Y.- Hallazgos clfnices. 

A.- La hidrenefrosis puede rermanecer asintomática por -
largos periedos de tiempo esrecialmente al es unilateral y 
el rillén no afectado es caenz de llevar a cabo una funcida 
renal adecuada. 

B.- Les eternos iniciales son generalmente producidos per 
alguna •trs censa. 

C.- Loe riZenes que se hayan aumentado y dectendido con 
fluttio pueden ser paleados ror abdémen. 

Le cause de la obstruccién del flujo urinario ruede ser a 
veces palpad.. 

D.- Gi la nefrosis en bilateral eueda haber signos de uré 
ría, o también cuanue es unilateral y el riñón epueete está 
enfermo. 

B.- Se huta, detector fiebre y leucecitdaís si hay Infec 
ción bacteriana secundaria. 	
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Si la obstrucción del flujo urinario no es completa, tam-
bién se ruede detectar heraturia, rreteinaria, piuria y bao 
teriuria. 

7.- Una radiografía puede revelar la obstrucción del flu-
jo urinario y las anormalidades relacionadas a la causa pri 
maría. 

Se debe considerar la posibilidad de tomar una urograffa de 
alta dócil., ya que aumenta la visualización de le vía exore 
tora del sistema urinario. 

VI.- Diagnóstico. 

Los siguientes puntos rueden ser valieses a fin de estable-
cer el diagnastico antersorten de la hidronefresist 

A.- Histeria clínica, examen físico y datos de laborato-
rio." 

B.- Urografía excretora de alta désis. 

C.- Cistografía de doble censtraste. 

D.- Aspiración eercutínea del fluía° hidronefrético con u 
ne jeringa y aguja calibre 22 al 25. 

E.- Lawarotoría exploratoria. 

VII.- Trotamiente. 

A.- El objetivo primario del tratamiento deberd tender a 
eliminar las causas antas de que ocurra dañe renal irrever-
sible. 

B.- La obstrucción unilateral de un ureter puede ser co-
rregida por ureterectomía serwental y anastomosis ureteral. 

C.- Los intentos para dilatar les ureteres obstruidos en 
perros de experimentación han fracasado. 

D.- La nefrectemia en casos de hiaronefroais unilateral -
es indicada, siempre y cuando haya una adecuaua función en 
el riñón opuesto. 

E.- No hay cura disponible rara la higronefrosis bilate-
ral avanzada (excepto el transplante renal), debido a que -
el dan° al +l'Aréngale* renal es irreversible. 
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1.- Un tratamiento médico conservaC.or ruede permitir la 
sueervivencia confortable por un perf000 de meses. 

2.- Si hoy infección presente, se debe considerar una - 
teraria apropiaaa con: antibióticos. 

VIII.- Pronóstico. 

A.- El pronóstico derenue del tratamiento exitoso de la -
causa primaria y de lo posibilidad de recobrar suficiente - 
fancién renal rara mantener la vida. 

B. Si la can-,a de la destrucción es removida antes del - 
(Alenrrollo de da Ro a la estructura renal, se justifica un -
buen rronéstico. 

C.- Si la lesión obstructiva ha optado presente per un pe 
rfodo suficiente de tiempo como para causar hidronefresia -
bilateral severa, el rrenóstico será de reservado a pobre - 
en la mayoría de los casos. 

D.- El cemrortamiento biolégico de la causa (ror ejemplo 
Neorlasias malignas) ruede ser factor limitante con respec-
to a la vida del pacientes. 
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DICTIOTHTMA RENALE. 

I.- El dictiephyma renale es la eswecie de nematedes de ma-
yor teman° y generalmente es llamado el "gusano gigante del 
riñón". 

Se ha renortado mundialmente en el hombre y en muchas espe-
cies animales incluyendo perros, coyotes, mermas, chacales, 
martas, gatos, ratas almizcleras, coatí@ y cerdos. 

II.- Característicos morfológicas. 

A.- Estos parásitos sen de tamefto variable, dependiendo 
de la especie mamífera que carasiten. 

1.- Las hembras miden entre 20 y 103 cm. de largo y en-
tre 5 y 12 mm. de diámetro en el ',erre. 

?.- Los machos miden entre 14 y 45 cm. de largo y entre 
4 y 6 mm. de diámetro. 

B.- Los huevncilles de Dietlephyma remallo sen ovalados, 
de cubierta gruesa *meseta en les soles y tienen ~ilacio-
nes superficiales ceracterísticas. 

III.- Ciclo vital. 

A.- Los riftenes son el sitio de preferencia del Dictiophr 
ma recale. 

Las hembras grávidas ronen huevecillee nue escapan del hués 
ved definitivo per vía urinaria. 

B.- Loe huevos fértiles depositados en agun requieren de 
uno e 7 meses vara embrionar. 

C.- Cumulo los huevos conteniendo las larvas de la prime-
ra Pace son ingerides ror anélidos cue luirasitan a los can-
grejos, desarrollan una segunda fase larvarie y se enquis-
tan. 

D.- Cuando el pez Americus Alelas del norte, inriere los n 
nélidos infectados, la lervn 	enquietn y se desarrolle en 
un estado infectivo en el hígado y mesenterio del pez. 

E.- El huésped definitivo se infecta al ingerir pescado 
cruzado, esnecialmente en las víecerse. 
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P.- La larva se enouieta entonces en el estómago o intes-
tino del huéspea definitivo y migra a la pelvis renal por 
vfn hepática y de la cavidad neritoneal. 

G.- El ciclo comrleto de huevecillo a adulto valed' dila-
tar hasta 2 año.. 

H.- Los datos actuales disponibles sugieren oue el tierno 
requerido por lo larva infectiva vara convertirse en hembra 
madura grávida en cerros, ea de 3 1/2 a 6 meses. 

1.- Los perros reportadon como infectados han albergado 
de une hasta 27 onrésitoa adultos. 

J.- La información disponible sugiere oue los parásitos 
adultos rueden sobrevivir entre 1 y 3 saos • más en loe pe- 
TrOS. 

IV.- Aunque poco frecuentemente, este pardEllto continúa sien 
do encontrado esporádicas:ente en cavidad reriteneal y rifle-
ne. de perros. 

En 1971, se encontré Dictiolhyma renale en 2 perros revisa—
dos en la Universidad de Minneseta. 

V.- Patelegla. 

A.- El. Dietiophyme renale localizado en la cavidaa merito 
neal ruede causar diferentes grados de peritonitis, adheeie 
nes y destrucción del parénauima hepático. 

B.- El Dictiophyra renale adulto se encuentra con mayor 
frecuencia en la cavidad reritoneal ce les seres. 

Menos corunmente, se encuentran en ln pelvis renal, esrecial 
mente del riñón derecho. 

C.- El Dictiophymo renal. localizado dentro de la relvis 
renal generalmente causa destrucción avl parénquira renal 
ror obstrucción del flujo urinario e hldronefrosia secunda-
ria. 

1.- La severidad de la diefuncién renal oeoenderá del 
ndrero be peréeiton en el riBén, la duración de la infección, 
ni uno o arbos riñones eetibl -arneitadon, y gue le presencia 
o ausencia de enfermedad renal concomitante. 
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2.- Si sélo un riñón se halle parasitade, puede deearr• 

llarse una severa hidronefrosie • pionefrosis. Como resulta 
do el rillén se convierte en un gran saco fibroso contenien-
do fluido sanguíneo purulento y parásitos adultos. 

3.- Si ambos riñones se encuentran marasitados • si el 
rilión no parasitaco rresenta una función renal marginal, y 
no es capaz de compensar, el animal puede morir de falle re 
nal antes de aue ocurran cambios patelégices extensivos. 

VI.- signes clínicos. 

A.- Si uno sólo de los riñeres se encuentra parasitado, -
los perros afectados generalmente no presentan síntomas. 

B.- Si ambos rifienes se hallan afectados, o si sólo uno 
lo esté nero el otro tiene una enfermedad renal generaliza-
do, los signos clínicos ce falla renal -ueden ser observa-
dos. 

C.- Se ha reportaos heraturia severa en Perros con Dictio 
phymn renale, pero este hallazgo no es constante. 

D.- Los riñones hidronefréticos aumentados rueden ser'pal 
pades por abdémen. 

VII.- Hallazgos de Laboratorio. 

A.- El nnálisie de orina puede revelar la presencio de 
nuevecillos característicos de Dictiephyma rennle, siempre 
y cuando una hembra grávida esté presente. 

B.- El anélisie de orina euede revelar hallazgos caracte-
rísticos de inflamación (ejem. gl6buloc rojos, glóbulos blan 
cos, wroteinurin). 

C.- En porros con insuficiencia renvl las rruebas de fun-
ción renal rueden revelar cisfunción rlomerular y tubular. 

D.- 111 uronrama intravenoso puede revelar que el rill6n s-
fecLeLio no ruede excretar o;.ccuadarrente el medio radiepaco. 

VIII.- Diarnóstico. 

A.- ta dinenóstico ¿:efinitivo ruedo hotmrou en ln identi-
ficación de los nardsitos adultos, larvae o huevecillos. 

IX.- Tratnmiento. 
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A.- La wIfrectomfa está indicado en pacientes con lesio-
nes unileterales severas. 

B.- En 'erros con parasitismo en owbos riíiones, lo nefre-
toalla y remoción de T.orásitos de la pelvis renal -uede ser 
de valor, siempre y cuando la insuficiencia renal irreversi 
ble no haya ocurrido. 

X.- Control. 

A.- Se debe evitar que los hudelJedes cuocentible3 ingie-
ran puocaóo cru,:o o n.al cocido. 
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PARAIITOS MISCaANEOS DEL 53ISTEYA URINARIO. 

I.- Toxecara cenia. 

Como consecuencia de la presencia de larvas en fase secunda 
ria de toxocara cenia, nueden ocurrir áreas focales de In-
flamación y cicatrización, que son ocasionalmente encontro-
nes a la ncror3ia en riñones de nerres de más de seis me-
309S de edad. 

Las larvas se ubicenen los riflones y otras visceras duran-
te la, tase sol.ática de su migración. 

Rara vez ruede atribuírsele a las larvas de toxocara carde 
el que ocasionen disturbios a la función renal, aún en el -
caso nue haya gran ndmero de leaiones parasitarias presen-
tes. 

II.- Dirofileria immitis. 

A consecuencia de una dirofilariasis ruede ocurrir rroteinu 
ria, como resultado de una falla cardiaca congestiva, • de-
bido a la eresencia de microfilarias en los canilares glenas 
solares. En raras ocasiones, se han observado microfilarias 
en el sedimento urinario. Cuando una microfilaria resulta a 
trepada en los rinones de un animal vivo, generalmente se - 
wronostica una resruesta inflamatoria crónica. Wel se han re 
portad* signos clínicos de lesiones renales atribuidas a la 
microfileria. 

III.- Ilirooerca 1%11. 

A peenr de que los sairocerca 1 vi adultos son caracterfsti 
cemente encontrados en lee earedes del es/faao, rosterier -
al arco a6rtico, sir han encontrado tarbi4n en rara ocasio-
nes en le earbd estomacal, tráquea y vejiga. En una ocasión, 
se encontró un seirocerca luri adulto en la arteria renal. 
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ENFERMEDADES PRIMARIAS DEL GLOMERULO. 

I.- Glemerulenefritis. 

A.- Definición. 

La mlomerulonefritis se ceracteriga per la inflamacién de 
les clomérules, la cual, en las etapas avanzadas puede aso-
ciarse con cambios secundarios en lee tdbulee renales, teji 
de intereticial y algunas veces de vasos sanguíneos. La gle 
merulonefrftis se diferencia de otras formas de enfermedad 
renal por cambios que inicial y predominantemente son gleme 
guiares. 

B.- El término glomerulonefritie es comunmente usado para 
referirse a diferentes formas de enfermedades inflamatorias 
difusas oue involucran al glomérulo. 

Debido a las simileridades básicas entre la glorerulonefri-
tis en perros y la elomerulonefritis en el hombre, y debido 
la falta de información en la literatura veterinaria con-

cerniente a los asnectos clínicoratelégicos de la glomerule 
nefritis, los aspectos comparativos de la enfermedad serán 
0,iscutidos. 

1.- En el hombre, se han discutido diferentes tipos de 
glomerulenefritie, incluyendo: 

a.- Glomerulonefritis proliferativa aguda y subaguda: 

(1).- La etiología, se piensa, esté relacionada a u 
ne resnueeta inmunolórica a ciertas especies bacterianas, -
incluyendo a loe estreptococos. 

(2).- Este timo d(- glomerulonefritis se caracteriza 
mor varios mrados de exudación ce células inflamatorias al 
glomérulo, así como inflamación y rrolifereción dO células 
glomerulares endotelieles. Les efectos funcionales de esos 
cambios son loa de immeoir la función renal mor reducción 
sol filtrado mlomerular. 

(3).- El proceso matológico generalmente nresenta u 
nu resolución total, ya sea oue el paciente muera de urémia 
o que rrorreso en glomerulonefritis crónica. 

(4).- Los oírnos clínicos se lee rlomerulonefritis -
incluyen varia:. czmYinacionea ue olimuvin secundaria o re-
auccidn del graéo de filtración renal, hematuria, proteinu- 
ria y la nresencia de exudado hialino, granular o de célu- 	
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las rojas. En los estucos inicialas de la enfermedad, les - 
tdbulos renales retienen la habilidad de concentrar la eri-
na. Si un ndmere suficiente de glomdrulos pierde su función 
(amroxisadamente el 75% • més), se eresentarén signos clíni 
con de falla renal. 

b.- Glomerulonefritis membranosa. 

(1).- Sé niensa que la etiología de este tiro de 
glomerulonefritis su relnciena e una resruesta inmunelégica 
no bien entendida. 

(2).- Está gerrralmente asociada a mroteinuria pro-
fusa y ruede también asociarse al síndrome nefrétice. 

(3).- Las fases iniciales y les cases leves no se a 
socian con lesiones glemerulares que sean detectsbles con - 
elalicreseépie 6etico, si no cen la fanción de procesos ba-
sales del epitelie glomerular visto con el microscópica clec 
trónico. Los casos más severos se asocian sl engrasamiento 
marcauo y genvralizade de laa células basales del glendrule, 
las cuales se detectan cen el micreschie &Otee. Las célu-
las epiteliales de les tdbules pre:.:imales estén generalmen-
te repletas de Jipidos durante tole el curse de la enferme-
dad. (De aqui el nombre de nefresis 

(4).- Este procese patológico muede tesar des cur-
sos, ya sea causar la muerte del naciente • nor progresar e 
una glomerulenefritis crónica. 

c.- La glomerulonefritis mixta se refiere a la enfer-
medad glomerular caracterizada por los cambies de la gleme-
rulonefritis rroliferativa y la glomerulonefritis membrene-
sa. 

d.- Glomerulonefritis crónica. 

(1).- Ambas, la glomerulonefritis ereliferativa y -
la glomerulonefritis membranose pueden erogresar a glomeru-
lenefritis crónica. 

(2).- Algunos encintes desarrollan glomerulenefri-
tia crónica sin tener historia clínica de haber padecido - 
glomerulonefritia eroliferativa o membranosa, aguda o suba-
guda. 

(3).- La glom rulenefritis crónica generalizada se 
caracteriza princivallmente eor un encogimiento del rifidn con 

 falla total debido a asilo/dosis, pielonefritie • nefritis 	
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interoticiul crdnica. 

Puchos glomérulos y tlibulo-: renales rueden eresentar necro-
sis atrófica o izouémica y ser reemnlazados ror tejido co-
nectivo. En algunos glomérulos ruede observarse marcas hi-
aercelularidad. Los nefrones viables rueden desarrollar hi-
aertrofir e hiperrlesia cemeensaterias. 

(4).- Los signos clínicos de la glomerulonefritis -
generalizada crónica son siailarea a nouellos nresentadee 
por cualnuier enfermedad renal enhilen yrogresiva e irrever 
sable. 

2.- Anteriormente, era infrecuente el revorte de plome-
rulonefritis esaonténea en nerros y gatos. 

a.- Las lesiones glomerularee eran frecuentemente ob-
servadas en asociación con enfermedades eelisietémicas ta-
les como luyus eritematoso siatémice, miemetra y diabetes - 
mellitus. 

b.- Las lesiones glemerulmres características de la 
glomerulonefritis aguda, subaguda y crónica eran reportadas 
mor varios autores en pocos perros que aedécfan enfermede-
oes renales ocurridas en forma natural. 

(1).- Debido e cue el diagnóstico se establecía a 
la necropsia, los hallazgos clínicos no estaban bien docu-
mentados. 

(2).- En los pocos casos en gue los hallazgos clini 
coa eran avaluados restrospectivamente, los signos clínicos 
y hulluzgos de laboratcrio eran sirilares a los encontrados 
en humanos. 

c.- La glomerulonefritis ha sido exnerimentalmente 
mroducidu en cerros ror medio ue prouuctos bacterianos téxi 
C32, suero anti-renal y aroteínas extroftas. Los cambios pa-
tológicos se han c.racterizado mor diferentes grauoa oe cara 
bias inflamatorias en glemérulo, células endoteliales y cé-
lulns enitelieles, con inflsmecién y proli.filrecién de las - 
miamns, enyrosemi,-nto del basamento de las membranas alome-
rulares e intent.s del organismo por reparar las lesiones - 
severr,a mediante reem-inzamii!nto con teJide fibrese. 

El dallo tubular fué menos extenso. 

d.- Dos cosos bien documuntadoe de gloTerulonefritis 
han nido reportnóos recientemente en Perros. irn 



(1).- En uno de ellos, en une hembra rhedselan 
ridreback de 8 anos de edad, se observé sroteinuria e hipe 
rroteinemie. Las obsnrvecienes sicrescdricas de segmentos 
de tejido renal usando microscdrie dntice y electrónico, re 
velaren engrosamiento generalizado de las membranas baeule 
de los capilares glomerularee. Lee cambios estructurales se 
caracterizaron por la rresencin de deedsitee densos en las 
membranas del basamento glemerular y fliai6n generalizada de 
los procesos del rie de los rodocites emiteliples. 

(2).- Se diagnostiói glemerulenefritis a un golden 
retriever mecho de aP,o y medie de edad ea la Universidad de 
Minnesote. £1 perro presentsba un sfnarome nefrdtice careo-
terizedo mor ademe subcutáneo y escitie, .roteinuria severa 
(perdió 17 grs. de nroteine ser orina en 24 horma), n'evo) 
teinemin, hirealbuminemin e hivercelesterelemia. Ne se eb-
servaron snormalidades en las pruebas de funcionamiento re-
nal. Se obtuvo una muestra de tejido renca nor biopsia per-
cutdnea, la cual revelé la rreeencia de ',nercsamiento gene-
ralizado de las membranas basamentales de les capilares gis 
merulares. 

e.- Se han descrito recientemente varios casos bien 
documentados de glocerulonefritie eenontánea en gatos. • 

(1).- Se hr recortado glomerulonefritis membraneea 
difutia en gatos, caracterizada por engrosamiento difuso de 
las membranas basamentales, de todos los gleméruloa. También 
se tresenté un síndrome nefr6tico. 

(2).- Se rea-ort6 una glomerulonefritis membraness -
difusa en otro gato, en el cual células con lupus eritemato 
so fueron encontradas en la eangre periférica. 

Se tiñeron segmentos de rinén con hematoxilina y cocina, re 
vellndose engrosamiento difuso de las pereces de los capila 
res elomerulares. No su observaron crestas epiteliales. Al 
examinarse nor mieroscépie electrónico ltts secciones de ri-
ñón se localizaron complejos solubles antígeno-anticuerpo -
en lcv> enreden capilares glemerularea. 

(3).- La rlomerulonefritis membranosa difusa se ha 
reportado en 3 gatos oue tambUn rsdecían leucemia linfocf-
tica. 

(4).- La glomeralonefritle membranosa difusa también 
se ha reportado en un gato con leucemia miolorenesa. 
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3.- AtIn no se a establecido la etiología y ratogenis 

de lo alomerulonefritis esnonténee en eerroe y gritos. 

a.— La etiopatoyénesis de le glemerulenefritio en el 
hom›u'e y animales de laboratorio, carece estar rslecionsda 
con al menos dos enormalidades distintivas. 

(1).— rueden nroducirse unticuerpes contra antíge—
nos de la membrano besawaltal glomerular. 

(2).— Los complejos antígeno—anticuerpo que se pro—
ducen como resultado de la formacién de anticuernos contra 
antígenos no glemerularee. pueden eueder atrapados en el — 
glomérulo. 

b.— La evaluación microscópica, óptica y electrónica 
de secciones del riflén obtenidas de un esto con glomerulene 
fritie membrenosn esronténen, ha revelado hallazgos consis—
tentes de una alteración inmunolégics. 

4.— Los hallazgos clínico' asociados e glomerulonefri—
tis membranosa :spontánea en perras y gatos se ha asociad, 
a uno • más de los siguientes factores: 

a.— Edema subcutáneo en las porciones bajas del cuer—
ee y ascitis en algunos casos. 

b.— Proteinuria persistente. 

c.— Deshechos hialino:: e granulares en el sedimente u 
rinsrio. 

a.— Hieewroteinuriz. e hirealbuminemia. 

e.— Hi-,ercelesterolemia. 

f.— Anormalidades en las pruebas de funcionaminte re 
nal. (Ejem: Baja gravedmi eseecffica, concentraciones anor—
males de 1'TUS o creatimina en suero, disminución de la excre 
cidn urinaria de PSP). Los anteriores no fueron hallazgos — 
rersistentes en todos los casos. 

5.— Diegnéstico. 

a.— Los hallazgos clínicos brinden evidencias cuficien 
ter de apoyo. 

b.— La bionuie renr,1 ruede brindar un diegnóstice ser 
foloégice definitivo. '103 
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O.- Tratamiento y pronóstico. 

Loe casos clínicos bien documentados de glomerulonefritie -
espontánea en rerros y gatos h- n nido demasiado peces come 
para establecer generalizaciones valederas en cuente e tra_ 
temiento esrecífico y -Pronóstico. Le terapia con corticoete 
rindes he sido de beneficie en el anuo de pacientes humanen 
con glomerulenefritis y debe considerarse en perros y gatos 
con este padecimiento. 

Loe corticoste-oidee deben administrarme con rrecaucién a -
pacientes azotémicoe o urémicos, ya "ue les esteroides pue-
den agravar lee signos urámicos corto resultado de una gluce 
neogéneeie. El tratamiento sintomático y de sostén de la u-
remia puede ser de valor. 

II.- Enfermedad glemerular esclereaante. 

La enfermedad glemerulnr eeclereeante caracterizada por es-
clerésie pericaPilar es una lesiin coman en perros viejos. 
La severidad de dado glemerular individual es variable. Es-
ta lesifn no se rerertado en a.;ociacién con signos clínicos 
de enfermedad renal. 

III.- Liweideeie Elemerular. 

La lireidoeis clomerular en perros esté caracterizada por 
le presencia de grandes células esrurosas ,:ue contienen go-
tas eui'nnofilica= en uno o más lóbulos del glorérulo. La - 
porcién ng afectak.a del glomérulo anu:ece bistglégicamente 
normal. 

El ndeero de glomérulos involucrados os variable. La etiona 
topJénesis de esta lesión es desconocidK. V() u, han recorta-
do signos clínicos anociaos a linoidoain raemerular en pe-
rros o gatos. 

IV.- Infartacién. 

A.- Definicién. 

Une infKrtacién es un ES rea de necrosis coegulativa que ocu-
rre cono resultado de une oclueidn ra5ridl. y total de la cir 
culaci4n. 

B.- Los infartos i,rterialel son con.unmnte observados en 
el ri,i6n debido el gran flujo ~guineo y debico a que el - 
riflén contiene arterias terminales vin tener anorte coleta- 
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ral significetive de sangre. 

C.- Las secuelas de la infartación renal derenderín del 
número v tamaño de lns vasos involucrados y de que el mate-
rial obetruyente sea o no séttice. 

D.- Los infartos renales son más frecuentemente encontra-
dos en asociación a umboliss. 

V.- Amiloidesis renal. 

En perras, la amiloidosie renal es una enfermedad primaria 
dul glemérulo. 
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AMILOIDOSIS RENAL. 

I.- Le sustancie eriloide es una gliceproteina de comresicién 
variable oue se deposita intracelulermente. 

II.- Le ratogéneeis de la emilmidosis no es scepteda unifor-
memente debido e Que no existe une correlación entre les da-
tos clínicos, retológicos y exrerimentales disponibles. 

A.- A neser de que generalmente es aceptado que la etiolo-
gía de la amiloidosis está relmciónada con disturbios inmune 
lógicos, le formación de sustancia molienda no ocurre coro 
resultado de una respuesta inmune específica ye que puede 
ser inducida exrerimentalmente en diversos animales ~pada 
de le administración de diferentes antígenos oue aparentemen 
te no estsn relacionados. 

B.- Le hipótesis de oue la sustancie emiloide se forme ma-
me resultaéo de la deposición de un complejo antigeno-anti-
cuerno no ha sido apoyado por un gran volumen de evidencias 
clínicas y experimentales. 

C.- Observaciones recientes en el hombre,perros y animales 
de laboratorio arorteron fuertes evidencias de que el nrinei 
pio de le formación de la sustancia emiloide esté Intimasen.. 
te relacionada con una producción celular local. 

A una variedad de células, incluyendo células retículo endo-
teliales, fibrobleetos, histiocitos, células mesengieles, cé 
lulas glomerulares, células endotelieleo, células enitelis-
lee y células rlasmItices se lee atribuye in rroducción de -
sustancie amiloide. Se he hirotetizado de oue una plicopro-
teína insoluble es derositada intrscelularmente en loe sitios 
de su producción. 

D.- Le amiloidosis en gatos ruede estar relacionada con hi 
rervitaminosis 

III.- La amiloidoste clásica se e dividido en: Amiloidosis 
primaria y secundaria. 

A.- Amiloidosis rrimsris: Se caracteriza sor un derdsito -
de austsncis emiloide sin evidencia slmunn de enfermednd rre 
disponente. 

B.- Amiloidosis secundnrins Se corncteriza por un depósito 
de sustancie smiloide asociada con surureción crónica, necro 
sis o neorlssins. 
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C.- Estos cnterorfpn de smiloidosis son rrobnblemente dite 
rentun en cuanto a nus msnifestociones. 

El depósito de la sustancio amiloide asociado con cualquiera 
de las categorips tienen una ersriencis electromicroscópica 
similar y uno composición bioquímica similar. 

IV.- Importancia de le amiloidosis. 

A.- Ls sustancia amiloide ruede ser depositada en cuelouier 
órgano o tejido del cuerpo en une distribución focal o gene-
ralirsda. 

B.- Las alteraciones de la función de los órganos probable 
mente se relesionsn o lo rresencis física de le sustancia ami 
loide. 

1.- Le sustancie amiloide no provoca resruesta inflamato 
ris 

2.- Le sustancia amiloide es comunmente encontrada en á-
reas rerivasculsres de capilares, arterioles:vénulas. 

e.- El depósitó nerivesculer nrogresivo de sustancia a 
mlloide pasa al lumen vascular teniendo como resultado un.  
descenso del flujo de sangre. Como conaecuoncia los tejidos 
alimentados mor los vasos alterados sufren una atrofia isqué 
mica y necrosis. 

b.- El depósito de le sustancia amiloide causa una de-
presión de le función deluler por le restricción del inter-
cambio de flúido y gases a través de la pared vascular. 

Y.- Patología Renal. 

A.- Perros. 

1.- Los rifones son el sitio donde el depósito ~noble 
tiene une importancia clínico en los ~roe. Estas observa-
ciones rueden estor relacionadas con el gran abastecimiento 
de sangre y con los numerosos camilsres corneteristicos de 
los riRones. 

2.- Lo smiloidosis renol es béeicemente une enfermedad 
gloseruler en rerros ya que los signos referentes a la die-
función renal ocurren como resultado del denésito amiloidee 
en el glomérulo. A nesnr de que le sustancie amiloides se de 
'cosita en loe vasos ~guineos, membrenes dhl basamento tubo 
lar y tejido renal intersticial, estas locnliracio~ gene- 107 



"vilmente no son sfectadne sino hasta estados avanzados de la 
enfermedad y rara vez se ven tan serinmente afectadas come 
el glomérulo. La amiloidosis renal ruede asociarse con gra-
dos variables de depósito amiloideo en otros tejidos y órga-
nos del cuerro, pero en general estos no se ven ten severa.. 
mente afectados como los riñones y rara vez se asocien con 
el desarrollo de signos clínicos. 

3.- Patología mecroacópica. El temen° de lee riñones oue 
de ser normal, aumentado o disminuido derendiendo de le dura 
ción de le enfermedad. 

e.- El temen° de los rinonee no se altere sianificeti-
vamente durante el curso inicial de ln enfermedad, cuando 06 
lo se ha acumulado relativamente roca sustencin amiloide en 
los rincones. 

b.- El aumento de tamero del riñón ocurre en asociación 
con acumulaciones répidae y masivas de sustancie amiloide pe 
ro anterior a oue ocurran un grado significativo de atrofia 
izquémica, necrosis y reemplazo por tejido conectivo de las 
nefrones involucrados. 

c.- El desarrollo de la contracción renal por ~oído 
sis derenderb de una progresión de lr•enferredrd suficiente-
mente lenta pera remitir al naciente sobrevivir le adapta-
ción afina falla renal progresiva. Los riñones oue se han 
disminuido en su tamaña son nequenos y tienen unn necrosis - 
del nerdnouima renal asociado a reemplazo por tejido conecta 
yo fibroso. 

d.- Loa rinones contrnidos nor amiloidonis no rueden 
ser cietinguidos mecroscónicemente de nouellos riñones con 
falle rentl total debida n rielonefritis genersliznen cróni-
ca o n nefritis intersticio' crónica. 

e.- Le trombosis e infertacióh de muchos órganos inclu 
yendo las venas renales se han rerortedo en asociación con a 
miloidoeis renal en perros. 

4.- Histonntologia. 

n.- El glomérulo preeents las alteraciones iniciales y 
■4s conaistontes. En forma caracterintIca t)doo loe gloméru-
loe en el riñón se yen involucrados un forma similar. 

b.- Conforme los depósitos smiloideos se acumulan, les 
glom(ruloe se transformen en estructures largas, ~entes de 
sangre y de enerioncie hialino. ion 



c.- Le destrucción generelizede y nrogresive de loe ce 
rilsres glomeruleres es responeeble por: 

(1).- Proteinaria, oue es un hellazgo consistente en 
estos CRSOS. 

(2).- Insuficiencia renal. 

(3).- Atrofie isquémice y necrosis de los tdbuloe re 

d.- El organismo responde a severo ~lo de los nefro-
nes reemrlazóndolos por tejiuo conectivo. 

(1).- Los nefronee tienen une muy limitada hebilided 
«ere regenerarse deerués de une lesión. 

(2).- Le contracción del tejido fibroso lleve e le 
formación de ri?ones contraídos por eriloidosie. 

B.- Gptos. 

1.- A diferencie de le enfermedad en rerroe le smiloido-
gis renal en petos se carecteriza mor le acumulación de'la 
sustancie emiloide en le nanile y médule externa. 

e.- Le emiloidosis plomeruler no es un hellezgo consie 
tente y cuendo se presente es generalmente en forme leve. 

b.- Les membranas del basamento tubular de los capila-
res en le mddule se engrosen. 

(1).- Le oclusión de lee cerilnres ruede dar como re 
eultado necrosis 

(P).— Le oclusión de los duetos colectores ruede dar 
como resultecio atrofie y fibrosis de loe nefrones afectados. 

2.- Le escasez de los casos renortedos de emiloidosis re 
nel en petos ruede ser debido e ln localización pece ueuel 
de ln sustancie emiloide en los riñones de este eerecie. De-
bino n le rresentnción cordn de euetencie nmiloidds en el 
plomérulo de le meyorie de otras especies, loe riBones feli-
nos rueden erroneemente considerarse libres de amiloidosie 
bee4ndone en que el glomérulo no se afecta. 

3.- Le proteinuria ruede no ser un hallazgo clínico eig-
nifientivo Reoeimeo e amiloidoeis en patos ye que el dalle 
gloweruler no es une.lesión importante. Si éste hipótesis es 109 



vAlide los hellezpos clínicos de ls smiloidosis e aquellos a 
socineos e otros tinos de enfermedades renales gerireslizedas 
crdnices. 

VI.- Hallazgos clínicos. 

A.- Les manifenteciones clínicas relecionsdps P amiloido-
sie depende de los drgsnos o tejidos del cuerno que estén a-
fectados, le severidad y extensión del depósito amiloide y 
el tiempo nue le sustenciP pmiloide he estpdo nresente. Le e 
valuación de los hallazgos clínicos y de laboratorio de mi-
loidosin en petos ha sido demnaindo pobre como mire entable-
cer penerslisecionee eignificstivse. 

B.- LP rueja del pronietario ruede relacionarse e enferme-
andes nredisnonentes si estas esten nresentes (ejem. proce-
sos sururetivos o neonlssiPs). 

C.- Los signos de diefuncién renal rueden der le primera y 
única eleve clínica. 

1.- Le nroteinuria nersistente y severa en el sello ca-
racterístico de le amiloidosis renal sin emborpo le nroteinu 
ris nersistente no es netognomiénico de le amiloidosie yá que 
ruede ser causado nor otro tino dp enfermedades gloneruleres. 

P.- Los sipnos relacionados el reemplazo plomeruler reté 
tivemente resido y generalizado por sustancie smiloide(rino-
nes sumentpdor nor amiloidosie) son generalmente esceiados e 
anormalidades referldne n nerfusión plomeruler disminude, 
incluyendo: 

n.- Filtrnción plomeruler disminuida. 

b.- Retención de Nitrógeno no nrotlico (NUS, creetini- 
ne). 

c.- Retención de fósforo. 

d.- Acidovie metabólica. 

3.— A rtehr ce ln disminución en el ViltrPoo glomeruler, 
hay utui función tubular desnromorcionete rue nueve rersistir 
en el entedío inicie' de le enferme:1rd. 

n.- Lr excreción urinsrin cíe TUP nupue ser normal o le 
vemento 

b.- Los riMones nueden mpneener le cenecided de concen 111 



trar orina. 

c.- Aún si los ril-lones pierden le hebilided pera con>. 
centrar e dolufr le orine debideAkmlálle al nefr6n, y le gra-
vedad eenecifics se aproxime a le de filtrado glomerular, no 
neceseriemente se presenta dallo tubular intrínseco extensivo. 
Le diurésis osmótica obligatoria, le pérdida del gradiente 
osmótico de contra-corriente y el flujo rápido del filtrado 
a trevés de los tdbulos renales medien causar falles en la 
concentración y dilución de la orina y asociarse coh penu-
ria y Polidinsie edn e pesar de que loe tdbulos renales man-
tienen un arado significativo de  funcionamiento. 

d.- La edministracién de hormona entidiurétice ruede 
revelar nue los riñones aún pueden concentrar orine. 

4.- Análisis de orine. 

s.- En nacientes con ecidosis metabólica asociada a fa 
lle renal pede nresenterse pH ácido. 

b.- LP proteinurie (principalmente elbdmins) es un ha-
llazgo consistente. 

c.- 'Pueden encontrarse deshechos hinlinos, y granulares 
o cerosos en el sedimento urinario, no siendo datos un hallas 
go consistente. Los deshechos cerosos no fueron observadas 
en 2) nerros con emiloidosis renal en le Universidad de Mi-
nnesote, y contrpriomente e reportes anteriores no son petoL 
noménicos de la emiloidosis. 

5.- Los signos referentes a riñones encogidos por exilo 
dosis incluyen aquellos relacionados n le enfermedad tubular 
además de nouellos que se refieren e lo enfermedad glomeru-
lar. 

e.- In excresidn urinaria de rsr disminuye. 

b.- Lo E tubular contribuye o lo inhabilidad poro con-
centrar o disminuir orine aunque lo nreoencin de la E tubu-
lar no nuede establecerse consistentemente con base en le 
gravedad esnecifica. 

c.- Le administración de hormona nntidiurétice no se e 
socieré e un incremento significotivo en lo gravedad esnecf-
fide nrinoria. 

6.- Proteína sérico. 
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s.- La concentración de nroteíns sérics nuede ser nor- 
mal. 

b.- En algunos casos hay hinonroteinemia. 

(1).- Lo anterior es relacionado bAsicsmente n lp 
nérdide de albumine en orine. 

(2).- Puede nsociprze el síndrome nefrótico. 

c.- La concentrnciin aérice de globulinns es variable. 
Puede ser normal aumentada o disminuida. 

7.- Ln hinercolesteremis es un hallazgo constante. El 
norcentaje de colesterol como estéres es penernlmente nor- 
(60 n M'A). 

8.- Los resultndos de otras nruebna de laboratorio deoen 
denlo, de lp nresencis o ausencia de otras enfermedades are- 
dienonentes. 

VII.- Fiegnóstico: La informnción dingnéstica incluye: 

A.- Una historie tipicn caracterizar:la nor signos de falle 
renal. 'ruede también nrcsentnrse surnreción, necrosis severa 
y/o neoolasis, nero no son hellazgos consistentes. 

Los signos clínicos de enfermedad renal nrogresivo debido a 
amiloidosis nueden nresentnrse sin manifestaciones clínicas 
de lp enfermedno nreáisnonentes. 

B.- Loa hallazgos el examen físico incluyen: 

1.- dignos de enfermedad renal genernliznda. 

2.- Sunurecihn crónica o neoplasia. 

3.- Bazo o hígado sumentsdos a la nelnsción. La exnerien 
cia clínica ha revelado oue éstas son hnllazgos noco comunes 
en nerros y gatos. 

C.- Los hellnzgos úe laboratorio incluyen:. 

1.- l'roteinurin (nrircinalmente alhde,inn). Una severa y 
nersistente rroteinurin de origen renal nue ocurre en nsocin 
cién con sunurecionen crónicas, necroeis o neonlnsin maligna 
debe ser consiúernon como nTiloidonis renal hasta oue no se 
oruebe lo contrario. 
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3.- Concentración elevada de NUS o crestinina adrica. 

4.- Anemia no regenerativa si le enfermedad es crónica y 
generalizada. 

D.- Prueba del.Rojo Congo. 

Esta prueba no es recomendada va que hay pruebas més exactas 
disponibles. 

E.- Hallazgos n le Biopsia renal. 

Le demostración microscópica de sustancia amiloide en teues-• 
tras de biopsia ea el dnico método por el cual se Puede esta 
bleoer un diagnóstico anti-sorteen. 

1.- Las tensiones especiales como el Rojo congo, cristal 
violeta, o tioflovina T ~den ser usadas mara demostrar ami 
loidosie en algunos caeos. 

2.- La tensión de bematoxilina-eosina es generalmente ea 
tiefactoria en la mayoría de loe casos nsociedos con manIfes 
taciones clínicas de enfermedad renal. 

VIII.- Tratamiento. 

Un tratamiento terapéutico especifico pare la eliminación de 
los depósitos amiloides no es posible ya que la causa exacta 
se desconoce. Pingan régimen terapéutico conocido derl.:emme, 
resultado una cura y come regla general, la mayor parte de 
loe pacientes finalmente sucumbiren e le falla renal progre-
siva o a le enfermedad eredisnonente. 

A.- En el tratamiento y eliminnci6n de la enfermedad pre-
disnonente en humanos se ha rerortado en raras ocasiones co-
mo que le tiene o revierten los depósitos amileideos. Desa- 
fortunadamente para el tiemro que la mmiloidosis renal se ma - • nifiesta clinicamente puede estar dementado avanzada para 
tratar la COURR prediaponente y tenor un efecto significati-
vo en el curso de la enfermedad. 

B.- Corticosteroides. 

Los esteroides caten contraindicados en el tratamiento de la 
smiloidosio renal porque:, 

1.- Le terapia asteroide no he sido beneficiosa en pacien 
tea humanos con amiloidosis. 	 '113 



2.- Los esteroides inducen producción exnerimental de a-
miloidosis en animales de laboratorio. 

3.- Los esteroides rueden agravar la severidad de los 
signos clínicos asociados con falle renal porque inducen plu 
coneogenesis. La deaminscién de le proteína durante su como:-
versión a carbohidrato aumenta la cantidad de deshechos Neta 
bélicos rrotéicos nue deben de ser excretados por les rifle- 
neS. 

C.- El tratamiento sintomótico y de soporte en la falle re 
nal rrogresiva es generalmente benéfico y ruede prolongar la 
vida del reciente. 

En la Universidad de Minnesota dos perros a los que se les - 
benne diagnosticado emiloidosis renal por biopsia, residie-
ron tal tratamiento y vivieron ror sós de un aRo. 

XI.- Pronóstico. 

A los pacientes con amiloidosis renal 
nóstico de reservado a cobre. 

A.- Generalmente la amiloidosis en 
irreversible. 

B.- El tratamiento esrecífico rara 
primaria no existe. 

debe ~soles un pro-

nerros es progresiva e 

eliminar la anormalidad 

C.- Deepude de haberse establecido el diagnóstico especffi 
co al paciente puede sucumbir en cuestión de semanas o sobre 
vivir mor varios meses. 
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SI! DROME NEPROTICO. 

I.- Definici6n. 

El síndrome nefr6tico es uno enfermedad renal carecterisada 
nor nroteinuria, .hipoproteinemia, hinercolezteremis y edema. 

II.- Etiología. 

A.- A negar de que los ri,rlones nerticinen en la patogéne-
sis de ln mayorin de las enfermedades regales nrimaries con 
retención de fluido generalizado, en una cause poco contra de 
edema en nerros y gatos. 

El edema nefr6tico aparentemente es rucho :tés común en huma-
nos. Estas diferencias entre las genocito se meden relacio-
nar n lo siguientes 

1.- Las enfermedades glomerulnres genernlizsdns tienen u 
no mayor incidencia en el humano que en nerros y gatos. 

7.- Difiere le susceptibilidad de esnecie e ln formación 
de edema generalizado. 

B.- Las enfermedades renales que causan une altereci6n en 
ln nermeabiliond de las nroteinas nlssmétices, especialmente 
nlbdmina, a través de los cavilares glomerulnres, rueden dar 
como resultado el síndrome nefr6tico. 

C.- La nmiloidosis renal es una cause conocida del sindro 
me nefr6tico en nerros; sin embargo, ln amiloidosis renal no 
se PeOCiS consistentemente con el síndrome nefr6tico. 

D.- Un ceno de síndrome nefr6tico fué renortsóo en un pato 
con glemerulonefritis. 

E.- El síndrome nefr6tico fué renortado en algunos perros 
en lob cuales la enfermedad renal esnedificn resnonseble de 
este cuadro eintor4tico no fué determinada. 

F.- Enfermedades aue causan el sindrome•nefr5tico en el 
hombre incluyen: 

1.- ranmerulonefritia membranoen. 

2.- Glomerulonefritis «roliferntivn. 

3.- Glomeruloesclerosis diabéticn. 
'115 



4.- Lupue eriteratoeo sistdmice. 

5.- Trombosis de les venas renales. 

6.- rericarcitis constrictiva. 

7.- Varios agentes tóxicos orgAnicos e inorgánicos. 

III.- ratogénesie. 

A.- El comdn denominador de las enfermedades asociados con 
el síndrome nefrótico es una permeabilidad glomerular anor-
mal de loo nroteínas nlesmAtices, asociado esto con una pro-
teinurin severa. 

B.- La albuminuris severo oontribuve a una hipoalbuminemia 
y a une baja en la presión osmótica coloidal. 

En pacientes urémicos, un aumento en la tase del catabolismo 
endógeno de lo elbumina, y una baja en la ingestión de pro-
teína, nueden contribuir también a le hinoalbuminemia. 

C.- El edema inicialmente es causado por una baja en la 
nresión osmética coloidal causada nor hipealbaminemie. 

Este dltimo resulte en un movimiento anormal de fluido de 
los comnertimentos vasculares a comnartimentos extravascula-
res. 

1.- Niveles de albdmina en el suero menores de 1 g■.  en 
193 ml. se asocian usualmente con edema centralizado de los 
tejidos. 

2.- Como resultado de la contracción de los comonrtimen-
tos de fluido vascular, hay una secreción comnensatoriR de 
aldosteronn, y nosiblemente de hormona nntidiurétice, con el 
fin de restaurar el volumen nlasmátieo. Estos mecanismos com 
pensetorlos hacen que aumente y nersints el edema. 

D.- La natogénesis de la hinercolonteromin es desconocida. 

1.- El norcentRje de esteres de colesterol eo normal (60 
a E)A). 

2.- A pesar de nue no ha sido comnrobado, so ha hipoteti 
zndo nue la hinercolesteremia ruede estar relacionado de al-
cuna forma con la hipoolbuminemia. 

a.- Eetn hin6tesis fué basada en len evidencias que se 116 



obtuvieron a través de alssmnforesis y de nefrosis exnerimen 
talmente inducida en ..error y entoe. 

b.- Investigaciones clínicas del síndrome nefrótico en 
el hombre revelaron que les concentraciones de los lípides y 
del muere y ln albumino del suero continuamente tienen una 
relacion inversa. El hecho que la concentración de los lípi-
dos del suero en pacientes humanos con síndrome nefrétille de 
creceúd después de una administración narenteral de albumina 
ha sido usado como un soporte sdicionnl pnra este hipótesis. 

IV.- Hallazgos clínicos. 

A.- Proteinuria marcada y persistente (albuminuria) es un 
hallazgo consistente. 

B.- Edema es un hallazgo consistente. 

1.- La severidad del edema es variable. 

2.- El edema subcutáneo, generalizado, ocurre inicinlmen 
te. Este se ruede asociar con acitie o hidrotoraz, o loe do; 
en casos severos. 

C.- Proteínas adrices. 

1.- Hiponlbuminemis es un hallazgo consistente. 

2.- La concentrsción de globulinas séricoe es variable. 
Puede ser normal, aumentado o disminuido. 

3.— La concentración t.ytal de proteínas néricne es varia 
ble, siendo dependiente de ln concentración de albúmina y 
globulina. Generalmente la concentración de Proteína sérica 
está anormalmente disminuída en pacientes con evidencia clí-
nica de síndrome nefrótico. 

D.- Hirr.reolesteremia es un hallnzpo consistente. 

E.- Signos referentes e las enfermedades abajo mencionadas. 

1.- Los signos relacionados a ln fnlln renal rueden ocu-
rrir como un resultado oe le destrucción nrogresiva de loe 
nefrones. 

2.- Enfermedades crónicas aue se caractericen por supura 
ción, necrosis o nor una neoplasie mnlians,pumden ser encon-
trndom en perros nefróticos con amiloidosie renal. 
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V. Diagnóstico. 

A.- El diagnóstico del síndrome nefr6tico se puede estable 
cer batiéndose en les hallazgos clínicos y datos de laboren*: 
110. 

Sin embargo puesto oue el síndrome nefr6tico puede ser causa 
do por más de una entidad tal diagnóstico carece de esnecifi 
cidad. 

B.- El síndrome nefr6tico debe ser diferenciado de otras 
causes de hiporoteinemia y edema (síndrome de mala absorción). 

C.- Lo biopsia renal se debe emplear pnrs determinar la en 
fermedad renal esrecífics que es responsable del síndrome ne 
frético. 

VI.- Tratamiento. 

A.- El tratamiento específico del síndrome nefr6tico debe 
besarse en un diagnóstico específico y debe dirigirse a eli-
minar o modificar la lesión glomerular presente. 

1.- Les certicosteroides han probado su efectividad'en 
resolver los signos clínicos en pacientes humanos con síndro 
me nefr6tico causado por glomerulonefritis membranose, lupus 
eritematosa diseminada y casos selectos de glomerulonefritis 
nroliferative. 

Sin embargo, han sido inefectivos en pacientes con síndrome 
nefr6tico secundarle debido a amiloidosis renal. 

2.- Aún no se han empleado los corticosteroides en el -
tratamiento del síndrome nefr6tico en perros y gatos en aufi 
ciente número de casos clínicos como mara hacer generaliza-
ciones significativas. 

3.- El uso continuo de corticosteroides en nacientes con 
falle renal esté contraindicado ya nue estimulan le gluconeo 
genesis. Lo anterior ruede ngraner ln severidad de los sig-
nos urémicos. 

B.- En lo mayoría de las veces, el tratamiento de los Po-
nientes con el síndrome nefr6tico debe diricirse a eliminar 
el edema. 

1.- Los diuréticos, entsconistas do la nldosteronn, nlbd 
mina sérico, dextrenes 7"distee altaseenperstelmeaveé:'han u „R  
ando con éxito variable en el tratamiento del edema nefrót: 
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co en el hombre. 

2.- Lr noministrsci6n dinrig de furosemidn hn sido exito 
snnente usndn nnrn cpntrol,Ir el edema nefrótico en perros no 
amotémicos con nmiloidosis renal. 

C.- rueden requerirse cantidades adicionales de nroteina 
dietaria de alta calidad a fin de balancear la rérdida nro-
tdics en pacientes con nroteinuria severa. 

D.- A los pacientes con síndrome nefrótico cnusado ror en-
fermedades renales progresivas irreversibles, debe adminis-
tréreeles teranis aintomátics y ce sonorte narra la ineuficien 
cia renal progresiva. Le administración oral de cloruro y bi-
carbonato de sodio en generalmente benéfica en el tratamien-
to de uremia en rorros con insuficiencia renal mareada, pero 
puede exacerbarse la severidad del edema en nacientes nefró-
ticos. 

1l lactato de calcio puedl- ser benéfico en el tratamiento de 
la acidosis en nacientes urémicos con menos riesgo de reten-
ción adicional de fluidos. 

VII.- Pronóstico. 

A.- El nron6stico denenderá del comnortamiento biológico 
de la enfermedad renal esnecifics resnonseble del síndrome 
nefrótico. 

B.- Los nacientes con emiloidosis renal deben recibir un 
nron6stico de reservado a pobre ya que no hay tratamiento es 
pecífico disponible. 
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ENFERMEDADES RENALES ASOCIADAS 
CON EFFERVEDADES POLISISTEMICAS 

-ENDOCARDITIS BACTERIANA- 

I.- Definición. 

La endocarditis becteriana es una enfermedad sistdmica fe-
bril aguda o aubaguda caracterizaos por una infecoidn baste 
riana de las vAlvulns cardíacas y formación de vegetaciones 
(trombos) conteniendo gran ndmero Ce bacterias. 

II.- Las corazones con anomalías conednitas ere-existentes 
(duetos arteriesos patentes, defecto del serte atrial, de-
fecto del repto ventricular) o con lenionee adquiridas, es-
tAn predievelestos a desarrollar endocerditis bacteriana. 

III.- Las vegetaciones w'eden formarse en las hojas valvula 
res o en el recubrimiento de los atrios o ventrículos o en 
ambos (murales). 

A.- Las vegetaciones estén compuestas de fibrina, plaque-
tas, deshechos celulares, calcio y bacterias. 

1.- Son muy friables. 

2.- Pueden romperse y formar émbolos que eses:nen a la -
circulación general. 

B.- Localizacidn. 

1.- Las vegetaciones son mío camuflen en el lado izquier 
do del corazón. 

7.- Le válvula mitral se ve nein frecuentemente afectada 
que le vólvulo. aértica. 

IV.- Síndrome clínico. 

Los nacil.ntea con endocarvitie Tilhdk.a ',res-ntar una combine 
ciin de: 

A.- Infección sistdmics cornete:Izada 'ler: 

1.- De:n.o:afán. 

2.- Fiebre recurrente crónica. 

3.- 174rdida c, , neac nrorreeiva. 

4.- Procesos infecciosos cnuceMitnnteu tales como 
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son e riorren. 

B.- Anormalidades ~dines,. 

1.- Les murmullos nueden auscultarse y son especialmen-
te siPuificativ's si se asocian cen síntomas do infecsién - 
sistémica. 

2.- La insuficiencia valvular • la estenosis pueden lle 
var a varias grados de deeresién del flujo, cardiaco, y e me-
nifestaciones clínicas ~miedos. 

C.- Penémene.embélice. 

1.- Máscale esquelético:. La embolia de la serte, iliaca 
• femoral wuede asociarse cen cojera, !areola, paraplejia, 
ausencia de mulo° femoral y extremidades frias. 

2.- La embelia del miocardio, puedó asociarse con atacar 
ditis y disturbios de le cenduccién. 

3.- La embolia cerebral muede asociarse a disfunoién de 
el sistena nervioso central. 

4.- La embolia del tracto gastrointestinal puede causar 
infartacién de la pared intestinal y dar cene resultad, pe-
ritenitis. 

5.- Aunoue otros írganos como el bazo, son sitios frecuen 
tes de embolia, generalmente no se asocien a signos clínicos. 

b.- Rilnehes (ver a continuación). 

V.- £nfermedodes renal aseciada. 

A.- Lee riflenes estén mredienuoutos a embolia debido a su 
anatomfa. 

1.- Reciben del 10 al 20% del fluJo cardíaco. 

2.- Tienen un sistema de arterias terminales las cuales 
no tienen un aporte ~cuino, colateral significativo. 

B.- El grado de la disfuncién renal es variable. 

1.- DependerA del tnmnflo y ndmere de dimbeles. 

a.- Lo embolia de le arteria renal o de una rama mad. 
yer produce necrosie total • cubtstál. 



b.- Lee debeles pequeries producen infartse pequenes. 

2.- Rebeles asépticos v",. émboles sépticos. 

e.- Loe émbolos asépticos producen infartos. 

b.- Los ésbeles sépticos producen lesionen supurati- 
VOS. 

C.- Patologia renal. 

1.- La embolia de arterias grandes y medianas tipicasen 
te Producen en los rinenes infartes en forma crónica. 

a.- Le base del infarto es generalmente localizada en 
la sumerficie capsular do la certeza mientras que el punto 
ellen está dirigido hacia la médula. 

b.- Los infarto") recientes son wílides con una zona -
circundante de hiperemia. 

c.- Loe infarto') parecen cicatrices grises deprimidas 
cuando sanan por fibrosis progresiva. 

2.- Lee Imbolos en srterielns nequeflan producen infar-
tos lineales. 

3.- Lee émbeles sépticos rueden nreducir abocaos Aniego» 
o mdltiplee en vea de infartación pálida. 

4.- Lee episodios de infartacién recurrente se ~Mes 
tan ror infartos y ~esa en diferentes werfodes de recuse 
ración. 

D.- Hallazeos de laboratorio. 

1.- Loe hallazgos al análisis de orina sugieren una le-
sión inflamatoria en les riñones (ejemplo deshechos, pretei 
nuria, piurie y hematuria). 

2.- Cuando la inferteción o la infección • ambas son ma 
eivne se pueden detectar anormalidades en las pruebas de -
función renal. 

3.- Puede rresentarne untrt leucocitc-An vue. l.n.la con neu 
trofilen inmaduros (ejemrlo un virejt, hacia ln izquierda) y 
una rnóraia h0 re,eoneratAva (anemia nvr iltreccién). 
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VI.- Diagnóstico. 

A.- El establecimiento de un diagnóstico esneeffice ante-
merten de le endocarditis bacteriana es algunas veces difi-
cil debido a le naturaleza relisiétémice de ls enfermedad. 

B.- La historia, ex4men ffsies y'hallazgos de laboratorio 
brinden evidencia de aseve. 

C.- Hemocultive. 

1.- El lugar de le venipunctura debe ore ararse asentí-
cemente. 

2.- Le sangre T'are ser cultivado debe ser obtenida en-
tes de dar une terellia ontimicrobiana. 

3.- Lo's organismos mls corunmente invelucredos son strer 
tocecee hemolfticoa y no helftices, staehylecoces, nseudeme 
m'e y eecherichie esp. 

VII.- Tratamiento. 

A.- Terteris entimicrobiana. 

1.- Ls teraeie antibiótica debe evitarse hasta que las 
muestras de sennre raro hemocultive hayan sida obtenidas. 

2.- Cuando ces nosible, elíia antibióticos con base en 
antibierrems. 

3.- Administrar oóuis elevadas de antibióticos. 

4.- Debieo e oue loa becteria en leo lesiones vegetati 
ves son difíciles de erradicar, los antibiótico:3 deben dar-
se ror neríedos rrolongedeq. 

P.- Puede ser necesario rem-ver ruiHrgicamente un émbolo 
2i una fuente sanguínea mayor esta ocluído. La corrección - 
ouirdrrica es frecuentemente noce exitosa y rz elimina el - 
.,.rocese rotológico nredisrononte. 

C.- Profilaxis. 

El US9 de le déeis npronioen de antimicrebirnos, enrecial-
mente cumneo loa reciertee con lealorer cardiacas rroexis-
tentes non exnuentes a bscteremies notencirler de cunlouier 
cause; tales come: 
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1.- Oaainulacién quirdrgica de un área infectada. 

2.- Severas enfermedades dentales. 

3.- Infecciones localizadas. 
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DIABETES VaiLITBS. 

I.- Definicién. 

La diabetes wellitue es un efndrome caracterizado por weliti 
ría, polidipsia, polifagia, hirerglicemia y glucosuria la -
cual ocurre debido a une inhabilidad del náncreas para eecre 
tar edecuat'ags cantidades de insulina. 

Mtielegfa. 

La insuficiente aecrecidn de insulina mor las células Beta -
en los islotes de Langerhans del páncreas puede ocurrir se-
cundariamente a una pancreatitle crónica progresiva • coma - 
resultede de una alteración idiepética de las cdlulae Beta. 
Otros factores, incluyendo hormonas diabetogénicae, pueden -
contribuir al desarrolle de esta enfermedad. Independiente-
mente de la causa inicial, la anormalidad básica en diabetes 
mellitus es la inhabilidad de las células Beta para secretar 
suficiente insulina para las necesidadeg del organismo. 

III.- Anormalidades de la diabetes mellitue relacionadas al 
sistema urinario. 

A.- La diuresis ommática creaba per la hiaergliceTie y la 
glucosuria resultan en peliurie obligatoria y pelidipsie ces 
pensatoria. Aunque generalmente se establece que los perros 
con Diabetes Mellitus orinan mucho y la erina tiene alta gra 
vedad earecifica, esta generalización debe mantenerse dentro 
de perspectiva. La gravedad especifica de la orina en sacien 
tes con diabetes depende de: 

1.- El volumen de orina excretado. Una gravedad especIfi 
ca de 1.020 en un paciente excretando un elevado velumen de 
orina ea alta si se interpreta en relscién el volumen urina-
rio. 

2.- La cantidad de gluceaa en erina. 

3.- La integridad funcional Ce lee nefronee. 

4.- Ln gravedad eenecifica de la ering en muestras toma-
das el azar de wacientes diabéticos 416 variable (1015 a 1.060) 
y euede datar en 91 rango de 1.015 e 1.020. 

B.- La diabetes Mellitus es algunas veces confundida con - 
ln falla renal eeneralizaJa ya que la peliuria y la pelidip-
ala se presentan en cambas eituucienee. Este error algunas ve 
ceo se complica; más debió° a la nresentacién frecuente de a-
zotemia en perros dinbéticoe. La evaluación del análinis cem 1P5 
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piste de erina en el cual se confirme o elimina la presen-
cia de glucosa y acetona generalmente aclara esta cenfusién. 

C.- Pategénesis de uremia en diabetes mellituw. 

1.- El desarrolle de la falla renal en diabetes melli-
tus se relaciona a factores prerenales y renale3 primarios. 

2.- ?actores prerenalee. 

a.- La falta de werfusién renal ruede asociarse a des 
hidratacién causada per diuréeis eszétiea y véelte. 

b.- El c,:tabelimire ausentado de las reservas de pro-
temna corporales puede incrementar la cantidad de deshecho 
metabélice excretace ser los riftenes. 

3.- !actores renales. 

a.- El metabolismo anormal de lfridss y carbohidrato, 
predispone al naciente a una degeneración grasa extrensiva 
en las células del epitelio tubular. El grado en el cual -
los cambias grasos en las células tubulares contribuye a is 
pedir la funciin.renal no se ha establecido. 

b.- Le aeaciacién difusa de les membranas besamenta-
les gleserulares Iglezeruleesclerésis diabética) ha sido Oh 
servada en alrunes 'cerros con diabetes rellitus prolongada 
(dos a diez 'd'Ice) exwerisental • espentAnea. 

Una suficiente destrucción glezerular puede ocurrir y cau-
ser enfermedad tubular eecunéaria. 

c.- Se han observado depósitos de material hialino, - 
esfórice, hozegéno que aparece en les tdbules rleaerulares 
periféricos en perrera con diabetes experimentalmente induci 
da o earontiénee (enfermedad de Kiazelateil-Vilren). 

IV.- Los hallazgos cltnices depender/in del catadIo del pro-
ceso ratolégice. 

A.- La diabetes mellitus es generalaunte observada en re-
rres de edec medie, a avanzaCa. 

B.- Lee signos asociados con la forma no comvlicaan de -
diabetes mellituP incluyen: 

1.- Penuria, eolidinaia y necturia. 
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2.- Pclifngia y eérdida de ceso. 

3.- Presentnci6n sorpresiva de cataratas bilaterales. 
Las cataratas e han reaortado que ocurren en un 10 a 15% 
de les casos en perros. La retineratia diabética, una mani-
festacién común en el hombre, es, prarentemente, roce carmín 
en el nerro. 

4.- Una hepotomegalia palpable. Esta ocurre come resul-
tado de una excesiva acusulacién de Unidos en las células 
hepáticas. 

C.- Los signos asociados a la diabetes cemplicade (acidé-
tics.) incluyen: 

1.- Les simles mencionados en la forma no complicada. 

2.- Anorexia, de presión y debilidad. 

3.- Vémito y deshidratación. 

D.- Les sienes referentes a la nancreatitis aguda pueden 
presentarse, incluyendo fiebre, anorexia, depresión, debili 
dad, vómito y doler abdominal. 

E.- Lee signos referentes a fibrosis pancreática (ejemplo 
el estadio final de la pancreatititi recurrente) pueden *re-
montarse y son debidos a una deficiencia de enmielas sanaren 
ticas (ejemplo haces voluminosos, eateaterrea y vérdida de 
peso). 

Y.- Dates de.laboratorie. 

A.- Persa no complicada. 

1.- Análisis de orina. 

a.- La gravedad especifica es variable (1.015 a 1.060) 
La presencia de glucosa en grandes cantidudes causa un inere 
mento significativo en le gravedati especifica. Cada 1.27 
gramos de glucosa en 100 al. de orina aum,nta la gravedad - 
es-lec/net: en 0.001. 

b.- Glucosuria. 

o.- Cetenuria. 

d.- Se ruede detecter.evidencin de cistitis aunque le 
anterior no es un hallazgo consistente. '177 
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2.- Química santuinea. 

e.- PirerTlicemia. 

b.- Firercelesterereria con hirerlipemia. 

3.- Puede haber una disminución de la cantidad de enzi-
mas rancreáticas exógenas en los heces si el paciente tiene 
sancreatitis crónica generalizada. 

B.- Forma complicado (acidética). 

1.- Análisis de orina. 

a.- Igual iue la anterior. 

b.- El wH urinario será Acide (.1! 5.5 • menee). 

2.- Química sanguínea. 

a.- Intel al anterior. 

b.- La concentración del !My creatimina puede ausen-
tar. La uremia asociede a diabetes mellitus es generalmeate 
de origen prerenal y es *use, reversible, si las anerealida 
des en el balance fluido son correnidas. 
En cases con varios amos de duración, la uresia puede ocu-
rrir cese resultado de una enfermedad renal rrisaria &necia 
da con diabetes mellitus. 

c.- El pH sanguino, y la concentración de bicarbona-
to neneralrente están deprimidos. Le anterior es censecues-
cia de enticens metabólica causada per acumulaciones enorme 
les de ácidos orgánicos MSOCiRáen al metabolismo grasa. 

d.- kmilasw sórica aumentada. 

(1).- La hisersailasesia ruede ocurrir como resulta ' 
c, de necrosis mancreática en recientes con rencreatitis a-
guda o recurrente. 

(2).- La hireramilasemin puede también ocurrir come 
resultado de un inadecuado ~ledo del rifión en perros con 
insuficiencia renal. 

3.- En el hemograma cerro resultado de le pancreatitis - 
euede eresentarbe una leuceciteais, debido a una infección 
bacteriana secundaria e el fenómeno de enrejes. 	
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En esta última instancia, la leucecit•sis ruede caracteri-
zarse reir neutrofilia madura. En las des primeras •nferm•ia 
res, la leucecitesis es asociada generalmente a un aumente 
anormal de la cantidad de Rlébul•s blancos inmaduros. 

VI.- Diagnóstico. 

A.- La histeria característica, les hallazgos físicos y -
les dates de laboratorio r+ertin•ntes son generalmente sufi-
cientes •ara establecer el iiagn6etic• de diabetes treintas. 

B.- Ln diferenciacién entre la falla ererenal y la falla 
renal primaria wuede deterwinerse wer uno • mas de los si-
guiente:3 dates: 

1.- Respuesta el tratamiento. 

2.- Anélisis de erina y pruebas de función renal en se- 
rie. 

3.- Bi•esia renal. 

VII.- Tratamiento. 

A.- Ceneultense textos veterinarios rara el tratamiento -
de diabetes mellitus. 

B.- Véase tratamiento de falla renal. 

VIII.- Pronóstico. 

A.- En -nacientes con diabetes ne complicada se ;Justifica 
un nronéstico de reservado n bueno, siempre y cuando reci-
ban unn ternejo apreciada. 

B.- Aquelles rncient•s cen enfermedad pancreatica severa 
o enfermedad renal primaria severa deben recibir un rrenée-
tice de rerservade a pebre. 
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UGPATITIfi TUAZCCIOSA CANINO. 

I.- Diversos grados de nefritis instersticial han sido re-
cortados en /narres leo cuales han sufrid* esrontdneasente 
hepatitis infecciosa canina • a loa cueles se les induje - 
exserimentslmente esta enfermedad. 
Perros que se hen recobrado de la enfermedad rueden sor u- 
no de los erinciceles reserveries del vírus de la HIC ya -
que se han encontrad* virus en la erina 5 meses después de 
la inoculación de éste a rerros susceptibles. Se ha obser-
vado unas inclusiones besefflicas intranucleares caracterfe 
ticas en las células endeteliales de los vasos renales y -
de los capilares glomerulares, en las células eriteliales 
de lee tdbules renales y de los ductes colectores, en el • 
eitelie de transición de la ,Ielvis renal y en las lesiones 
inflamaterias intersticiales. Existe une serie'de esinie-
nes muy diversas en le concerniente a la reincida entre el 
virus de la HIC con la nefritis infecciosa crónica en pe-
rres,ror lo que no se puede hacer una generalisaciée sisal 
ficativa al respecte. En base a la informaclén general dia 
penible parece sor que la HIC no juega un carel iscertante 
en el desarrolle de enfermedades renales (n'inicias, genera-
lizadas, rrogresivam e irreversibles en el cerre. 
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LEPTOSPIROSI3. 

I.- Etiología. 

A.- La leptespiresie canina es una enfermedad pelisistémi 
ca usualmente causada por, lenteopirs canicela • leptéspira 
icterehemerragica. 

B.- We obstante existen muchos otros tipos de leptéspira 
de les cueles algunos se han reportado también como causan. 
tes de la enfermedad de lee perros. 

C.- Pie es común encontrar leptespiresis en lee gatos. 

II.- Historia clínica. 

A.- Los signos clínicos son e muy leves • muy severos. 

Persas aubollnices y leves de le enfermedad son comunes. In 
ficciones causadas mor la canícels y la icterehemorragics 
silos rueden ser diferenciadas a través de pruebas serelégi-
cas. Les signes clínicos y les hallasges de laboratorio sea 
similares para ambos ergaaimmes. 

B.- Se puede observar cualquier cembinacién de lee siguien 
t•• signes. 

1.- Vésite. 

2.- Diarrea,.frecuentemente con sangre. 

3.- Anorexia. 

4.- Pérdida de nese'. 

5.- Depresién. 

6.- Tes. 

7.- Descargas nasales color bilis • sanguinolentas. 

8.- Orina color obscura. 

III.- Exámen físico. 

A.- Fiebre (39.5 e 410C), a veces esté presente, reme pus 
ue ser dnicamente pasadera. 

B.- La ictericia ruede estar presente. 131 



C.- L. tonsilitis *curra frecuentemente. 

D.- Se rueden observar hemorragias en las membranas mude-
eles, en les heces, en la esclerótica • en le cémera ante-
rior del ej.. 

E.- Puede haber una marcada deshidratación. 

P.- La esclerótica ee ve congestionada. 

G.- Puede ocurrir una neumenfa secundario. 

H.- Intusuceeeieneo pueden ser detectadas eer palpación - 
abdezinal. 

IV.- Hallazgos de labereterio. 

A.- Hemegrara. 

1.- La pérdida de sangre se refle5a cese una cencatre-
ción baje del hematecrite y de hemeglebiza. 

2.- Glóbulos blancos. 

a.- Al principie de la enfermedad, cemunaente existe 
una leucemenia. 

b.- ~rudo cen el curse de le enfermedad se desarro-
lla una leucociteeim. 

B.- Urienaliais. 

1.- Ueuelmente se presente ereteinurie. 

2.- Bilirrubinuria ruede estar wresente. 

3.- Le gravedad espeeffice generalmente está en el ran-
ge normal. 

4.- El exámen micrescówico Gel sedimente urinario :ruede 
revelar: 

e.- Incremente en el ndmero de elébules blancos y de 
glóbulos rejos. 

b.- Un ndwere anormal de doeheehea urinarios. 

C.- Química sanguínea. 



1.- Le cencentracién de NUS y de cretimina derenden de 
la severidad del dav.o. Pueden estar ~males • mareadamente 
elevadas. 

2.- Le evaluación de les electrelites del suero revelen 
usualmente cambios tfrices de enfermedad renal come pérdida 
de sodio y clero. 

D.- Las pruebes de funcienasiente hepatice TOPS., fosfato 
ea alcalina, bilirrubina eérice, excreción de sulfebremofta 
leina), pueden indicar le presencie de dafle renal. 

E.- Prueba de nelutinacién microscérica. 

1.- Muestres de suero pueden ser obtenidas durante la -
fase anude de la enfersedd y durante la convalecencia. 

2.- Una cusdrurlicnciin en el titulo de enticuerees con 
tra lertesmira en muestras de animales convalecientes brin-
da fuerte evidencia de infección por leptespire. 

Y.- Alteraciones renales durante la infección ver leptespi- 
re. 

A.- Le infección rer lepteseira esté iehremente entendida 
y el mecanismo resmenseble de le falle renal no ha sido di-
lucidado. 

B.- Morfelkicemente, les riñones están hinchados y con-
gestionados. El exlmen wicroaeérdce ruede revelar una nefri 
tia instersticial eguda y elaborarme. 

C.- Las evidencies aisTIonibles sugieren Que la infección 
por lertoerirn no ee seguida de nefritis penerelizada v en 
le mayoría si no en todos les cases le nefritis crónica ge-
neralizada tiene diferente etiología. 

1.- Desrude de une infecciéh.exnerimental ser lertesei-
re en rerree, les sobrevivientes rectinernrán la función ner 
mel renal (medida T.or el mercentsje de filtrmeién glemeru-
lnr, flujo de plasma renal y excreci4n tulnalnr) en enroxima 
~ente 3 meses. Le función se mantuve noma.l desrués de le 
infección durante los eríodos de estudio, oue fueron de - 
heste 4 1/2 efles. 

2.- La nefritis crénice generelleede ea corrunmente ob-
servada en eiertnm Arene (Suecia, en el norte y le rarte -
central ee Estridor' Unidos). 

3.- Vyring recree con un titule significativo centre - 
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leatessira tienen una función renal normnl. 

VI.- Diagnóstico. 

A.- La historia y signes clínicos proveen evidencia de a-
poyo para el diagnóstico. 

E.- La oufmica sanguínea, hemogramas y uriunalisis sreveen 
evidencias adicionales para .1 tiit.en6stice, y ayudara a es-
tablecer el pron6stice. 

C.- Confirmación. 

1.- A trevés del aieleriento e identificación de lepte2 
piras ea la sangre • en la orla& se confirma el diagndetioe 
de leptempireale. 

2.- La demostración de la cuadruslicacién del titule de 
enticue~s entre muestras de la fase aguda y de la fase de 
convalecencia es una buena evidencia de lerteseirosis. 

3.- El diagnóstico T'aedo ser confirmado per identifica-
ción de leptospira en les tejidos usando tincienee de plata. 
Les tejidos se pueden obtener a través de: 

a.- Biepsie renal. 

b.- necropsia. 

VII.- Tratamiento. 

A.- Se recomiende un tratamiento aarlInter,1 con oenicili-
nn y eatreetemicins que per le menee dure 7 tibie. 

1.- Se debe administrar wenicilina procainica acuosa -
100,000 U.I. por kilo una vez diaria. 

2.- St tlebe administrar e,treptomician 15 mg. eer Kg. -
cada 12 horas. 

B.- Perecía de seeerte. 

1.- Se debe combatir la deshidratación si entA eresente. 

2.- Rn hemorragias severas las tranafucienes enngufneas 
estgn recomendadas. 
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VIII.- l'rontletico es variable. 

A.- En la enfermedad aguda el pron4stico va d• regular a 
pobre y denende des 

1.- El int4rvalo de tiempo entre le nparici4n de lea - 
cienos y el tratamiento. 
Pare que seri 4e beneficio la terapia de antibietic•s se de-
be instituir temprano en el curso de la enfermedad. 

2.- Le severidad de la enfermedad en cada caso. 

B.- El que se recobre de la enfermedad mida, tiene un -
buen rr•nóetic• ya rue la nefritis erdnica es una causa pe-
co coman. 
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leetempira tienen una función renal normal. 

VI.- Diagnéstice. 

A.- La historio y signes clínicos rroveen evidencia de a-
poyo para el diagnóstico. 

E.- La oufmicn sanguínea, hemogramas y urianalisis proveen 
evidencias adicionales rara .1. iliLendstice, y ayudaa a es-
tablecer el mrondstice. 

C.- Confirmoclin. 

1.- A trevén del vielemiento e identificaoién do lentos 
piras ea la sangre o en la *risa se confirma el diagnisties 
do loetessirosis. 

2.- Ln demestracién de la cuadruelicacién del titule de 
anticuemos entre muestras de la fase aguda y de la fase de 
convalecencia es una buena evidencia de lerteseiresis. 

3.- El diegnéstice puede ser confirmado por identifica-
ción de lertsepira en les tejidos usando tincienes de plata. 
Les tejidee se rueden obtener a través de: 

a.- Biepsin renal. 

b.- Necropsia. 

VII.- Tratamiento. 

A.- Se recomienda un tratamiento anrenter-1 con ?penicili-
na y estreetemicina que por le senos dure 7 !ibis. 

1.- Se debe administrar !penicilina rrocninica acuosa -
110,03D U.I. por kilo una vez diaria. 

2.- debe administrar etreptomicirin 15 mg. mor Kg. - 
cada 12 horas. 

B.- Teramin de seeerte. 

1.- Se debe combatir la deshiCiratncién si entA presente. 

2.- En hemorragias severas las trann4fucienes sanguíneas 
estén recomendadas. 
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VIII.- Pronóstico es variable. 

A.- En le enfermedad aguda el nronéstico va de regular a 
nobre y denende del 

1.- El int4rvalo de tiempo entre ln nnaricién de lee -
signos y el tratamiento. 
Para que sen Os beneficio la terapia de entibietices se de-
be instituir temprano en el curso de le enfermedad. 

2.- Le severidnd de le enfermedad en ceda caso. 

B.- El que se recobre de la enfermedad aglide, tiene un -
buen pren6stice ya rue la nefritis crénica ea una cauen pe-
co corán. 
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LINPONA EAL/ONO. 

I.- Prevalencia. 

A.- El linterna maligne es el tumor renal mdc cemdn en ga-
tos, per• es menee frecuentemente encontrad• en les riflene• 
de los perrillo. 

1.- Les ,erro• con linfema maligne tienen afectad* el 
riRén en menos del 50% de les cases. 

2.- La forme abdominal del linfema maligne en gatos es 
n'atingente asociada nen neoplasia de lee rilenes. 

B.- El linfema maligne puede ser encontrad• en pernee y -
gatos ae cualquier edad. 

1.- En perros, la enfermedad es mée frecuente después -
de les cuatro • cinc• a!os de edad. 

2.- En gatee de mediana edad y gatee viejos, la farsa - 
abáeminal del linfema maligne es más frecuente, chile que la 
forme mediastinicaes más frecuente en gatee jévenee. 

II.- Etielegia. 

A.- El 'infecta maligno en el gato es causad• per un leuce 
virus con ácido ribenucleice tipo C. 

B.- A llegar de que no se ha erebade que algdn virus cause 
'infiera maligno en el 'erre, se les ha incriminad, cero el 
factor etielégice. 

III,. Pielepatelegia. 

A.- A menos de que el linfema maligne se detecte temprana 
mente en el desarrolle de la enfermedad, es pece cemdn en-
contrarle c•nfinede en un selle drgane e sistema del cueree. 

B.- Per l• general la aistribucién e través del cuerpo es 
diferente en perros y ea gatee. 

1.- Perros. 

a.- En eerres le linfadenopatia eerifdrica ocurre en 
la mav•rlo de loe casos y es asociada con varios grados de 
neeplesiee nue afectan nédulos linfáticos internos y el ba-
se. 
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b.- A pesar de pue se ha visto de que hay un dale ez-
tranedel severo, éste •curro menos frecuentemente y de una 
firma menos severa que en gatos. 

e.- Las lesiones neorlésices renales usualmente apare 
cen como áreas discretas en la certeza renal. 

(1).- En un estudie, dende se practicaren 26 ~reit 
miau en perros, revelaren lesiones neeplésicas en 12 (46%) 
de elles. 

(2).- La neoplasia renal generalizada con uremia •-
currié en un séle nerre. 

2.- Gatos. 

a.- En les gatos. Las vísceras oue no estén constituí. 
des r•r tejido linf•id• generalmente se ven severamente a-
fectadas por lesiones neoplásices, per• l•s.nódulos linféti 
ce■ periféricos generalmente no aumentan de tamaño. 

b.- En base a la severidad del árgano • tejido afecta 
d•, astil enfermedad se ha dividid• arbitrariamente en des -
formas en les gatos. 

(1).- La forma mediestínica esté caracterizada per 
neonlasias en lee nédulea linfáticos mediastinices • en •1 
time e en ambos y es usualmente asociada a hidretéraz y con 
signos clínicos refrentes a enfermedades resriraterias. 

(2).- La formo abdominal es generalmente asociada -
con neeplesiás de les riftenes e intestinos, a mesar de este 
lee nédules linfáticos mesentericos, el baze,el hígado y •-
tres 6rgenos abdominales rueden estar afectados. 

(3).- En centraste con les perras, les gatee afecta 
des por la forma abdominal de linfoma maligno, usualmente -
tienen un dello bilateral severo de loe riñones. 

c.- Las lesiones neenleotinas multifecales oue c•sun-
mente no estén distribuidas de une manera oue sugiera une - 
setestesis han llevad• a la hipétesis de que les linfemas -
malignos pueden ser de origen multicentrioe. La distribucién 
de las lesiones en algunos pacientes sin emberge, hen suge-
rid• que las neaplasias rueden diseminares nor ■etaetesis. 

C.- En perros y gatee la afección neenliketca de les riño-
nes ruede ser fecal • difusa. 

1.- La extensién de la destrucclén renal varia indepenm. 
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temente de ¡nue haya •tres órganos • tejidos involucrado*. 

2.- En muchos cases la afección renal no ea detectada 
sino hasta la necropsia. 

3.- Cuando la neoplasia renal es una de las lesiones -
predominantes del 'inflama maligno, y no eat& caracterizada 
per lesiones fecales asociadas con lesiones mía extensas en 
etr• lugar, ésta es cemunmente bilateral y generalizada en 
perros y gatee. 

4.- La evaluación de tejidos obtenidos a le necropsia -
de narren con linfems maligne ocurrido en forma natural, • 
experimental, han revelado que: 

a.- Las lesionen iniciales estén frecuentemente confi 
nadas a la c•tteZa renal y son especialmente comunes en Inu 
nión corticemedular. 

b.- Las lesiones tienden a cealescer y obliterar la -
certeza de cada riñón conforme la enfermedad progresa. 

c.- Le médula renal generalmente n• se afecta, aunque 
en casam,cgranzados puede contener lesiones neeplésicas.' 

' 5.- La predilección ararente de esta neoplasia per la -
certeza renal ruede relacionarse a la anatemfa vascular del 
rínén. 

6.- El exámen micrescérice de les rillenes afectados ge-
neralmente revela grados variables de desplazamiento neeplé 
sice, dentruccién y reemplazo del •arénquir renal. 

a.- Yn nue las acumulacienes de células neemlásicas -
son más prominentes en el tejido insterstioial se ha himete 
tizade rue la neoelasia se disemina al menos en parte per -
invasión a lo largo de las vías con menor resistencia (ejem 
pl• tejido cenectívo suelte). 

b.- In nrariencir• morfel6gica de Tus lesiones renales 
sugiere rue la neerlasis aestruye loe rift•nes per infiltra-
ción erepresiva en el narénoulmn renal ndyncente. a la peri-
,feria de les acumules de células reeplásicas. 

(1).- La acumulncién prerresiva de células neenlési 
ces nersrn a loe nefrones de entre ei. 

(2).- Como resultado de ln dentruccién del tejido - 
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interaticiel y de los carilares reritubulares, los nefrenes 
involucrados sufren atrofia progresiva y necrenis. 

c.- Loa glemórulos y voss sanguíneos carecen ser más 
resistentes a les efectos de la destrucción neorl4sien del 
nsrónsuima renal. 

d.- Les estructuras que son relativamente densan en -
consistencia, tales como las cársulas renales no son gene-
ralmente invadidas -ver células linfoides. 

IV.- Hallazgos clfnices. 

A.- El linfems meltgno eet4 asociado comunmente con una -
amplia, variedad de manifestaciones clínicas que dependen -
des 

1.- El sitie e sities de la neoplasia. 

2.- La extensión del darte e las estructuras normales. 

3.- La duración de la enfermedad. 

4.- La presencia • ausencia de enfermedadee cencemitan-
tes. 

B.- Las neoplasia:: en un estado inicial de desarrelle u-
sualmente causan anormalidades que rueden ser detectadas -
per exámen físicas 

1.- El aumente indoloro de templo de une • más de les - 
nédulon linfáticas reriféricoe, es una manifestación clíni-
ca inicial frecuentemente encontrado en nerres. 

2.- Signes ne eseecífices rueden ser detectados durante 
varias etapas de la enfermedad,tales como: Pérdida de cese 
»regresivo, derresión,anorexim, tes, disnea, vómito, diarrea 
v edema regiensl eunoue no son caructerísticos. 

C.- Durante le fase terminal de la enfermedad ocurre ce-
sunmente fiebre, [merla, caruexin e infecciones secundarias. 

D.- La mayoría un los -aci,ntea sucumben antee de :esnifes 
ter sign's renales como resultado de la destrucción neorlá: 
sicp de otros órganos o tejidos. 

Les signos y lpo lesiones cprecterfaticas de enfermedad re-
nal crónica progresiva se mPnifientsn clínicamente, cuando 
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• 
un ndmers de nefrenes haz sida incapacitados. 

1.- La nalpación abdominal revela riaenes auwental.les de 
temario y de forma irregular. 

2.- En ciertos cases se ruede deserrellar hidrenefresis 
come resultad. de la ebstrucción parcial e tetwl de les urs 
tersa per tOide neeplásice, 

E.- Ya oue el linfema renal usualmente se asecia den le-
siones nes:ah:leas en otres órganos, se puede eeleer cen 
cuidado órcenos comes Intestina, nédules linfáticos mesenté 
ricos, hígado y bezo y se ruede auscultar el tórax. 

P.- In falla renal causada por linfema bilateral ocurre -
más comunmente en necea oue en gatos. 

Y.- Hallazgos de laboratorio. 

A.- Les hallazgos del laberaterrie ceeenden de: 

1.- Los órganos • tejides involucrados con el linfema 
maligno. 

2.- Le durscidn y extensión de le aacripsja. 

3.- Lb presencia o ausencia de enfermedad concomitante. 

B.- La evaluPción del hemegrnma ruede revelar: 

1.- Halinzgos no anormales. 

2.- Leucoeitosis o leucepenin. 

3.- Trenollecitonenia. 

4.- Anemia. La anemia puede ocurrir como re:mitad* de -
un tiempo menor de vida de lee glébules reíos • per una die 
minucién de 1P eritrepeyetina producida per les rinenes a-
fectados. 

5.- Linfocito:: neeplásicos • ati-Nicos en la circulación 
sanguínea. 

C.- El uriandliala neo reveln información especifica de -
diagnóstico. 

1.- !le ruede detectar Dignen inaicutivos de enfermednd 
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renal corro ereteinuria, hirostenurin y hematuria. 

2.- La niurin se puede detectar en loe antes derendien-
de de la naturaleza y de le severidad de les cambies rema, 
les patológicos. 

3.- A pesar de que no se han rerertede caeos dende se -
hayan detectado linfocitos malignos en el sedimente urina-
rio en rerree y gatos con linfome renal, el ndmero de ceses 
dende se ha intentad* ha sido muy per:usas, rer le que no ee 
ruede hac,?r una validez general nl real-leto. In el huelen* -
en roce frecuente encontrar células neerlásices en el agsdi 
mente urinario. 

D.- Les resultados de la función renal no 'pueden diagnos-
ticar el Uní-eme directamente, pero dan una idea de le aove 
ridnd de la destrucción del rnrénouima renal por el tendel 
nenrlásice. 

1.- Si loe dos rilenes no estén extensivamente ~ad**, 
les anormalidades de le función renal no san ~l'ente de-
tectables. 

2.- Mientras decrece la cantidad del tejido renal fun-
cional, las anormalidades referentes a la destrucción de 
lee nefrenes son más evidentes. 

E.- La evaluación de los electrolitos en el suero no se u 
sutilmente significativa en l diagnóstico, pere puede ser 
de valer en el tretamiente de la uremia 

La detección de hirercalcemin e hirefesfatemia • nermefesfa 
temía en perres • patos con paeudehirerreratiroidieme debi-
do a linfome mallan* es une excención notable de este gene-
ralidad. 

VI.- Hallezaos radingráficen. 

A.- Debido a la ne earecifícided de les cambies radieará-
ficos nue ocurren en rerroe y gatos' con linfoma renal, tales 
canbiee se ceben tomar en cuenta con le asociación de le -
historia clínica, hallazgos ffsicom de laboratorio y de la 
biennin renal, rnra oue tenga algunn eianificencie. 

B.- Estudios radiográficoa v ureardficos de centraste eue 
den revelar aumente de tamal* de uno • ce ambos riñones, e-
normslidedee en la surlrficim de contorno relacionada a la 
localización oe mesas renales e pérdida de l habilidad de 
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el camino excretor del sistema urinario. 

C.- Ln osteodistrofia renal puede ser detectsda redil:grá-
ficamente y se caracteriza rer unr desmineralización del es 
queleto. 

VII.- Diagnóstico. 

A.- Un diagnóstico tentativo de lirfomn maligno ruede ser 
establecido en la base de ta hintnrin clínica, hallazgos fi 
sitos, interrretrcion radiográfica y en les hallazgos de li 
borntorie. 

B.- El establecimiento del dingnéstice especifico, debe - 
bnenrse en la detección de célulne malignas en: 

1.- Circulación sanguínea. 

2.- Médula ósea. 

3.- Biopsias de los tejidos afectadee. 

4.- Sedimente urinario. 

C.- Une confirmacién ante-merten de - involucraniente neeplá 
eice de les riftenes puede hecho a través de bieseis renal. 

VIII.- Tratamiento. 

A.- Debido a la prepensided de la neoplasia de afectar -
edltiolee 

 
érgenos y tejidos del cuerno, debido a que les ca 

son son detectadod generalmente cuando están en un estado a 
vanzado, la destrucción complete • el removimiento del tejí 
de neeplésice con la nanutencién de la estructura normal y 
de la funcién de loa órgrnos y de loe tejidos nfectedos ne 
es usualmente factible. 

B.- El tratamiento: neliativo con montee inmunosuoresseres 
incluyendo rgentes nlcaliniandores, nntimetnbelites, corti-
centeroides, irradiación o le combinación de estos, ruede -
considerarse en rncientes, con neorlosins inenernbles. 

1.- ,::s tos ngentes nueden inducir 	prados de sus-
neneión teTrornrin de les sirnre cliniems. 

2.- El fin de este tire de tratnelionto -uede ser para, 
srelengar ln vina de loa rncienton, de manera de proveer un 
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rrace razonable de confort y de actividad. 

3.- El uso de metabelitos y agentes alecelinizantes en 
humanos que sufren falla renal ha srravsdo el estad«, urémi-
ce como resultnao ce un incremento en la cantidad de los 
deshechos metebélices nue los rilones deben excretar. 

C.- 	tratamiento sirtombtice y de suerte dedo a T'ocien 
tes con falla renal, ruede ser benéfice. 

IX.- Pronóstico. 

A.- Salvo raras excerciones, el nronéstico de surerviven-
cie -,era nerres y gatos con linfemn mslitnne, es de nobre a 
grave. 

B.- Aunque la severidad y ritmo de eregresién del Uniera 
maligno es variable, ninguna terarin conoción ha sido efec-
tiva ',ars curar esta enfermedad. 

X.- Falla renal, rseudehirerraratireidisme y linfema maligno. 

A.- Idle rerres con linfoma rueden desarrollar mseudohirer 
naratireidisme cerecterizatle rer folla renal. 

Este síndrome no nnrece ser un hellazgo consistente en te-
dos los rerron con linfoma. A diferencia del hinerrnrstirei 
disco renal secundario aue se caracteriza nor hinerfeefate: 
mie y granos variables de hinecalcemia, la folla renal ame-
ciedn con roeudehirerrerstireidieme se caracteriza ror hice 
calcemin y arados variables de hinefosfetemia. Le anterior 
es similar e alteraciones del calcio y fósforo. 

B.- En el hombre la hirercalcemia ha r.ido una comelicacién 
frecuente en :Alunan neonlveiss incluyendo carcinomas de -
las células renales, carcinomas broncoeénicos y linfomes ma 
liara ruin en ausencia de lesiones detecteblee en el esque-
leto o en la glAndula neratireidee. 

Se ha hinotetizado nue estas raterlaeies eroducen una sustnn 
cia similnr a la naretohermonm, y les rreebes inmunelépicns 
oel tejido neonlásico han revelado la rree.ncia de entlee-
nes ineietinnuibles de le naratohormono. Le ~cede elevo-
cien en le concentrecida cel enlcia sérico causa nefroratía 
y folln renal. 

C.- Loe nerros efectedoe nueden desarrollnr sienos coneja 
tontee de uremia. 
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• 
1.- Lo linfoo¿enenntio -wriférien renerolizaco nn esté 

nremente usunlmente. El higacto o bazo pueden estar aumenta-
dou de voldmen. 

?.- Las pruebas de evaluación renal suelen revelar hn-
llozTos consistentes de falla renal. 

3.- Las -alteraciones en la concentrncidn sérica de onl-
dio (aumentado) y oe fósforo (disminuido), brindan eviden-
cie .11ficientemente fuerte de nseudohinernntiroidisme detec 
tado en nacientes con falla renal. 

4.- La evaluncién de una muestre de biepsia renal reve-
la tieldamente hellezges de nefropntia célcica. 

5.- La evaluación de la biensin hepática obtenida al -
mismo tierr-!e oue la renal, frecuentemente permite estable-
cer un diamnóstice del linfsma malino ya que lee linfoci-
tos malignes rueden ser datectedos en los porciones perimer 
tales del narénouima hepátioe. 

D.- Los signos de nefronstfa hipercalcémica sen algunas -
veces tan inesrecificos, oue esta corldiCién masa desaperci-
bida amenos que se detecte hinercaleemin. 
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POLIARTERITI1> mnDOSA. 

I.- Definición. 

La r.oliarteritis nodosa es una enfermedad vascular subaguda 
e crénice, ove se caracteriza por una inflamación necrosan-
te en las paredes de lag arteria y arteriales de tamafle me-
dianas y pequeZas. 

II.- Etiología. 

Le etiología de poliarteritis nodoee no ha sido establecida, 
pero es he hinetetizade, que la causa está relacionada a u-
na reecci6n alérgica • hipersensitiva. 

III.- En el hombre, la roliarteritie nodosa se ceracteriza 
por une vasculitie necresante do les arteria y arterielas -
pequeñas en cunlquier lugar del cuerpo. La trombosis es una 
secuela frecuente de la vosculítis. Les eignes clínicos de-
penden del órgano • tejido afectado y de la- severidad y du-
ración de las lesiones. 

Per lo general, esta enfermedad afecta varios sintemas del 
cuerpo y se caracteriza per reacciones eiotémicae no eareci 
fiemo como fiebre de grede bajo, debilidad, malestar y leu-
cecitosis cuando los rifienes están afectados se puede ebser 
ver diversos grados de hematuria y albuminuria. 

IV.- Le poliarteritis nodesa ha sido reportada en riftenes -
de gato° ,ere es aparentemente una enfermedad peco coman en 
esta especie. 

Debido e nue el diagnóstico ha sido establecido a le necrep 
sis loa vignon clínicos de esta enfermedad no han sido bien 
documentadea. 
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PIOMETRA. 

I.- Definición. 

Lo rametra es une enfermedad eururativa aguda o crónico de 
el dtere que usualmente se asocia con una eran acumulación 
de nue en el ldmen uterino. 

II.- Patogénesis de las lesiones uterinas. 

Le fase inicial en el desarrolle de la nidWetre se relacio-
ne con una disfUnción hormonal, oue causa una hiwerrlasia en 
demetrIal, subsecuentemente se ruede deearreller una endome 
tritis y se pueden demostrar bacterias en el contenido tate: 
rino. Le invasión bacteriana ruede ocurrir mrebablemente en 
el meteestro. 

III.- Petegénesis de las lesiones renales. 

A.- La disminución de la función renal asentada con niegas 
tra se relacione con: 

1.- Reducción en le habilidad de les riMenee ~e con-
centrar erina. 

2.- Reducción ue la filtración glemerular. 

3.- Deshidratecién. Si les recientes están deshidrata-
dee i función renal ruede estar diaminuide nor uno pobre - 
perfución renal(uremia nrerens1). 

B.- Beton *factores que reducen la función renal ararente-
mente no se relncionan entre 9í en cuente e su efecto. 

C.- Reducción de la tasa de filtración glomerular (TFG). 

1.- La reducción de la filtración plomerular (TFG) are-
bablemente ea causada nor una lesión pleerular 

2.- El prwle de reducción de la ppn deaende del f:rede 
de alteración natelémice del plomórulo. 

3.- Les cambios plomerulnres onervndas con el micros-
cório de luz, non similares a lee cambios nue se ven en la 
plemerulitis Imnbrsnose eroliferativ- en al hombre v en la 
mlemr•ru1itia nefretóxicn inducida en el nerre. 

Loa lesiones plomerulares de -ismetra me cw.ncterizan ror: 
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e.- Engresamiente de las enredes cernerse. 

b.- Un credo moderado de hinchez4n y proliferación de 
las células encoteliales de les capilares glemerulares. 

c.- Diversos grados de fibrosis neriglemerular asocia 
de con hinchazón y nreliferacién del epitelio *apilar glemi 
rular. 

4.- Les cambies gleserularee estén usualmente aeompaña-
des por cambies secundarios en les tdbules aroximalea (ver 
capítulo patefisielegfa de la falla renal). 

5.- La corteza renal está usualmente muy infiltrada de 
células plasmáticas. 

6.- Las ebservacienee siguientes se han usad• para dar 
soporte a la hipéteals, que el dañe glemerular asociado esa' 
piemetra puede ocurrir por le menos en parte, come remuita.. 
de de un procese inmunelégice. 

a.- Existe una similitud merfeligica entre la glemeru 
lenefritis asociada a piemetra y con la gleerulensfritis me 
fretéxica inducida en perros y cen glomerulenefritie }rail - 
ferativa en el hombre. 

b.- Células plammátices pueden ser observadas en la -
certeza de les riñones con piemetra nefritis. 

o.- Las lesiones en les riñones de yerres con plome-
tra se desarrollan en asociación con la enfermedad uterina 
y cemunmente. la selucién a seguir es la evariehisterectemfa. 

d.- Ocurre un eerfede lateate entre el tiempo proba-
ble de anaricién de piemetra y el desarrolle de lesiones re 
nal** significativas. 

D.- Reducción de la habilidad de concentración de lee ri-
ñones. 

1.- La pelidipeis ea cesunaente obaervada en remas con 
piemetra y ocurre come una resnueoto compensatoria per la -
falta de habilidad de lee rifiones de concentrar orina. 

2.- Punción renal anormal, 'gatuna y polidipsia en pe.. 
rras con piemetra, difiere do la isontenuria asociada cen -
enfermedad renal severa aguda y crónica, estas perras con -
piemetra no tienen problema en le habilidad de diluir erina. 
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3.- La inhabilidad de les rincones de concentrar erina -
esta relacionada con un descenso de la capacidad de les td-
bulos dietales y de los duetos colectores de reabsorber a-
gua y con un descenso en la concentracién de sodio en la mé 
dula renal. 

La causa especifica de la reducida permeabilidad al agua de 
les tdbulos distales, de los duetos colectores y de la pér-
dida de la cencentracién renal de sodio en la médula renal 
ne ha sido establecida. Esta puede estar relacionada con' 

a.- Engrosamiento de lee membranas basales a todo ni-
vel del nefrén. 

b.- La endetexina de Escherichia Cell que es absorbi-
da en el útero. 

La inyeccién parenteral de grandes dosis de esta endetexina 
en perras normales produje una diefuncién muy similar que - 
tad reversible. 41.posar de este, hasta ahora ne hay prueba 
de que la endetexina de 1. Coli sea responsable de la inha-
bilidad de concentrar erimaaseciada con niemetra. 

E.- Polidipsia, penuria y la inhabilidad de concentrar • 
ries, ne catan relacionadas sea: 

1.- Disturbios en la liberación de hormona antidurética. 

2.- Diefuncién endéorina asociada con lesiones uterinas. 

3.- Diuresis 'emética asociada con la destruceidn de 
las °m'acidad funcional de un gran :ulcere de Refrenes. 

4.- Metabalisme anormal de calcio, • potasio. 

IV.- Hallazgos clínicos: 

A.- Histeria y hallazgos clinices. 

1.- Hay una. alta incidencia do plosetra en perras de e-
dad mediana • adulta. 

2.- La pietetra ocurre durante al metaestre. 

3.- 31 el cerviz est& abiertg ee pueden observar desear 
gas purulentas vaginales de diversos gradoc de severidad. 

4.- Se puede observar un aumento progresivo de tamafte 
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en la cavidad abdominal. 

5.- Un dtere anormal y aumentaclo c.e tasarle puede ser ab 
serrarle. 

6.- En cases severos se puede observar letargia, depre-
sidn anorexia y pérdida de pese. 

7.- Usualmente la temperatura es normal, pero en *cual 
mes puede ser subnormal • ligeramente elevad*. 

B.- Puede haber deshidratacién. 

9.- En pacientes urémices el vémite puede ser observado. 

10.- En pacientes anémicos, puede haber pelidds de sun 
cae pero ne es un signo consistente. 

B.- Hallazgos de laboratorio. 

1.- Hemograma. 

2.- Es característico una marcada leucecitesis (20,000 
e 100,000) • más gldbules blancos per cm., con una neutrefl 
lis inmadura. 

a.- Una andina no regenerativa puede estar presente, 
pere so es un siEne censisteate. 

3.- El urianálisis (cuando no eatd ceataminade con exu-
dado vaginal • uterina) usualmente se caracteriza por: 

a.- nravedad especifica baja (1.001 a 1.006). 

b.- Proteinuria baja a moderada. 

c.- Uomaturie baja. 

4.- Un aumento en la concentraeién de NU3 • de la crea-
tialina puede ser detectada per métodos rutinarios de labora 
torio, cuando la tasa de filtracién '1~f:rular es 25 a 3011 
menos do lo normal. 

5.- Un incremento en la asnal" sérico puede ser viste 
en perren ur4mIces. 

6.- Una elevacién en la concentración del colesterol ed 
rice frecuentemente ocurre en perros con piemetra nalciada 
con enfermedad renel. 149 
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7.- Hiperpr•teineria. 

a.- frecuentemente está presente una c•ncentrecidn de 
~mal a baja de albúmina sérica. 

b.- Frecuentemente ocurre una elevación de la globuli 
na sérica. 

Y.- Diagnóstica. 

A.- La histeria clínica, lee hallazgos físicee y lee da-
tes de laboratorio proveen evidencias de soporte para el - 
diagnéetice. • 

B.- Las radiografías pueden confirmar la rresencia del d-
tere anormalmente aumentad• de tomarle. 

C.- La laner•temía exploratoria y el exésen usual de dte-
re pueden confirmar el diagndstic• en Intime Distancia. 

D.- La palpación cuidadosa de les rifles». al sismo tiempo 
que la lapar•t•sia exnlerateria, sirve para evaluar la pre-
sencia • ausencia d• enfermedad renal coexistente. 

1.- Las lesiones gles•rular•s y tubulares causadas per 
le piesetra nueden ser reversibles, cen tal que se elimine. 
•1 •rigen de la infección. 

2.- Perros con enfermedad renal crónica debido a etres 
causas, el aun desarrolle lesiones renales asociadas esa - 
piesetra, euede desarrollar una crisis urémica la cual n• - 
rearonde al irntamiente. 

3.- Es cenveniente de llevar a cabo una bi•peis cen amu 
ja del riZ6n • riIenes rara eliminar • establecer le •remen 
cia de una enfermedad renal generalizado concurrente n• re-
lacionada a lne lesiones renales de ni•metra. Tal informa-
ción ruede tener una eirnificancie de diagndatice, nrendsti 
coy tratamiento. 

VI.- Tratamiento. 

A.- Perros ne urésices. 

1.- Ls evariehlaterectomfa ea el trntariente de elección. 

2.- La función renal muede ser evaluadarreviemente e -
la cirugía, ve nue si hay desarrolle de falla renal pueda -
ser reconocida y tratada tempranamente en el curse de le en, '150 



fermednd. 

B.- Perros ezotémicos o urémicos. 

1.- Llevar a. cebo una diurésis osmética en el tiempo de 
la cirugía y continuar esta terapia sepuide e le cirugía, 
ror el tiempo nue sea necesario. 

2.- Si le diuresis eamétice no tiene efecto, la furose. 
mida o el ácido etacrínice pueden ser considerados. 

3.- Si el anterior no tiene efecto, le diálisis perito-
neal ruede ser considerada. 

4.- Ver tratamiento de falla renal. 

C.- La mayoría do les nacientes recobran la habilidad de 
concentrar erina después de la ovariohisterectemía. 

VII.- Pronéstice. 

A.- Para perros sin evidencias de enfermedad glomeruler, 
un prenéstice de reservad• a bueno es justificado, con tal 
de que se lleve a cabe una overiohisterectemía con un ries-
go quirúrgico aceptable. 

B.- rara perros con evidencias de enfermedad g►lemeruler -
el prenéstice es variable, ya que las lesiones glemerulares 
y tubulares oue ocurren en aseciacién con viemetre; sen re-
versibles la mayoría de las veces, un pronóstico de reserva 
de a bueno es Justificable si el perro está en un estado a-
centable de riesgo quirdrgice, le evariohisterectemía se -
lleve a cabo y el naciente responde a el tratamiento de fa-
lln renal. Les perros que no respondan e diuréais ()emética 
(u etre tratamiento apropiado de uremia) deben recibir un - 
eren6stico nebro. 

C.- pare perros con piemetra y lesiones renales asociadas 
y una enfermedad renel generalizada concomitante, el prende 
tico depende del comportamiento bielégico de la enfermedad 
renal concomitante en adición a loe factores entes menciona 
tios.- Ceneralmente, el prondetice en estos nacientes es de -
reservado a nebro. 
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO. 

I.- Definición. 

El Lumia Eritematoso Sistimice (LES) es una enfermedad poli 
sistémica, aguda • rubaguda, que mode ser causada per auto 
inmunización. Está caracterizada per la presencia de lesio-
nes en varios órganos y tejidos del cuerpo. En perros está 
asociada cemunmente con anemia hemelitica, tremebeciterehis 
y glemeruleaefritie membranas.. 

II.- LES, ha sido reportado en varias ratas de perros emes 
son pastor alemán, peedles, cecker espante', fez terrier pe-
le de alambre y en yerres mestices. 

III.- Glemerulenefritis membranesa difusa ha sido rerertade 
en el gato en el cual se ha demostrado células LE en la san 
gre periférica. 

IV.- Hallazgos clínicos. 

Cualquiera de les siguientes puede ser observado en perros 
con LES. 

A.- Anemia hemolitice reyenerative (reticulecitesis, nor-
meblastesio, esfereeitesis). 

B.- Trombecitepenia y hemorragia. 

C.- LF, nrueba directa de ~robe es peeitiva. 

D.- La prueba LE ea positiva. 

E.- Ictericia. 

P.- Preteinuria. 

G.- Dilirrubinuria. 

V.- Enfermedad renal asociada. 

A.- Perra con LES tienen, ylemerulenefritis membranesa 
fecal • generalizada, la cual se caracteriza peri 

1.- Engrosamiento y hislización de les cavilares glese-
rulares y de la cápsula de Doman. 

2.- Engrosamiento scidefilice de lee membranas banales 
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de lem capilares glomeruleree. 

3.- Acumulaciones de células plesméticas en les tejidos 
efectedoe. 

B.- Estas lesiones renales mon responsables de: 

1.-.Una ligera a una marcada preteinuria. 

2.- Palla renal en casos severos. 

VI.- Diagnóstica. 

A.- Signos °Uniese y hallazgos típicas de laberaterie 
permiten establecer un dingnéstice específico. 

3.- Se puede sospechar la presencia de glemerulenefritie 
si hay una preteinuria persistente, pero un diagnéstice en, 
te-sertem conclusivo puede ser hecho dnicamente a través de 
una biopsia renal. 

VII.- Tratamiento. 

A.- La anemia hemelitice generalmente responde a grandes 
dosis de corticestereides (de 1 e 10 mg. de dexemetasene día 
ria dependiendo del paciente). 

Les recaimientee san comunes. 

B.- Se he reportado qáe la glemerulenefritis n• responde 
e la terapia con esteroides. 

Se deben hacer més investigaciones pera que se pueda hacer 
un significad. més general. 

VIII.- Prenéetice. 

Debido a le impredecible del comportamiento bielégice del - 
lupus eritemeteses en ceda naciente se lustifice un 'rendís-
tico reservado. 
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MICOSIS SISTEMICAS. 

I.— Esporádicamente los riZenee en perros y gatos son afec—
tados con lesiones inflamatorios ganulomatesas, las cueles 
rueden ser causados per histeplsemesis, blastomicosis, crin 
tececesis, y ceccidiemicosis. 

Varios grados de insuficiencia renal pueden ocurrir, depen—
diendo de le cantidad de tejido afectado. En general, signes 
clínicos relacienades el invelucremiente de •tren írganos y 
sistemas del cuerpo están nresentes y comunmente hay signes 
•becuree de enfermedad renal. 
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NEOPLASIAS DE LOS RIÑONES. 

I.- Tumores renales benignos. 

A.- Lee tumores renales benignos hnn sido reportadse me-
nes cemunmente nue les tumores renslen malignos. 

B.- Usualmente sen hallazgos accidentales o la necropsia 
y ne tienen significancis clínica. 

C.- Neoplasíse de cualquier componente os tejido sen real 
bles. 

1.- Adenemae. 

a.- Sen raros. 

b.- Ocurren en la corteza renal. 

c.- Pueden ser dnices • mdltiplee. 

d.- Usualmente een peque1se (2 ce. de didmetre • me-
nes). 

2.- Les lipemes son roce comunes. ie lecelizan wor le 
general subcarsularmente cuando sen encontrados. 

3.— Otros tumores benignos que so rueden encontrar een: 

s.- Fibromas. 

b.- Leismiemns. 

c.- Angiemas. 

d.- Genaremns. 

e.- Mixezas. 

f.- (»tuneas. 

4.- Pnrilemas de la pelvis renal. 

v.- No sen comunes. 

b.- Pueden rroducir hidronefreeis por oclusi‘n de loe 
ureteree. 
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II.- Tumores reneles malignos primarios. 

A.- Neeplesins de cualouier componente de tejido son p•ei 
bles: 

1.- Carcinoma renal nefr•ma, nefr•ma maligne, carcinoma 
de cdlulne de le clara. 

e.- Le incidencia de esta neeplssia se incrementa e•n 
le edad. 

b.- El corcinera renal ee el tumor maligne primario -
más cemdn en metros y gatos. 

c.- Se originan del epitelio tubular. 

d.- Su tamafle ee variable, varia el rango de dimensie 
nes micrescépicas a des e tres veces el temerle del riflén 
normal. 

e.- Generalmente son localizados en un pele del ri1In, 
y están bien demarcados del !aréngalo& renal adyacente. 

f.- Cemunmente son de color .arerille, blanco • gris. 

g.- Es variable le aperiencie micreecépica de las cé-
lales tubulares neerlásticas. 

(1).- A veces aesrecen come células muy pequeñas, 
oscuras y granulares. 

(2).- Otr•e están caracterizados per tener un cite-
plaemn de ansriencia homogénea y clara. La detección de cé-
lulas semejantes en cualouier rsrte del cuerno, es una le-
sión nnt•endmica. Las ne•plesiee oue contienen este tino de 
células non llamados carcin•me de células claras. 

(3).- Toda varincidn de crecimiento oe la mueetra - 
citeléeica suede estar rresente en el mismo tumor. 

h.- Frecuentemente hay metástasis de las células rengo 
lee. 

(1).- Puede haber metástasia antes ch- que srarezca 
cualquier faeno de efeccién renal. 

(2).- Puede haber metástasis nor extensión directa, 
a través de la sangre, a través de los canales linfáticos. 
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Las lesiones de mett5stasis por le general se encuentren en 
el riflán *mesto, en el hígado, en las glándulas adreneles 
y en les pulmones. L'es huesos y el encéfalo son menee afec-
tados ser lee lesiones metestásices. 

i.- Los signos clínicos asociados con células renales 
cercinomatosas no son rategnomenices. 

(1).- Una hemsturie micrescépica y asintomática ea 
frecuentemente encontrada. 

(2).- SI el tumor es muy granos, este puede ser pal 
rudo como una enormalldad del contorne de la superficie re- . 
nal. 

(3).- Signos ne insuficiencia renal progresiva pue-
den emarecer si es dentrufda una cantided suficiente de pa-
rénouims renal rara nue estos se manifiesten. 

(4).- Anorexia, cebilidad y rérdida de rese pueden 
presentarse en les estados avanzados. 

(5).- Les signos clínicos rueden fletar relacienades 
con las lesiones metestásicas. 

2.- nefreblestomaa (nefrome embrionios, edenesarcoma, -
tumor congénito mixto). 

P... Ocurre más frecul-nte en aniones jóvenes. 

b.- Se derivan de vestigios de tejido embrionario que 
ha nersistido y conservado sus carecterístices primitivos: 

c.- Tienen teman* muy variable (de micrescepice a muy 
grande). 

d.- Usualmente son unilaterales, Pwi•o rueden ser bila 
terales. 

e.- Tienen una preriencir micreecinice verinble. 

(1), Aleunos son carcinomatosos primnries, algunos 
son svrcomatosoa rrimerion v etres tiGnen los des tires de 
elementos neonlesices. 

(2).- Pueden scr observados tejido fibroso, grasa, 
vesículan senmuínes, wdoculs entrisdo y liso, cartílago y 
hueso en yrrion grnd:Is de diferencircién. 
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f.- Hay ■•téstesia muy frecuente el hígado, pulmones 
y nédul•s linfétic•s regionales per vía sanguínea • linféti 
cs. 

P.- No esté neociado con signos clínicos iategn•m•ni- 
ces. 

(1).- Usunlmente se encuentran en animales jévenee. 

(2).- Lee signes clínicos men similares a lee •bser 
vados en asocincién con carcinoma renal.. 

(3).- El urienelisis puede ser norme' si es oue el 
sistema colectar renal n• esté invnoido por tejido. nesslési 
ce. 

3.- Otr•e tumores malignes nue notencialmente pueden a-
parecer en lee riCones son: 

a.- Pibresarc•ma. 

b.- Lin•eeresmas. 

c.- Wixesarc•mee. 

é.- Lei•mi•sarc•mas. 

e.- Rhebdomi•sarc•mas. 

4.- Célules de transición de lp nelvis renal. 

a.- Es mucho menns ceenin que el mismo tire de tumor 
en le vejign urinaria. Son ~es en T'erren y gatos. 

b.- Pueden invadir el rinén e el ureter • producir me 
tántRsis. 

c.- Pueden si,r clínicamente aparenten en un rerf•de -
corto de tiemn•, debido a su localización. Pueden causar hi 
dron•fr•ais. 

5.- Tumores en los ureteres son raramente encontrados. 

P.- Dingnéstico en los ui•eteren son rernmente enc•ntrnd•s. 

1.* LP histeria clínicn, el exAnen físico y los dates - 
pertinentes de laboratorio, nroveen evidencian n'ara el diT 
Matice. 	 158 



2.- Loe evidencias rad/0160.one son de mucha utilidad. 

3.- Puede ser detectada una welicitemia si el tumor rre 
duce nitns cantidedes de eritrproyetina. 

4.- Biorsia renal percutánee. 

a.- La identificación hinterntolégica, es el dnice mé 
todo a través del cual se ruede establecer un diagnóstico 
definitivo. 

b.- La biensia con aguja fina ruede ser adversa si se 
pienso en una extirpocién quirdrgice, yo 'ue a través del -
der.o causado ror la aguja se puede inducir metástasis. 

5.- Las células neoplásicas nue se originaren del tumor 
renal, nueden ser obeervades en el sedimento urinario,. 

6.- Le lararetemfa expleraterín, seguida de nefrectemfa 
• biensia con aguja fina, nueden ser emrleados para sedar -
establecer un diegnéstice definitivo. 

C.- Tratamiente. 

Si el riaén *mesto conserva su funcién normal, y -
no hay metástasis en el, la nefrectomin y ureterectemfa uni 
lateral se indicado. 

2.- Un tratamiento paliativo puede ser usado, si hay  me 
tástasis ttoweral. 

n.- Ln .irrsdincién e ouimoterapin e nmbes rueden ser 
connirieradas. 

b.- Ver cerftulo, trntemiento de falla renal. 

III.- Tumores metartdeicos que rfectnn n los riienes. 

A.- Los rillenes cemunmente son nfected7.e con tumores me-
tastisicos. Este ruede estar relacienade en parte al gran - 
voltImen ,,nngufnee Que recibe el riRón y a ln gran enntided 
de carilnres arngufneon rue peses. 

B.- El linfoma mnligne frecuentemente rfecta n los rifle-
nes, y st asocio nor lo general con dnflo neonitsico de va-
rice ,,liateman del cuerre (ver cnrftulo linfome mmligno). 

C.- Loe tumores motasttísicoa rueden afectar uno o loa deo 
rinonen '159 
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D.- Los nacientes usualmente sucumben COTO resultad* de 

le neorinsia nrimaria o como resultsoo de otros lesiones me 
testénices, inclusive antes óe que ararezcan signos de ea-
fermednd renal. 

El linfomp maligne a veces es la excepcién de esta generan 
oad. 

E.- La rresencin de tumores metamtásicee en los rilenee -
es difícil de establecerla ante-sirtes. 

.1.- La acumulacién de células mallenno en les rilenes, 
nor .le general no esté asociad* 00n signes clínicas de en-
fermedad renal. 

2.- Cuando hay un darlo renal bilateral reneralizade, -
les hollazges clínicos referiblee s len riñones son simila-
res a aquelles que se asocian con neenlosias primarias de -
les riEn_enes. 

3.- El reconocimiento usualmente requiere un exámen mi-
croscépice del tejido renPl, debido a que lea cambies rena-
les macrescénices son incenstantee y rece notables. 
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C.- Cual es el motcnci1 re reveraibilidnd 
nes renaler y con este de la función renal. 

de las lesie- 

PRONOSTICO DE PALLA RENAL. 

I.- Definición. 

A.- El nrenéstico de falla renal se wuede categorizar ce- 

1.- El erenóstic• que concierne unicamente a le sobrevi 
vencia del paciente (pronóstico a cert• plazo). 

2.- El nr•nóstic• nue concierna a don aepect•s, el ali-
vie y dessearielén de los signos o n le resolución de las • 
nermalidndee morfológicas v funci•nnles.(Pr•n6stic• a lerge 
'exo). 

B.- Terminología. 

1.- Un 'ronóstic• reservad* indica nue las n•eibilids-
des de recuperación sen incredecibl•e. 

2.- Un nrenéstice regalar, Iluenn e excelente indica que 
la recueeración •e er•bab1•. 

3.- Un pronóstico robre • mal• indico que la recupera-
ción es improbable • imposible. 

II.- Bases para el pronóstico:. 

N3 se debe basar el nrenéstice de falle renal en una sela - 
ebservecién e en una sola determinación de laboratorio hecha 
en un paciente. Se debe basar considerando les datos de la 
histeria clínica, el extbeen físico, en leo dates de labere-
tari• y en le biopsia renal. El rrendetice se ruede basar 
en las rreruntas siguientes: 

A.- Cual en la etispatogénesis de ln falla renal. 

B.- Cual es el grsdo de (lit:función renal. 

III.- Etienatogénesis de la falle renal. 

A.-.Fella renal y reotrenal. 

1.- pls de gran valer c•necor el sitio anatómico concer- 
niente e folla renal, ruente que une corrección temrrann de 	161 



lo falla renal wrerenal e postrenel puede evitar el desarrs 
lle de un dele muy severo a los rinones. 

Una recuneracién Per complete de la falla renal se nuede es 
nbrar con este. 

2.- Existen numerosos casos de falla renal y nostrinal 
en que el nrenéstice de esta enfermedad denende del conoci-
miento de sus características clínicas. El pronéstice com-
pleto nuede besarse en el comportamiento bielégice de la an 
fermeded nrimaria a menos que haya ocurrido un daBo severo 
del raréneuima renal. 

3.- El diegnéstice de la uremia rostrenal usualmente se 
ruede hacer a través de la historia clínica, exémen físico 
y técnicas esneciales que demuestren cualquier •bstruccién 
en el flujo de la orina • ruaturs de cualquier norte de mis 
tema urinario con retención de erina en el cuerno. 

4.- Se puede sospechar de uremi nrerenni n través de la 
historia clínica y el exémen físico y con la avuunde labo-
ratorio se ruede llegar Tl diagnéstice correcto. La uremia 
prerenal debida a una mala rerfucién ~guinea a les riño-
nes es dificil de diagnosticar a través de les diferentes -
técnicas comúnes del diagnóstico, la biopsia renal casi miela 
ere es de valer en le diferenciacién entre la uremia prere-
nal y la uremia Primaria. 

B.- Palla renal primaria. 

1.- El rrenéstice de uremia renal primaria es variable. 
El wrenéntice no se debe hace unicamente 'labre la falla re-
nal si no nue se debe de hacer besándose en la enfermedad -
renal rrimeria nue lo causa. 

2.- 1l conocimiento de la acción esneoffica de un agen-
te microbiane • químico nos Provee la informacién clínica, 
que puede ser de gran valor en el nrenéatice. 

3.- Per ejemplo. 

R... Está establecida oue los neretirss de lertésnira 
causan una nefritis intersticial agudn nue no nrogrena a u-
no formo crénica. ..irte conocimiento hace nooible oe estable 
ser un buen diaPpZatica a largo, tiempo nnrP esta enfermedad 
no obstento que el nrenéetico a corto nlezo va de obre a -
regular, dependiendo de la severidnd de la enfermedad. 

b.- La amiloidesis renal ee una enfermedad nregreelve 162 



y fatal. El cenocimiente de oue les pacientes sufren esta -
enfermedad dicte un pren6stice eobre a lnrgo plazo, no obs-
tante el prenéetice a corto plazo ruede ser bueno. 

IV.- Grode de la diafuncidn renal. 

A.- El grado de diefuncién renal ruede ser establecido 
con la ayuda del leberaterie. 

B.- La nrueba de funcionamiento renal en dende les metab• 
litos end6genos (per ejemrle NUS, crentimina) son evaluedee, 
no eiemnre indican el grade de diefenolén renal, al misme -
tiempo se debe de dejar transcurrir un eerfede variable de 
tiempo entes de oue ése acumule una °entidad suficiente de - 
metabelitos rara que se considere anormal. 

C.- Las pruebes oue miden una capacidad funcional en un - 
reríodo corto de tiesas (excreción en 20 minutos de fenal-
mulfaleina, excreción de creatimina en 20 minutos, Prueba - 
de la privación de agua) proveen información oue puede ser 
relecienada a la función renal inmediatamente después de la 
prueba. 

D.- Considerando nue es de valer la estimación del grade 
de diefuncién renal como une de varios instrumentes con les 
cuales se puede establecer un prendatice, ne debe de ser u, 
tilizede come el único. 

1.- El conocimiento del estado funcione' de les riñones 
ne rrevee información concerniente a le etiología de le en-
fermedad. 

2.- El conocimiento del estede funcional de los riñones 
ne provee información sobre el potencial de r.versibilidad 
de las 'entones morfelégicen y de la inouficiente función 
de les rinenee. 

3.- Les métodos de trstamiente de noperte v sintemAtice 
hacen posible de nrelengnr la vida del paciente Tyer parle-
les cortes de tiemro a mesar de la presencia de dinfuncién 
renal nevera. Debido a que el pren4stice a corte olaze meje 
ra el prendstice o lene plaza, asure mnyer importancia al 
formuler el prenietice. El prenéntice lerge plazo depende 
más del conocimiento de le etiología y del estado merfeligi 
ce del rindin. 

E.- Ne tiene una base léeles ni teórica, el establecer el 
prendstice unicemente en una sola determinación de cencen- 	•163 



trnción senguines (VDS, creatimins, NNP) o solamente en una 
pruebo de función renal (PSP, nruebn de derrivPcién de agua, 
excreción oe crettisrina) ya rue sería inadecuado y no real. 

P.- Determinaciones seriadas del funcionemiento renal pro 
veen inforencién-de mayor valor desrués de un rrocese cem- 
renseterio y regenerativo del ri?!6n, 	una resnueste nl tra 
temiento ruede ser juzgado a través re ura comrsracidn de -
los rerutados de la función renal llevnres h diferentes 
tiemree. 

V.- Potencial de reversibilidad de las lesiones renales y -
el progreso de la funcién 

A.- Ln reversibilidad de la enfermedad derende de la ex-
tensión y severidad de la:, lesiones y en la raridez y efica 
cia de eliminación de la causa de la enfermedad. 

B.- En general, existe el potencial de reversibilidad de 
las lesiones renales y el mOoramients de lá función renal 
en recientes con falla renal aguda primaria. 

En enfermedades agudas, les mecanismos comnensaterios no -
han :sido agotados, la regeneracién del parénquima no hn te-
nido ornrtunidad ee ocurrir. Le probabilidad de le regenera 
cién depende de la severidad de las lesiones (ver canitule 
fisionotologia de le falla renal). 

C.- En general, el netencial du reversibilidad de las le-
siones rresentes en falla renal crénicn es pnbre Jebido a -
rus lec mecanismos compensatorios se han agotado y ya rue le 
regeneracién. warenquimal ha tenido la posibilidad de ocurrir. 

El hecho de rue los L'irnos de le diefuncidn renal aten ore 
sestea indica rue los esfuerzos comrenuntorios y regenersti 
ves han aido inadecuado..., Sin embargo le irreversibilidad -
de las lesiones en ln enfermedad renal crónica no es un si-
nónimo con la irreversibilidad de lee mimos  de le falle re 
nrl. 

Debido a nue ciertos factores extrnrennleE rueden contribuir 
n1 desarrolle de signa de uremia, lis corrección de estos -
factores rueden ayudar el naci.nte n vivir une existencia -
confortable per meses • aP.os a pesar de lr rresencie de la 
enfermedad renal. 

D.- Diferenciación entre falla renal ayuda y crónica. 
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1.- Histeria. 

e.- Le durecién de les signos clfnicos ayuda en le di 
ferencincién entre falle renal egude y crónica. 

(1).- El inicie de les signos ngudes (en días) es - 
sumestive de falla renal acude. 

(2).- Desafertuneciamante el nrincirie de las críele 
urémices asociadas con falla renal crénice rueden e,arecer 
de repente y rueden dificultar le diferencincién de el crin 
cirio de falla renal aguda. 

(3).- La ebservecién Ce rolloirsie y reliurie por -
varios meses, cembinetie con evivencins ue cue le enfermedad 
renal es la Causa de le •Alliurie, es indicativa, de enferme-
dad renal crónica. 

b.- El saber si hube contacte con agentes nefretéxi-
cos o con enfermedades infecciosas ayuden en le diferencie-
cién entre enfermedad renal aguda y crénice. 

2.- Ex4men física. 

a.— Signos de uremia consietenten en falle renal agu-
da y crénica. 

(1).- Dearesién. 

(2).- Anorexia. 

(3).- Vdmito. 

(4).- Diarrea. 

(5).- rolidinsie. 

(6).- reliurin. 

(7).- Oligurie. 

(8).- Deshidratacién. 

b.- Signos óe uremia reutriagials unicemente e falla 
renal crónica. 

(1).- Ulceración ‹,e les mucoues. 
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(2).- Pérdida de nene. 

(3).- Palidez de les mucosa. (nneals). 

(4).- Cambios en el esqueleto causados ser hirerpa- 
rstiroidiamo. 	- 

c.- relracién del termite de lea riftenes. 

(1).- La determinación del temefle de les rifienee -
per pelnracién, ruede ayudar e le diferenciación entre fa-
lla mune]. aguda y crónica. 

(2).- Auncue los rine:seo tengan su teurafie normal -
ruede heber cambios agudos e crónicos: 

(3).- El aumento del taradle de les rifle:sem ruede o-
currir en aseciecién con falla renal aguda, pero también .sus 
de ocurrir en escociste/én con hidronefresis e con neoplasia.. 

(4).- La disminución, de tamal% de los n'Iones se a-
socia con falla renal crónica. 

3.- Las radiografías rueden ayudar en la diferenciecién 
segdn lo siguientes 

a.- Se ruede estimar el tamaflo de loa s'iliones. 

b.- La descalsificacién del esqueleto debido a hipar-
peratiroidismo secundario ruede ser observada. Le descalei-
ficecién no en detestable en falla renal aguda, mero si se 
observa en aSecincién con falla renal crénice. 

4.- Ayuda del laboratorio en la diferenciecién de falle 
renal seudo y crónica. 

a.- No hay prueba de funcionamiento renal nue remita 
une diferenciación entre falle renal aguda y crónica. 

b.- Hallazgos en el urienaliais. 

(1).- Centrnrio a ciertas reportes, le detereinacidn 
de ln greveded de le erina ne es de valer en le diferencia-
cién entre falle renal aguda y crónica ya que lecturas fi-
jas de greveded earecíficn (1.308 a 1.312) ocurren en cualT» 
(migra de las des. 

(n).- La gravedad específica de ln orine ruede ea 
ter en el rango fijo durante le falle renal /leude a tremolo 



de un impedimento en le función tubular. Si lw función tubo 
ler mejore, le habilidad mara concentrar erina puede ser re 
cuperpda. 

(b).- Le habilidad para concentrar erina no se re 
cunera con falla renal crónica. 

(c).- La interpretecién de la gravedad especifica 
ee muestras tomadas el azar, se debe hacer con cuidado, ya 
nue loe rinones wueden • no estar elaborando orino le que - 
repreeenta le habilidad máxima de concentración renal. 

(P).- Elementos inflameteriee (0r, Gb, pretefnae). 

(e).- Evidencies de une inflamación aguda en el -
tracto urinario es Tilde sugestiva de un procese agudo Que -
crónico. 

(b).- Cualquier parte del tracto urinario y por-
ciones del tracto genital, pueden ser ln fuente de les ele-
mentoe inflamatorios. 

(c).- La enferweaed renal aguda ruede estar enema 
cnrende une enfermedad renal crónica de phf que aunque exa 
te evidencia de una inflamación seudo no elimina le. posibi: 
lidpd de una falla renal crónica. 

(3).- Se ruede detectar deshechos en las dos tanto 
falla renal aguda eme* crónica. 

5.- Bieesin renal. 

a.- Ln biopsia renal es el dates método pare estable-
cer el estnno m,,rfoldeico de loe ri',enen en pacientes vives. 

e.- In mejor formn para determinar le reversibilidad 
de las lesiones renales es conocer el estado morfológico de 
los riflonee. 

c.- La correlación de los resultedon de la bierdis,  -
con la historia clínica, el examen fíale*, las rndicernfins 
y los helluzgos de laboratorio ayudan e hacer un oren6atice 
mós mreCi3e de la enfermedad renal. 
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TRATAMIENTO DE FALLA REWAL. 

I.- El tratamiento específico y efectivo en la mayoría de -
les casos, puede darse solamente después de llegar e ue - 
diagnéstico exacto. 

A.- %hay frecuentemente se descuide el diagnéstice de le -
falla renal y se de més énfasis a aliviar lee signes sin 
conciderar la eliminación de le cause. 

B.- El tratamiento de la falla renal ne debe de ser estan 
danzad, neri sí debe basarse en les hallazgos de una laves 
tigacién cuidadosa y sistemática de lee causas primarias 
trarenalee, de le deec•mpensacidn funcional, que pueden ser 
parcial • total y que puede ser 'reversible con una terapia 
adecuada. 

1.- In pacientes con uremia pr•rennl un rápido reestable 
cimiente del flujo sanguíneo puede erevenir el desarrollo 
de una enfermedad ergénics renal. 

2.- Le falla renal causada per une urepatía obstructiva 
e desgarre en las vías excretaras es metencialmente reversi 
ble siempre y cuande'de que las causa sea corregida rápida-
mente • eliminada. 

3.- En ciertos casos lee crisis urémicas pueden precipi 
terse por una cembinacién de factores rrerenalee y postren 
lee oue se desarrolla en pacientes con falla renal previa-
mente cemeensada. La cerreccién de les factores extrarena-
les, puede permitir a ciertos pacientes a recobrar un esta-
do de falla renal compensada. 

C.- Ceda paciente debe de ser evaluad, y tratado de acuer 
de e sus necesidades. 

II.- El tino de tratamiento empleado en recientes con falla 
renal es variado, este derenderd des El estado clínico de -  • 
el naciente, la causa primaria de la enfermedad y de les eb 
jetivos específicos del tratamiento. 

Se 'ruede hacer una distinción entre les diferentes tires de 
tratamiento que son: El tratamiento específico, el de @eller 
te, el sintolt<tice y el paliativo. Cada tratamiento • combi 
noción de elles puede estar indicado • contraindicado depon 
diende de .las circunstancias per las que atraviesa el pacten 
te. 



A.- Tratamiento específico. 

1.- El tratamiento especifico es un tratamiento que se 
da rara modificar, destruir • eliminar la causa • causas 
primarias de la enfermedad. 

2.- Ejemplos de tratamientee específicos de enfermeda-
des renales. 

a.- El use de antibiitices para eliminar le infección 
bacteriana. 

b.- El use do antídotos para bloquear las nefretexinna. 

c.- La eliminación de la obstrucción que está causam0. 
de una uremia mestrenal. 

B.- Tratamiento de moverte. 

1.- El tretamiento de soporte es aquel oue se aplica pa 
re. modificar • eliminar les enermalidedes secundarias oue • 
curren a la enfermeded rrimaria. 

2.- La terawia específica exitosa la materia de las ve-
ces depende de una terapia de soporte adecuada. 

3.- El tratamiento de las causas de los signes urémices 
que ocurren come resultado de una enfermedad renal generali 
zeda es un ejemplo de ln teresin de soporte, rer ejemplo: 

e.- El ~eje de ln dieta es usado rara minimizar la 
acumulación de metebolites de deshecho del metabolismo pro-
teico, les cunl-s neo rueden eer excretados per les riMenes 
enfermos. 

b.- El bicnrbennte de sodio y cloruro de sodio frecuen 
temente son dados rara reemnlatar les déficits de estos que 
ocurren en le enfermedad crónica generalizada del nefrén. 

C.- Tratamiento sintomático. 

1.- El tratamiento sintemAtice es aquel que se da pera 
eliminar les signos clínicos. 

2.- Ejerrlon del trntariente ainterdtiee. 

a.- El use de antihereticos rara controlar el vómito. 
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b.- El uso de diuréticos pnra controlar el edema ase-
ciado con el síndrome nefrétice. 

3.- Ve• obstante nue el tratamiento sintomático es extra 
madamente imnertente en ciertas situaciones (ejemple shock 
hipevelemice), si :-3e escoge como el dnico método de terapia, 
les signos clue se están tratando pueden no mejorar debido e 
la continua presencia de la causa e estos se pueden exacer-
bar desnuda de suspenderme el tratamiento sintomático. 

D.- El tratamiento paliativo significa, la terapia que se 
escoge cuando la causa de la enfermedad ne se puede curar, 
ser, en la cual les signos asociado:: sueden ser moderados -
ser le terapia. 

1.- El tratamiento Paliativo es actualmente una combina-
cid:: de tratamiento sintomático de soporte. 

2.- Si una enfermedad es incurable y a menos oue cause 
excesivas molestias al paciente e al duche, se puede consi-
derar la posibilidad del tratamiento paliativo. 

3.- Frecuentemente la eutanasia es recomendada per el - 
veterinarie al dueto del paciente. 

4.- El tratamiento sintomático y de temerte de la falla 
renal progresiva la cual acomparia enfermedades generaliza-
das irreversibles en perros y gatos puede resultar en serie 
dos confortables de vida per meses • anos. 

III.- La folla renal desde el punto de vista de su prendatt 
ce y tratamiento es útil dividirle en tres categorías: Pre-
renal, primaria y nestrenal. 

A.- Uremia prerenal. 

1.- El tretamiento de uremia prurenal puede ser: 

a.- Eapecifico: Eliminar la causa predispenente cuan-
d • "e posible, si existe un balance de los fluidos. 

b.- De soporte: Se debe de mantener para reestablecer 
la perfusién renal (ver capítulo de terapia de fluidos en -
la falla renal). 

2.- El prenéstice de la uremia prerennl depende de la 
causa enlatarla. 

a.- Es favorable para una funcién renal adecuada si - 



rapidamente se reestablece y se mantiene la rerfusidn. 

b.- Si la perfusidn renal falta sor complete ,per mía 
de dos a cuatro horas ruede resulter.una enfermedad renal 
izqudmica ceneralizads. 

B.- Uremia restrenal. 

1.- El tratamiento de la uremia p•strenal ruede sert 

n.- Específico. 

(1).- Quirdrgic• para reearer el desgarre en las 
vise secretoras. 

(2).- Remover le lesión que cause le ebstruccidn 
del fluir de la orine. 

b.- De sorerte. 

(1).- Mantener el fluido, los electrolito, y el ba-
lance ácida-básica. 

(2).- En recientes con signes clínicos muy mercedes 
de urgir!" se ruede considerar oiurdsis •emética • dilate/go 
reriteneal. 

2.- El nrenóstic• de uremia r•stremal, ~mide de la cau 
sa primaria. 

e.- Urowstfe obstructiva. 

(1).- Una función renal adecuada ruede 
cides si la obatruccidn es rdridemente removida 
le hidronefreeie). 

(2).- Une •batruccidn rrelengada puede 
na uremia y dota ruede causar la muerte. 

ser restable 
(ver carftu= 

ocasionar u- 

(3).- La cause de la obstrucción ruede ser el fac-
tor limitante den resrecte a la supervivencia del animal. 

b.- Deagerre en les vías excretores. 

(1).- Pacientes urémires en les cuales el desgarre 
en las vine urinarias es exitesemf'2nte re."nrado, rueden red' 
bir un rrenistice favorable ya que la hidrenefresis n• es u 
na secuela. 
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(2).- La muerte es segura si el paciente esté urémi 
ce y el desgarre no es corregido. 

(3).- El pronóstico depende de la causa (ver capftu 
lo ~tura de la vejiga urinaria). 

c.- Uremia primaria. 

3.«. El tratamiento de la uremia primaria puede sers 

a.- Especifico. Para'detalles oe la terapia especifi-
ca, consultar les secciones de las enfermedades específicos 
de los riñones. 

b.- De soporte y sintomático. 

(1).- Cuando una falla renal orgánica se he des:arra 
liado, no hay régimen terapéutico que pueda eliminar las le 
sienes. 

(2).- A pesar de oue le causa que precipité la en-
fermedad debe de ser eliminada para conservar le vida, el -
dañe renal que *m'arrié debe sanar espentáneamen» después 
de un perieds de efes • semanas y lee nefrenesables. res-
tantes deben pasar por una adentacién cemeensettea. 

(3).- Si les recientes con falla renal ssimaria ne-
cesitan de una terapia de soperte y sintomática, todo •sfuer 
te debe de ser hecho para determinar la reversibilidad de -
las lesiones. 

Le detección de una enfermedad renal petennialmente rever./ 
ble justifica la aplicación de diferentes técnicas terayeu-
ticas, mientras que la falla renal irreversible ne garanti-
za ningdn esfuerzo. 

(4).- El obj:tivo del tratamiento de pacientes con 
falla renal reversible debe de ser enre conservar la vida -
del paciente hasta que el procese de regeneración y adapta-
ción compensatoria permitan a les riñones recunerar le surí 
ciente función para reestablecer la hemeostasie. Este puede 
ser consumado ser cambien mínimos n len fluidos, electreli 
tos y el balance ácide-básico cen 'ferien combinaciones de: 

(a).- Maneje módico connervetive. 

(b).- Teraela de fluidos. 

(o).- Diuresis intensiva. 	 17 2  



(d).- Henediálleis e diálisis periteneal. 

(5).- El objetive del tratamiento para pacientes 
con falla renal generalizada irreversible debe ser para reen 
tablecer y mantener la hemeestasts bioquímica. Les princi-
pies de la terapeutica sendos mismos que para tratar falla 
renal wrimeria reversible, eere la terapia debe ser de per 
vide,ya gime la curecién ne es posible. 

.- Dependiendo del régimen del tratamiento de soporte 
y sintemétice, perros bilateralmente nefectemizedes rueden 
vivir ver periodos variables de tiempo,. La muerte per ure-
ala puede ser causada roer une • per la combinectén de varias 
causes coro hipercalcemie, moldeeis, deshidratación e hipe-
calcenie (ver capitule manifestaciones extrerenales de ure-
nte). A través de le ~recién de estas anormalidades, se - 
puede mantener con vide. 

a.- Cuando un perro bilateralmente nefrectemizade ne 
es tratado, sobrevive aproximadamente cuatro horas. 

b.- Cuando a un perro bilateralmente nefrectemizade 
se le provee con fluido (salino isoténice) de nenteninleate 
y con calorías (dextrosa al 10%) por vis oral, sebrevivi 
proximadamente cinco días. 

c.- Cuando a perros bilateralmente nefrectemizades se 
les he dedo una dieta calérica no nrotéica libre de electrl 
lita (aceite de maíz al 10%,alsidén al 35% y glucosa al 25%), 
sobreviven per 7 1/2 días. 

d.- Cuando e T'erres bilateralmente nefrectemizades se 
les ha dado une dieta calórica no proteica alta libre de e-
lectreliton y con resinas de intercambie catidnice,estes so 
breviven mor nueve días. 

e.- Perros bilateralmente nefrectosizades hen sido -
mantenidos con vida beata 111 días a través de diálisis pe-
riteneel intermitente. 

1.- Debido a que hay uno aiferencie eignificativn en el 
tino y la magnitud de exceso de deficiencia de fluidos y e-
lectrolitos que se desarrolla en nacientes con eliguria y - 
con falla renal mrimaria no 	es iTnerative divi- 
dir s 	candiantos narn teranie de falla rennl en dos gru 
pes *alienes que tienen eliguria y loo que oresentan penu-
ria. 
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4.- Maneje médico moderade de la falla renal. 

a.- El tratamiento debe ser directo hacia el manteni-
miente del fluido, electrelites y del balance ácido-básica, 
remitiendo un acceso, libre al agua aumentando la excreción 
de la gran cnntidad de metabelites de deshecho a través de 
los riKands rreviendo los electrolitos aue lee riMenes en 
ferinos no conservan eficientemente. 

b.- El maneje moderado de la falla renal ~nietos en 
varias cembinaciones des 

(1).- Clerure de sodle eral. 

(2).- Bicarbenate de sodio eral. 

(3).- Restricciones en la dieta. 

(4).- Surlementación vitamínica. 

(5).- Esteroides ansbólices. 

(0).- Acceso 11 agua. 

(7).- Evitar stress. 

c.- El maneje médico m,derado de la falla renal está 
indicado cuando los signos clínicos de uremia no sen tan se 
veros como tara reouerir mas formas de teraria intensiva. -
El manejo médico censervativo se ruede usar cuando: 

(1).- En len instancias aue existan síntomas de fa-
lle renal, rere en el cual ne se ha rreeentade una crisis u 
rémice. 

(2).- tesrués de tratamientos exitesos de crisis u 
rémicao u través de formas intensivas de terarin (eemrle 
diuresis, ainlieis reritoneal).. 

d.- Cloruro. 

(1).- Expllonción de la teroria. 

(0).- La administración de clerure de medie puede 
ayudar a corregir el balance negativo de sodio y de cloruro 
y ceme resultaue ruede mantener o incrementar el ~timen de 
fluido axtracelular. El dltimo ruede aumentar el flufue san 
guineo, renal y le tasa de filtración glomerular. 
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(b).- El cloruro de sodio al incrementar la esos-
laridad del plaama ruede estimular sed. La peliurie compen-
satoria resultante puede aumentar la renovación de agua e - 
soluto. 

(c).- La administración de cloruro de sodio y bi-
carbonato de sedie causa en humanos: 

(1).- Aumente en la excreción do erina, debido 
a un aumente en el flu:le urinario. 

(2).- Disminución en la rroducción de urea. 

(3).- Exmansión del veldmen del fluido extraes-
luler. 

(d).- Adminietrecién de cloruro de sodio oral a -
perros normales. 

(1).- Causa un incremento transitorio pero sig-
nificativo en le tasa de filtración glemerular y del flujo 
sanguíneo renal. 

(2).- Adn cuando se acministri hasta ,.;.n dosis 
de 4 gr/Kg. diario, no resulté en la fornacién de edema • 
en un aumente de reo significativo. 

(2).- Dosis orales de cloruro de sodio. 

(e).- Por le general, le -al cuenco migo se le pue 
de dar a un reciente es hasta nue ,ate la tolere sin vomi-
tar e ganar cene debido e la acumulación de fluido. En ciar 
ton recir:nton le determinación seriads de le concentración 
de MIS, o de cretiTina adrice, rue4lIn ser dti)es en el indi 
ce de ln reenueeto. 

(1).- En narres se puede requerir un total de 1 
a 15 gr. dinries dividides en true tomns. 

(2).- Uno dosis precisa nn he sido establecida 
nava 	pero en general un total de 1/2 a 3 gr. diariea 
divididos en tres (tenis, ha sida adecuada. 

(0.- Le nal se puede dar corcel 

(1).- Caro tabletea. 

(2).- r. cfroulos de gelatina. La ndiere cuatro 
175 rara humanos ate tienen erincidnd rers ).25 gr. de cloruro 



de asedio. 

(3).- En agua (1/4 de cucharadita por 500 ml.) 
Ne se debe rermitir al paciente acceso a otra fuente de a-
gua. 

(4).- En la comida. 

(3).- Duración de la temida. 

(a).- A lee pacientes con falla renal reversible, 
se lee puede dar cloruro de cedí* hasta que se recuperan, - 
determinandoee esto con pruebes de leberaterie. 

(b)..- A les nacientes con falle renal irreversi-
ble se les debe de dpr cloruro de eedie de per vida. 

(4).- precsucionee. 

(a).- Un suministre adecuad* de agua debe de es-
tar disnenible todo el tiesos. 

(b).- El sodio -ruede aumentar el exceso de flúido, 
~ciado con •liguria, con el síndrome nefrético • con fa-
lla cardiaca congeatíva. 

La nresencia de un murmullo cardíaco ocre no esté asociado - 
syy eignoe de falle cerdfsca (ejemplo taso cardíaca rénida, 
edema, pulse débil) ne ee una centrnindicacién de le tera-
pia con gel mara la falle renal. 

(e).- Cierton yerres son incapaces pare digerir 
len tabletas de cal y pueden arrojerlac parcial • totalmen-
te en les heces, por le nue debe de ser carlead* etre cdte-
de de administración eral. 

(d).- 11 comienzo de vémitoe o de ganancia réaide 
de 'sao con signos aue indicen que la dorsi,' debe disminuir 
• euerenderse temporalmente. 

e.- Picarbenatel de sodio. 

(1).- Exnlicacién de la terarin. La administración 
de bicerbenate de sodio !ruedo ayudar a corregir el balance 
negutivo de coche v bicarbonato y se miedo' obtener come re-
sultado. 

(e).- Minimizar ln nCidneie metabólica. 
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(b).- Mnntener e exancir el yeldmen de fluido ex 
trncelulnr. 

(2).- Dosis. orales de bicarbonato de sodio. 

(a).- El nU urinario ouede usarse come un indice 
de la dosificación una cantidad suficiente de bicsrbennte -
de sodio (.90 a 5.49 gr. diarios divididos en tres temas -
ruedo mantener el rH urinerie entre 6 y 7.5. 

(3).- Duración de le terasia y rrecaucienes. 

(a). Ver cloruro de sodio, sarte anterior. 

f.- Restricciones en le diete. 

(1).- Debido a un metsbeliare aerébice completo de 
carbohidratos y greses vara ,, nergía, se rroduce diéxice de 
carbone y agua. 

El metabolismo de las rrotelnas rara energía de cualquier - 
mode esté asociado con la rroduccién de productos metabéli-
ces (urde, sustancias nitrogenadas no rreteicno, ácidos fuer 
tes) en edicién del diAxido de carbono y aguo. setos eredue 
tes metabilicsn nernalmente son eliminados del cuerno en la 
erina. Debido a que estos son esméticamente actives, estos 
solutos requieren de un veld•en urinario obligntorio raro -
su excreción. 

(2).- A pesar de oue el mecaniame execte ne ha sido 
estsblecide, es un factor acertado de oue los productos del 
metabolismo nretélce, contribuyan en forma imrertante e 
rreduccién de signos urémicos en nacientes con falla renal 
severa. 

Muchos signos asociados con uremia rueden desaparecer si se 
les rrevee una dieta oue contiene une mínima cantidad de ore . 
teínas de alto valer bielégice y una cantided adecuado de -
calorías no nretéices. Por esta razón, dietas bajas en ere-
teínes son rutinariamente usadeo en el tratamiento de falla 
renal. 

(3).- El objetivo de las restricciones en ln dieta 
ruede ser rara reducir le ingestién de sreteínes, rdeviende 
a su vez cantidades adecuadas de colorías y de amino4cines 
escenciales nsra nentener el balance de nitr6geno. 

(a).- Una ingestión enlérice no -rotéica, es cri- 
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tica ~e el metabolismo pretéice íetiae, debido a la baja 
ingestión pretdica. 

(b).- La severidad de les signes urésices ee pue-
den agravar, si la proteína es utilizada rara energía. 

(4).- Dietas bajes en proteína tienen las alguien-
tes ventajas: 

(a).- La carne tiene grandes cantidades de pote-
ele intretoelular, las restricciones de proteínas en la die-
ta tienden a minimizar la acusulacién de potasio en el na-
ciente. 

(b).- Debida a que la mayoría de lee ácidos se de 
rivera de el metabolismo pretéleo (Acide fesfdrice y sulfdri 
ce), la restricción de la ingestién vretélca puede ayudar a 
combatir la acidesie metabólica, asociada a falle renal. 

Debido a que las proteínas son ricas en fés 
fer, lee restricciones en la ingestién pretéloa ayuda a re-
ducir la actimulacién excesiva de fésfere en el organismo. 

(5).- Tomarla de dieta. 

(a).- Es de valer el reducir les sIgnes de uresia. 

(b).- Ne previene la ocurrencia de la enfermedad. 

(c).- Re tiene valer terapéutico en pacientes rae 
azetémices • ne urémices, debido a que ciertos pacientes tic 
nen une suficiente función renal para excretar les produc-
tos finales del metabolismo trotéis, y vera mantener el ba-
lance Acide básico y el electrelítice. 

(6).- Dietas disronibles. 

(a).- Veterinarias. 

(b).- Médicas (humanes). 

(c).- Hechas en casa. 

(1).- Ne todas las preteínen tienen el mismo va 
ler bielémice ya que difieren en cuanto a cantidad y tire - 
Os nminedcides. 

(2).- La digestibilidad y la ralatibilidad no - 178 



necesariamente es tan rnecionadan al valer bielégice. 

(3).- Las nroteínsa ae pite valor biológico se 
vuede encontrar en: Carne, TNello,suese, leche, creme, etc. 

(4).- Les nroteínan de baje valer bielégice se 
vueden encontrar en: Preteines vegetales, gelatina, deshe-
che de carne, harina de pescado, etc. 

(7).- Recemendecienen en la alimentación. 

(e).- El grade de restricción en la dieta es relA 
cienase al grade de disfuncién renal. 

(b).- Se sugiere queles dietas hechas en casa •a-
ten cempuestas de: 

(1).- La mitad de carne de alta calidad. 

(2).- La mitad de carbehidratee'y grasa. 

(3).- Una manlementacién suficiente de calcio -
para evitar 'problemas asociados con este tipo de alimenta-
ción. 

(e).- Las dietas se deben de dar sobre une base 
individual. 

(1).- Sin que el yaciente se renga obeso, se de 
be de nreveer le *ayer cantidad de carbohidrato*. 

(2).- Si el rese se mantiene estable desnuda de 
un perforo* de semanas e mesen es un signe real de una ingea 
tién celérica adecuada. 

(3).- En recientes cen ereteinurie severa,canti 
~ea adicionales de proteína de alta celided nueden ser re 
queridas ralra balancear la pérdida de nrotelnaa. 

g.- Sualementacién vitamínica. Debido e rue es dudes. 
oue lee vitaminas del cemeleJe TI y vitamina C sean mitotea 
temente retenidasymr les ritlenea enfermo:: y come distas res 
tringidas rueden ner deficientes en enea vitaminas se reco-
mienda oue dosis teraréutices de eaan vitt:Tinas se adminis-
tre n diariamente TIor vía oral a nncienteq cen falla renal. 

h.- Eetereldes anabélicea. 

(1).- Les estere idea anebdllceo comorcialem disponi '179 
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blee sen teeteeterena y derivados sintéticos de testeetere- 
AS. 

(2).- Pueden ser de beneficie para pacientes con fa 
11P renal por las siguientes razones. 

(a).- Estimulen el belenes p•eitive de nitrégen• 
a través se la eatimulacién de apetito y a través de la es-
timulacién de la síntesis pretéica. Les esteroides anabéli-
ces ne promueven el belenes positivo de nitrégene a menee - 
nue le inmestién calórica sea adecuada. 

(b).- Estimulen le 'reducción de ,lóbulos rodee. 

(e).- Disminuyen el cstebolism• pretéic• y per e-
so mismo de deshechos nitr•genedoe. 

(3).- A pesar de que se conoce que les agentes ene-
bélicos tienen una función renetrepice (parecen aumentar le 
hipertrofia compensatoria de las células tubulares renales), 
el efecto funcional de este fenémene ne he sido documentado. 

(4).- Preductes disponibles. 

(e).- Diferentes productos comerciales con estos 
elementos en eu fórmula. 

(5).- Déeie. 

(a).- Estos productos Efe deben de dar per vía •-
ral • narenteral. 

1;b).- Se deben repetir a intérvalee apropiados. 

(c).- Se deben seguir sus recomendaciones de cada 
producto para dnr une desificacién esnecífica. 

i.- Acceso al agua. 

(1).- bebido a que len pacientes con falla renal -
pierden la habilidad de concentrar erina, debido a la gran 
cantidad de refrenen destruidos, la excreoién renal de sub-
productos del metabolismo ee ve disminuido, le excrecién de 
solute e través de les nefrenee viables remanentes requie-
ren de unn gran cantidad obligatoria de veltimen de la erina. 

(2).- Se desarrolla una nolidtreift compensstoria pa 
re mantener el balance de fluidos. 
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(3).- Excento en las ocasiones de vómito excesivo, 
los perros y maten con falla renal deben tener un acceso el 
s'un toco (t1 tiem,o sin ninguna restricción. 

j.- - Witer el stress. 

(1).- Los riñones severamente dorados tienen una 
disminución de comnenssr por el stress, debido a los cesbies 
en el medie ambiente externo, o loor dietas no adecuadas • 
por e:necios de enfermedad. 

(2).- En edición e la destrucción 'regresiva de les 
riAonlion per la enfermedad renal eremresiva, las crisis uró-
Mi0P3 se -rueden nrecipitar en nacientes con falla renal pre 
viamente ~tensada, debido e une variedad de factores ex--  
trerenales • stress. 

(3).- Los mecanismos de crisis urdíais:las de aguda e 
crónicas incluyen lo simuiente: 

(a).- Factores (anorexia, infección necrosis), 
que aceleran el cstabelismo endógeno nretóice, aumenten la 
cantidad de suben:duetos metabólicos en el cuerpo. 

(b).- Estadon de :stress (cambios en el sodio am-
biento, fiebre infección) están asociados con una libera, 
ción endógena de esteroides. Los esteroides estimulen la -
conversión de proteínas a carbohidratos (gluconeegenesis) y 
sor esto se estimulan le cantidad de subnreductos metabóli-
cos de deshecho en el cuervo. 

(o).- Cuelnuier factor (disminución en el consumo 
de agua, vómito diarrea, shock, oescomnensación wird/esa) -
el cual disminuye la perfusión renal nue ocasione ureris - 
nrerenel. 

(4).- Como una generalidad, el deterioro repentino 
en un paciente con falla renal vreviemente compensada puede ' 
ser visto con un alta Indice de pooneche de una crisis uré-
mica. La diferenciación de una del:compensación renal causa-
da nor le destrucción nregresiva del parénouima renal esta 
fuera de prenItice y de significado terapéutico. 

(5).- Recomendaciones. 

(a).- Lo prevención es la mejor cure. Estriba en 
mantener el otreao dentro de la cepncidad de los rinonee pa 
ra mantener la hemeootasis. 	 '151 



(1).- Cuidar de les cambios en el medio ambiente 
externo. 

(2).- Administrar esteroides anabélicoo para es- 
timular el apetito. 

(3).- Proveer de una terapia preeperativa adecua 
da. 

(b).- Corregir • eliminar los factores extearenn-
les reversibles. 

(I).- Tratar las infecolenee con antibiéticoa 
(Ver canitule "Terapia *lídiela en la Palla Renal"). 

(2).- Restituir los déficits de fluido a través 
de una terapia eral e narenteral. 

(3).- Restituir eI.balance calórico en perros a-
noréxicos a través de una sonda estomacal o a travén de ali-
mentación parenteral (ver capitulo Terapia Médica en Palle - 
Renal). 

(4).- Eliminar el vémite y la diarrea eliminando 
la causa nrimaria, y dando una terapia con antinemetieem • - 
antidiarreieos • ambos. 

(5).- Restituir le descomnensacién cardiaca con 
glicésidee cardiacos y descanso (ver capitule Terapia Medica 
en la Palla Renal). 

(e).- Ln corrección de les factores extrarenales 
reversibles los cuales precipitan la crisis urémica puede re 
s'altar en la restabilización del naciente. 

5.- Diuresis intensiva. 

a.- El objetivo de la diuresis intensiva puede ser uno 
o los dos siguientes. 

(1).- Para eatablecer y mantener ln perfueión renal 
y la tasa de filtración glemerular. Zote último ea particu-
larmente importante en pacientes con alto riesgo quirdrgice 
y pacientes en etanno iniciales de izsuemis o nefreels nefrl 
tóxica. 

(2).- Para ausentar el flujo de agua, para mejorar 
la excreción renal de los deshechos metabélicom. La diurésie 
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intensiva en pacientes con enfermedad renal se indica cuando 
ocurre una crisis urémica. Las crisis urémicas se ~ocian 
con anorexia desbidrateción,vdmites y diarrea. ruento que la 
via oral no se puede usar, el mantenimiento de un flujo alto 
le agua por via narenteral es eeeencial en la terapia. 

b.- Diuresis osmótica. 

(1).- Mecanismo de aceién. 

(a).- La terapia con diuréticos osmóticos, causa -
un ligero incremento en el fluido mencuineo renal y de la ta 
ea de filtración clomerular, debido a la expansión extreeelu 
lar del volumen del fluido. 

(b).- Los diuréticos osmóticos causan unn marcnda 
disminución en la reabsorción de soluto en los tdbulos. 

(1).- La reabsorción disminuida de agua, inicia-
da por t11 diurético osmótico diluye la concentración de so-
dio en los tdbulos 

(2).- Un gradiente desfavorable de sodio, difi-
culte le reabsorción de eodio nor les tdbulos. 

(3).- El incremento neto en la excreción de sodio 
aumenta la diuresis. 

(c).- Después de la rehidratación ne debe de deter 
minar la formación de sedimentos tubulares y de edema intera 
ticial, debil'o a un incremento del flujo de fluido tubular. 

(2).- Equipo y mpterinles. 

(n).- Dextrosa al 10 e 29:t, monitol el 201‘. 

(b).- Soluciones electrolíticos poliónicas o inoté 
niclec ,̂  coma solución de lactnto de Hincar. 

(c).- Catéter intravenoso. 

(d).- Venda para catéter intrnvenoao. 

(e).- Catéter urinario flexible. 

(f).- papel colorinaStrico rara prueba de glucosa. 

(3).- Procedimiento para dextrosa al 10 o 20%. 	
1(3 



(n).- En un lugar aséptico ne debe de introducir 
un catéter intravenoso en la vena yugular y se debe asegurar 
en el lugar con material de vendaje. El catéter debe de ser 
remojado con une solución de henarina rara rrevenir la coagu 
loción de sangre en el lumen del miamo. 

(b).- La corrección del déficit de fluidos y el ba 
lance as lectrolitos debe hacerse antes nue la diurésis oeml 
tico( (cneitulo *Palla Renal"), le ternaia debe de ser efec-
tuado en neriodo menor de 24 a 48 horno debido a las condi-
cionen de los nacientes. 

(c).- Después de la rahinrt►bación se debe de deter 
minar exactamente el Dese del paciente. rato puede servir cl 
nao una base rara futures comparaciones ue pérdida • genanota 
de peno debido al fluido. 

(d).- Se debe de cateterizer le vejiga rara remo-
ver la orina residual. Antes de la terapia intravenosa con -
glucosa se debe de hacer una prueba rara detectar glucosa en 
orina can nanel colorimótrico. 

(e).- Administrar de 5 a 15 ml. eor Kg. de una ■e-
lución de dextrosa por vía intravenosa por vis intravenosa. 
Para inducir rápidamente une hirerglucsria de suficiente meg 
nitud reza= que exceda el umbral renal rara la glucoa, la se 
lución dextrasada debe ser administrada e razón de 2 a 10 al. 
-ler minuto, por los 10 a 20 primores •inutee. 

(f).- Después de lo,  10 a 20 minutos, con sapel ce 
lorimétric•, se hace la rrueba vara glucosa en la orina. Un; 
reacción nolativa nos: da un indice cualitativo de la respues 
ta. 

(a).- Si después de loa 10 a 20 primeros minutos, 
de la adminiatración de la solución dextrosnda, se detecta 
dextrosa en la orina, la administración se uebe de reducir y 
mantener in razón de 1 a 5 ml. nor minuto. 

(h).- rara aue la terapia nen considerada efecti-
va, uno diurénie sianificetiva oebe est:arrollarse en la mi-
tad uel tierno en que se administró la dosis. Una resrueeta 
adecuada ha sido definida como la producción de !loco menos -
de 1 a 3 ■l. de orina nor minuto. 

(1).- Si una ~irania aignifícative no ocurre, la 
terapia debe de ser susaendide en el momento, 'para provenir 
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(j).- Agentes terapéuticos pueden ser adicionados 

a la aolucién diurética •emética, estos son: 

(1).- Vitaminas del complejo B (1 ml. per litro 
de la solución diurética). 

(2).- Lactato de sodio • bicarbonato de sodio 
(ver capítulo Terapia de Fluido en le Palla Renal). 

(3).- Dosis pequenas de tranquilizantes son efec 
tivos para calmar al paciente y para controlar el vdsit•. 

(k).- Le diuresis •esdtica puede ser repetida si -
es necesario. Se recomienda alternar el uso de selucién de -
dextrosa con solución de lactato de Rinrer. La necesidad de 
seguir con la terapia debe estar basada en: 

(1).- La respuesta clínica del paciente. 

(2).- La concentración dórica de NUS y creatimi-
no. 

(3).- La habilidad del paciente para sostener u-
na producción adecuada de orina sin lr terapia osaiStice. 

(1).- Durante todo el procedimiento se debe llevar 
un récord de le cantidad de fluido administrada, y la produc 
ción de orina debe ser examinada reriódicemente a través de 
l' correlación de este información con el peso corporal, des 
hidra'•acidn o s•brehidratacidn pueden ser evitadas. 

(1).- La cnntidnd de fluido> dado se ruede ajus-
tar, rara que el peso corporal se mantenga estable. 

(2).- Si el paciente no esté consumiendo calorías, 
una baja de peso ligera pero constante ruede ocurrir debido 
al catabolismo uel cuerpo. 

(3).- Un aumento sianificativn de peso corporal, 
indice une sobrehidretación. 

(4).- Una disminución significativo del reso cor 
nora', indica une deshidratación. 

(a).- En paciente» que enten recibiendo una ten:- 
dio de uostén o nrolongadtt, ce cabe Que pueden desarrollar u 
na hinonotanemia. Los signos característicos de hiropetase- 
mia (debilidad mdsculo essulétich y motilidad aantreinteati- 
nal diaminuide) rueden ser suaestivos de esta anormalided. - 10 



Zi ocurre una hipepotasemin se debe administrar una terapia 
de reemplaze con potasio (ver capítulo Terapia de Fluidos en 
la. Palla Renal). 

(4) .- 'Precedlmiente 	atemanitel -.al 201.',.9- 

(a).- El manitol es un alcohol de seis carbonos 
nue esté íntimamente relacionan° a mimosa. 

Desnués de une inyección intravencee de manitel: 

(1).- vio es metnboliando eor el cuerpo. 

(2).- Se equilibra rápidemente en el espacie del 
fluido extracelular. 

(3).- No entre a las célulae ni al fluido core-
bre espinal. 

(4).- Aumenta el flujo sanguíneo renal, y dismi- 
nuye 	resistencia vascular. 

(5).- Es filtrn¿o libremente ror los glosérulee. 

(6).- :Co es secretado ni reabsorbido por los td-
bulos renalee. 

(7).- Ocasiona una alta presida osmótica en el -
sistema tubular renal. 

(b).- La técnica para llevar a cabo la ciurésin os 
mética con manitol ea imual que la descrita paro la eelucién 
dextrosada hinertónica. Se ha enfatizado que los déficits en 
lo' fluídoe y en el balnnce electrolítico deben ser corregi-
dos antes de llevar a cebo una diurésin osmótica. 

(1).- Debido a que uns prueba cualitativa, nara 
detectar msnitol en le orino, no es fecilmente diseonible, -
le excreción de orina es la mejor guiri nora evnluer la dosis 
y la resnueste a la ternpin. 

(2).- Len din de manitol eumeridas earn indu-
cir diuréeis osmótica son variables, pero le mayoría de lne 
investigacionsi recomiendan una dosis de nrueba intravenosa 
de 0.25 e 0.5 Pes.  de manitol por KM. 

(3).- La solucidn siurética se nuede administrar 
186 el 2) o 25% en un nerfodo de 2 e 5 minutos. 



(4).- Se ruede adminiatrer lentamente una tera-
nin món nrolonmedn (2 a 5 ml. por minuto) de una solución sl 
5 o 17;6 de manitol con el fin de mantener la excreción de o-
rina, siellnre y cuando so haya desarrollado una diuresis sa-
tisfactoria después de le administración e rruebe 45.1 Termite. 
Algunen investigaciones sostienen que lo dosis diaria de ma-
nita no debe exceder 2 gr. ner Kg. de peo. 

(5).- Debido a que la diaránis oemética inducida 
por manitol, es acomraReqa por la pérdida de cantidades oil-
nificativns de elctrolitos junto con amia, varios expertos 
ns..s4'isren dar manitol en un vehLculo de solución salina fi.-
sioldetce o lnetato de Ringer en vez de egus. 

(6).- Si una terapia con dextrosa, no da como re 
sultade una diuresis osmótica en 30 minutos después Ce 3u aí 
minintreción esta terapia debe ser suspendida inmediatamente 
para así prevenir una hiilremie. 

A diferencia Ce ln intoxicación con agua asociada con une so 
bredósis de solución dextroseda, la sobrehidratación con ea: 
nitol se cracteriza por un estadio de sobrecarga vascular de 
birla e una hiper~olarided y a- una deshidratación celular. 
EAto  ntimo ocurre debido a que el manitol no es metaboliza-
do en el cuerpo y no penetra a las cdlulao. 

(5).- Indicaciones para la diuresis osmótica puede -
sur dtil en: 

(a).- Profilaxis de <>Unirte traumatice o quirdrei 
ca (ver cap..Nefrw;is I2quémice y luimica). 

(b).- Ternsie adicional Gro oligurip y unurie. 

(6).- Contraindiccione,, de la diuresis onmótica. 

(a).- En la función renal imnedie que no responde 
a la terania.os:r5tica a prueba. 

(b).- En resienten can falla crrkliovancular severa. 

(7).- Ventajr.r. Ccl uno 	Gextrina cobre el U49 	- 
manitol. 

(a).- El metabolimm -) de la Alucors par,  eller-11a y 
nroducción Je :71icogeno resulta en un efecto excedente t'e - 
proteinna. 
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(b).- La prueba cen el papel colorimétrico puede 
ser usada coso un indice cualitativo de la diuresis. 

(8).- La ventaja del uso Cel manitol sobre el use de 
dextrIsa es que es inerte y no es metabolizado por el cuero,. 

(e).- CobrehiCratación debido a.la terapia con dex-
trosa o manitol. 

(a).- En les signos clínicos se puede incluir te -
combinación de los siguientes: 

(1).- Aumento tel peso corporal. 

(2).- Loa venas superficiales estan repletas. 

(3).- Edema. 

(4).- perturbaciones reapiratorine (disnea, es-
tertones hdmedos). 

(-5).- Signos relacionados a edema cerebral. 

(b).- Los hallazgos de lnhoratorio.en ,nbrehidrata 
alón incluyen hemodilución cerocterizada por una disminución 
del volumen del paquete celular y la concentración sárion de 
nroteine.total. 

(c).- Tratamiento. 

(1).- 7'revenir 	ocurrencih. 

(2).- Deocontinunr la odminiatracién oral y nn-
renteral de fluido. 

(3).- Coreirernr la terepin con oxigeno si el pn 
ciente time dificultad para res-Arar. 

(4).- r:oneiderar lo diAliois neritoneal usando u 
nn solución dielizadorn hiperosm3ticn (7-; dextrosa). 

(5).- Considerar el ácido etacrínico o la furose 
mida como agentes diuróticol. 

e.- Otros agentes diuréticos. 

(1).- En los caeos donro el paciente no respondo a 
la terapias diurética otsmótíca con dextroeh u ~tal, el tra 
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temiento con Acido etacrfnico o furnaemide ruede ser conside 
ratio: 

(a).- Un .gran volumen ae evi¿:encies obteniú9s cíe 
prwlba clinic.2:1 en el hombre y en investigaciones exnerimen-
tnles en !lerros hpn revelado que el4ou agentes rueden in¿:ucir 
diuresis en ciertos pacientes aue no responden a la teraria 
con manitol e dextrosa. 

(b).- La administración de dosis altas (8 mg. por 
Kg.) de furo.-elida durante las etapas iniciales fift .aerros con 
falla renal exrerimeninlmente inducida mejoran la funcidn re 
nal. 

(c).- El uso clínico de estos mentes en perros y 
ev.t.pa ha sid., muy peLre para poder .establecer alguna genera-
liznel3n sl respecto, poro las evaluaciones preliminares han 
sido alentadoras. 

(2).- Mecanismo de acción. £it•e dos agentes inducen 
la diuresis inhibiendo la reabsorción tubular de sodio. Loe 
dos son careces de inducir una diuresis a pecar de una tasa 
de filtración glemerular baja. 

(3).- Procedimiento. 

(a).- Antes de administrer estn,4 diuréticos se debe 
corregir el déficit de fluidos y el desbalnnce electrolitice 
(ver cap. Terapia de Fluidos en la Falla Renal). 

(h).- Los diuréticos ruede ser administrados per 
vía oral • intravenosa. Lo dosis debe de ser claculada exec-
tament,I en base a las indicaciones recomendados 1.ri cada pro-
ducto. 

(e).- Si una diuresis significativa no se ha lo-
grado Cernidle de un periodos aproximaZo de dos horas el pro-
ducto puede aplicarse otra voz y su Coste imita en el pro-
ducto puede ser durlicaóe o triplicada. 

(d).- Derendiendo de le re:'1-rucstn del naciente o 
de lon objetivos del tratamiento. cualquiera de les don dro- 
gas rueden ser renetidee cada ocho horas:, o la 	?inuien 
te ruede 70.1" programaa narra el die sitfuiente. 

(e).- Debido a que la furoeemida y el ácido etra- 
crinico 	diuréticas extremadamente not.ntes, y so debe de 
estar al pendiente del balance electrelitico y de los flui- 



dos que esté recibienCo el paciente rara asi rrevenir urn 
deshidratacién..La admini~acién de una terapia periódica 
de soluciones polien1cas ruede ser necesaria. 

(f).- Si uns. diuresis significativa no c-e Ceuurro-
11a, la terapia con furosesida • *laido etacrinico debe de 
ser suspendida. 

(g).- Se hn renortado nue el ácido etecrinioe es 
otot6xico pn humanan Tiendo r «lacionade con falla renal. El 
uso experimental de ácida etacrinico en gatos a causado tam-
bién lesiones ototéxicas. No exite información sobre le re-
lación Ce alguns ototoxicidad y 'leido etacrinico en perros. 

é.- Si los paci,,ntes no desarrollen rapiCamente una 
diuresis con los diuréticos ant s mencionndoe, se ruede con,-
cluir que una disfuncién renal nrimaria generalizada ha ocu-
rrido. 

(1).- El uso continuo de diureticos rara intentar 
re,,tablecer el flujo de la orina "n ciertas instancias n• es 
de valer. Lee diuréticos °eméticos estén contraindicados cuan 
do la teraria es 	inefectiva y nuoda causar una sobrehi- 
drataci6n severa. 

(2).- Otras formas ce terapia tales como dislisie pe 
ritoneal o hemodialisie pueden ser consideradas. 

e.- Tan pronto como el paciente rueda tolerar una tara 
Dia oral, se nuede iniciar un tratamiento medico conservati-
vo. 

6.- Dinlisis Peritoneal. 

a.- La dialicis neritoneal provee una rlternativa pare 
eliminar nroducto::: de deshecho úe lora fluidos del cuerpo. 

lecanismo de ucci6n. 

(1).- El peritoneo ez una membrana ..,emiinpermeable 
con una gran aren de superficie. 

(2).- Ln tasa de difucién de substancien de bajo pe-
no woleculnr, a travée de ln rrecbrans ncritoneel en aproxima 
daments pronorcional a el gradiente de concentración de cada 
una de ellas. 

Por lo tanto la difusión de estas trustanciau puedo ser alte- 
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dializadora. 

(3).- La absorción de fluido de la cavidad periteneal 
puede ser retardaCa por un período significativo de tiempo - 
debico a la adición de glucosa a la solución. 

(a).- va que el peritoneo es permeable a la elude-
s& las moléculas de glucosa tienen una tasa de difusión más 
lenta que tl agua y los electrolitos. 

(b).- La adición de glucosa a-uaa solución letón-
ca puede dar como resultado en ln formación de una soluolén 
hiretónica y este último puede promover un movimiento de flu 
Ido de el espacio eztracolular a la cavidad peritoneal. 

(c).- A través de un incremento de la concentración 
de glucosa en el fluido dializador en posible remover un gran 
volumen de fluido del cuerpo. 

(d).- Las 57,oluciones dializadores comerciales con-
tienen 1.5, 4.25 • 7 por ciento da glucosa. La selución dia-
lizadora con una alta concentración de glucosa (4.25 y 7%) - 
rueeen ;er usadas únicamente cagado sea deseable remover flui 
dos del cuerpo. 

(4).- Les tasas de difusión de los solutos a travéo 
del ncritoneo son afectadas por: 

(a).- Tonicidad; Lee soluciones con una concentra-
ción alta en glucosa Promueven un movimiento Más rápido de - 
~altos difusibles que las uoluciones con una concentración 
baja en glucosa. 

(b).- Temperatura. En un estudio el aumento de tem 
perature de la solución dializaeora de 29% a 37% antes de 
ser administrat:n, aun ató 111 ta un de climinscidn de la urda 
aproximadamente en un 35;1. 

(c).- Tiempo rirmitide parle la difündn. Casi tlem 
pre el equilibrio completo entre cl fluido peritoneal y el 
fluido ex!-,rncelular ea alcanzado fe.1-liéri de que el dializa-
dor hs estado en la cavidad n,ritoneal por anroximaJamente 
don horps. El aumento mla alto en la cencentracién de urés 
y de notaste en el fluido dializeror ocurre en lec primores 
39 minutos. Derendiendo fin su cencemtreción original, la glu 
coca ruede ser absorbida ultimneente de la cavidad reriteneal 
en dos e seis horas arrozimndantnte en le rrictica clínica 
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periodos equilibrydes de 30 minutos o una hora son más efi-
cientes. 

(5).- Le membrana peritonoal es relativamente imper- 
■eoble a las proteínas plesrétices, raro no nor comnlet•. 

c.- Equino comercial T'ore dialisia perit•neal. 

(1).- Soluciones dializaaores comerciales. 

(a).- Contienen 1.5, 4.25 e 7% de dextrosa. 

(b).- Contienen •tres electrolitos (Na, C1, Ca, Mg) 
en concentraci•ner. similares al fluido extracelular. 

(c).- ruede • no contener potasio. 

(1).- S•lucienea libres de notasi• rueden ser u-
sadas en nacientes con aimernotasemia. 

(2).- Soluciones de r_otaei• fortificadas (4 ■g. 
nor litro) pueden ser usadas en nacientes con una concentra-
ción sérica normal de rotasi•. 

(d).- Que contengan laetat•. Estila no deben tener 
bicarbonato debido a que causa problema• •n le estabilidad. 
Si es nreciso se ruede adicionar bicarb•nat• inmediatamente 
antes de usar la s•lueién dializador•. 

(2).- La administracién de tresentacién Ge compañia@ 
oue elib•ran aolucionem dielizad•ras es también conveniente. 

(3).- Cateter peritonoal para dialisia. L•s catete-
res que contengan estilete son especiales rara permitir su - 
insercian dentro de la cavidad peritoneo' sin la necesidad 
de un trocar • de cirugía. 

d.- Técnica para la aialisis meritoneal. 

(i).- La determinación del nene del naciente, puede 
servir como una base pare ~parer len futuras aananciao • 
pérdidos de nene corporal a trevée de el fluido. 

(2).- Si la vejiga urinaris esté diutendida, se debe 
vaciar por c•mprexeión manual • nor catnterizacién. 

(3).- So debe infiltrar una nequeffa cantidad de ►neo 
tenia local en la linea acida, unos pocos os. después del ea 
bligo. Un nacientes muy sequefloa, miedo ser necesario hacer- 192  



le un pece antes del ombligo. 

(4).- Se debe preparar una área aséptica de la piel 
sobre la linea media. 

(5).- Insertar el catéter. 

(a).- Se debe realizar una asepsia estricta. 

(b).- Se debe de humedecer el catéter con benarina. 
Esto ruede ayudar a prevenir une eclueién del catéter per fi 
trina. 

(01- Dirigir el catéter al cuadrante caudal del -
abdomen. A pesar de que la ubicación del catéter no ee criti 
ca el dirigirla hacia la fosa iliaca en el lado derecho <o iy 
dulerde da mejor resultado. El cuadrante craneal del abdomen 
debe de ser evitado para así minimizar el riesgo de danzar al 
gana visera come el hígado e el bazo. La línea media de la 
porción caudal del abdomen debe de ser evitada pare rrevealr 
un dallo a la vejiga urinaria. 

(d).- Debido a lr presencia de adhesiónee intraWb-
dominales aumenta el riesgo de hemorragia e darlo e una visos 
ras  el catéter debe ser dirigido fue•e de sities de cirugía 
previa. 

(e).- Se fija Y se suture el catéter a la miel. 

(6).- Se infiltra la solución dializadors dentro de 
la cavidad teriteneel. 

(a).- La colucidn dializsdera debe de estar n la -
temperatura del cuerpo. Ests,  medida puede estimular le efi-
ciencia del csmbio de celuto. 

(b).- Le sdministracién de ln soluci5n diali7adora 
dentro de la cavidad peritoneel ee ruede llevar a cabe antes 
de insertar el cstéter con el fin de: 

(1).- Disminuir el rivsgo te la nenetracidn de -
el cRtéter en une ~ere. 

(2).- Reducir la probabilidad de la eclueién del 
catéter per fibrina. 

(c).- Se inirtila un volumen ouficiente de le selu-
ci4n dializadora para distender suavemente el abdomen. 
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(1).- Ira cantidad de fluido requerid• pare dis-
tender el abdomen verla entre varios cienten a verles miles 
de al. dependiendo de el tl-tmso del paciente. 

(2).- Le instillación usualmente requiere de 10 
Ft 29 min. si el fluido ea muy lento, el catéter debe de ser 
cambiado cae posicién. 

(3).- Debido a la sebredistincidn del abdomen, 
el movimiento hacia atrás del diafragma se ve muy reducid•. 

(7).- Dejar la solución dializador: 30 a 60 minutoa. 

(8).- Se recobra la solucién dialimadors, bombednd•-
la de regreso a su recipiente original. 

(a).- Insistir en que la cantidad de fluido roc•-
brado sea igual o mayor a la cantidad del fluido administra-
de puedelrelongar el procedimiento de ferma.innecenaria. El 
volumen iniciador de intercambio iniciel generalmente eu i-
rrecobrable, pero no será requerido en intercambies subo•-
cuentc::. Se procederá al s-iguiente intercambio cuando el flu 
jo sea tan silo un gotee intermitente, siemrre y cuando el-  
balance de fluido positivo del paciente no nen progreeive. 

(b).- Le recuneracidn del fluido requiere per le -
general de 15 a 25 ■inutes aproximadamente. 

(9).- Tante como sea aecesari•, se repite el tater-
cambie. 

(e).- Se registren tante el fluido administrador ce 
so el recebrede. 

(b).- Se debe de pesar al naciente frecuentemente. 

(c).- Se revisa la respuesta clínica del paciente 
y le cencentrecidn adrice de NUS y de creatiniaa. 

(lo).- El ndsero de intercambies requeridos per cal-
tod de tisana, ruede ser variables dependiendo de: 

(a).- La oeverided de la falla renal. 

(b).- La respuesta del paciente a la terapia. 

(e).- Loe nacientes con croman severa nued•n roque 
rir 5 • ■ds intercambies. diaria• nora controlar lee signos '194 



(d).- Después de estabilizar al paciente puede ser 
mantenido con un número menor de intercambios. Perros bilate 
ralmente nefrectomizados han sido mantenidos por meses con -
dos o tres intercambios de un litro diario. 

(e).- No es necesario reducir la concentración de 
NUS o de creatimina a la normal e fin de obtener una reipues 
te clínica significativa. Ya aue el fin de lo terapia es ami 
nornr loa signos de le falle renal, hasta que los riflones ea 
nen o hante oue un diagnóstico ses establecido, la concentra 
ción actual de NUS o creatimina obtenida no debe ser sobreeí 
timada. En un estudio de un perro bilateralmente nefrectomi: 
zado, Pilé posible reducir la concentración de MIS plesmético 
hasta la concentración normal, pero los intercambios se tur  
vieron que repetir cada hora y medie a tres horas. 

e.- Complicaciones técnicas. La recuperación ce le so-
lución dielizEwora de la cavidad abdominal ruede ser impedi-
da nor: 

(1).- Oclusión del catéter debido a la fibrina para 
minimizar la ocurrencia de estas complicaciones: 

(a).- Humedecer el catéter con he:inri:le entes de u 
earlo. 

(b).- Adicionar 250 unidades de hennrina por coda 
litro de le solución dializadora. 

(c).- Retardar la ineerción Col catéter dentro de 
lp cavidad peritoneal hasta nue la soluci5n dielizadora vaya 
e ser removido. 

(d).- Cambiar el catéter si es necesario. 

(2).- Oclusión del catéter con los omentos. Pare co-
rreyir esta complicación: 

(a).- Cambiar el catéter si es necesario. 

(3).- La pérdida del efecto ne bombeo de retorno de 
le rolución debido a la presencie de una /ron bolas de aire 
en la caVidnd peritoneal. esto ruede ter evitado por el uso 
de un catéter con estilete o haciendo una incisión abdominal 
rara no2er acomoorr el catéter. 

f.- Comrlicaciones eu loa pacientes. 
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(1).- Peritonitie: 

(e).- Si el catéter se deje en el lugar mor más de 
dos o tres días, la incidencia de infección es mayor. 

(b).- Con una buena técnica y con une teremia a 
corto pleno, la infección mor lo general nn es problema. 

(c).... Se recomienda el uso de un sistema cerrado -
de drens:le, ya cue nuede minimizar lo probebilided de conta-
minación de le cavidad peritoneal. 

(d).- El desarrollo os turbidez, en el liquido que 
se recupera de la cavidad peritoneal, sugiere le mresencie - 
óe peritonitis. 

(1).- Si la meritonitie es confirmada, se evalda 
el fluido microscopicsmente y ee determina la sensibilidad -
de la bacteria a loe antibióticos. 

(2).- Le. presencia de leucoeitosie en la solución 
dializadores no es un hallazgo patognómico de la peritonitis 
ya rue esto ocurre comunmente en asociación con hidronerito-
neo. 

(2).- Deshidratación. El uso de une solución dializa 
dora hipertónica. (de 4.25% a 7% de dextrosa) ruede inducir 
un balance de fluido negativo. Esta complicación puede ser -
prevenida con una terapia de reemplazo de fluido per vía pe-
renteral o usando soluciones que contengsn 1.5% de dextrosa. 

(3).- Himercalemie. Esta complicación nuede ser evi-
tada con el uso de soluciones dializadores libre de potasio, 
unicamente en nacientes con hirercalemia. 

(4).- Hiroproteinemia. 

(n)._ La diálisis peritoneal nuede dar como resul-
tado en una pérdida de cantidades sustanciales de proteína - 
plaemática. La severidad dennde de le duración de la diali-
sic, re le presencia o ausencia de meritonitie y de la tont-
cided del fluido dializador. 

(b).- En un estudio exnerimentel en nerros norme-
lee, aproximadamente 35 gramos oe proteína fueron recobrados 
en cuatro intercambios en un meriodo de 24 hores. En cede in 
tercambio se uso una solución cializeoore que contenía 1.5‹17  
de glucosa. 	 196 



(o).- Dependiendo del estado de el reciente y le - 
dureción de le teraPia, le terw-ia de reemrleze con nroted-
nse ruede ser requerida. 

(5).- Deflo a lee vísceras. Esta ee una complicecién 
poco común en nacientes con une cavidad neritoneel normal. 

(a).- Debido e que la presencie de adhesiones in-
traebdominales aumenten el riesgo, de dallo a lee vísceras, el 
catéter se debe dirigir fuera de sitios de cirugía previa. 

(b).- En casos problema, la administración de le -
solución dielizenora antes de insertar el catéter, pueden ml 
nimizer el riesgo de lesiones histrogénices en los órganos -
abdominales. 

g.- Las indicaciones nare 'Urdiste peritoneel incluyen: 

(1).- Falle renal muda; cuidar al reciente hasta 
nue los riíones recobren une función edecueda. 

(2).- Pella renal crónica, reestebilinar la descom-
renseción. 

(3).- Sobrehidretación. 

(4).- Intoxicaciones. Tóxicos dielizables en el hom-
bre comnrendenz 

(ta).«.. Ciertos barbitúricos. 

(b).- Difenilhidetiona. 

(e).- 'rimidona. 

(d).- Digoxina. 

(e).- Potasio, Sodio. 

(f).- Arsénico. 

(M).- Etanol, Vatenol. 

(h).- Etilén Glicol. 

(i).- Sulfonamides. 

(j).- MitIofurentoina. 

(k).- Eanemicina. 
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(1).- Estreptomicina. 

(m).- Neomícina. 

(n).- Cloranfenicol. 

(o).- Tetraciclina. 

(5).- Ne hay oue esperar hasta oue el pronóstico sea 
desfavorable, antes de considerar este método de teranin. 

h.- Contraindicaciones en la diálisis neritoneal com-
prende: 

Runtura del diafragma. 

(2).- Adhesiones intreabdominales extensas. 

(3).- A peear de oue la meritonitis fue considerada 
en un tiempo como una contraindicación en la diálisis rerito 
neal, estudios clínicos y exaerimentales han refutado esta -
generalidad. 

(a).- La diálisis peritoneal nuede ser benéfida en 
el tratamiento de neritonitis, debido a que remueve el exuda 
do de la cavidad neritoneal y facilita el contacto de los su 
tibióticos con el peritoneo. 

(4).- Unza cirugía abdominal reciente no es une comtra 
indicación absoluta a la diálisis neritoneal, si la herida ab 
dominal ha nido propiamente suturada y no hay fura del fluido 
dializador. 

7.- Pemodialisis. 

a.- Existe un volumen rseivo de literatura concernien-
te a los aspectos técnicobl y clínicos de la hemodialisis en 
medicina humana. 

b.- Existen factores económicos, técnicos y de tiempo 
nue han restringido el uso de unidades de hemodialisie en me 
dicinn veterinaria. 

c.-.E1 desarrollo de equino de nemWielisio simplifica 
do y de confianza, nue sea tecnicamente fácil para usar pue-
de permitir nue la hemodiáliais sea unan en una gran escala 
en la medicina clínica veterinario en el futuro. 
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d.- La siguiente información se presenta con el objeti 
vo de proveer un entendimiento conceptual de la hemodiálidis 

e.- Los riñones artificiales tienen tres componentes: 

(1).- Un. 
son removidos de 
ultrafiltración. 

(2).- Un 
surte y controle 
dializadores. 

dializador, en el cual el eoluto y el agua 
la sangre arterial, a través de diálisis y 

sistema dializador de alimentación el cual 
el flujo y la temperatura de la solución 

(3).- Equipo oue transporta sangre del paciente al -
dializador y de regreso al naciente y que administra sangre 
al naciente. 

f.- A cesar de nue hay una variedad de dializadores, 
los principios de su construcción son basicamente loe mismos 
rara todos. 

(i).- un tubo que transporta sangre del naciente al 
dializador, donde fluye contra un ledo de una membrana delga 
da (0.015 mm. aproximadamente), con un área de superficie de 
un metro cuadrado aproximadamente. 

(2).- Le solución dielizadora (agua y electrolitos) 
fluye contra el lado opuesto de la membrana usualmente en u-
na dirección diferente. No hay un contacto directo entre la 
sangre y la solución die:lis:mora. 

(3).- Los polutos de deshecho indeseables disueltos 
en le sangre, pesan por difusión a travdn de la membrana la-
cia la solución dializadora. Las sustancias sanguíneas de 
gran tameZe o de alto -'eso molecular no rueden pasar a través 
de los pequeflos poros de la membrana. S1 es deseable remover 
el fluido del cuerpo, se puede usar le ultrafiltrecién. 

g.- El desarrolle reciente de una membrana dializadora 
de fibra hueca ha permitido la miniaturizo:0.6n del equino y 
una redacción sustanciosa en eu costo. A pesar de nue lee u-
nidaoes son deehechables, hen sido vueltas a usar en humease 
por lo menos tres veces. 

8.- Transplante renal: 

e.- Le técnica quirdrpice de trsnonlante renal nos es 
técnicamente difícil, y ruede ser llevaos a cabo satisfacto-
riamente con el equipo y personal adecuado en los hospitales 199 



veterinarios. 

(1).- Los riPlones transplantados son colocados en la 
fosa iliaca. 

(2).- La arteria renal esta anastomosada a la ilison 
interna, iliaca externa o arteria hipogastrica, mieatras nue 
la vena renal está anastomosada a 1K vena iliaca. 

(3)._ El ureter del riHón transplantado es treneplam 
todo directamente dentro de la vejiga. 

b.- El fenómeno de rechazo contra el injerto, ea el 
responsable de le inefectividad económica como técnica de es 
ta técnice en la medicina clínica veterinario. 

(1).- En general loe homotransmlantes renales en pe-
rros son usualmente rechazados en menos de una a dos semanas. 

(2).- Homotransolentes renales en perros de la misma 
ceruma pueden sobrevivir mor un período mém largo, pero usual 
mente son rechazados en un tiempo de cuatro a seis semanas. 

(3).- La ina,unosupresi6n debe de ser utilizada .para 
prevenir le destrucción del inserto. 

c.- Todos las técnicas inmunosumresorns usadas clínica 
mente son T'are evitar o destruir los células inmunolócicas o 
su actividad. Las técnicas inmunosupresoras son de alto ee_ 
pectro en su efecto y como resulteco reducen los mecanismos 
de defensa nel receptor. Afcrtunndnmente, la respuesta inmu-
ne del orpnninmo el injerto renal en más raridamente supresa 
de nor los nrentes inmurosuoresores que la resnuests inmune 
a los agentes infecciosos. 

(1).- Agentes irmunompreeores aconsejables para u-
sar incluyen: 

prinn). 
(n).- Drorns citotéxices (corticosteroides, azoti• 

(b).- Irrnainci6n extrncorpr:rul. 

(c).- Irradiación al injerto. 

(d).- Drenaje del dueto toráxico. 

 

 

(e).- Globulina entilinfocítica. 
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(2).- Les drogas citotéxices ejercen su fyincién oca-

sionr►ruio un disturbio de lo función de les células inmunes 
especialmente de los linfocitos. Estas drogas alteren la sen 
eibilidad de los linfocito% en el momento de que el estimulo 
enticenico convierte a los requefloe linfocitos en células 
sensiblemente activas. Una vez que los linfocitos han sido 
sensibilizados, el uso del agente citotóxico nor lo general 
ea inefectivo a dosis terapéuticas. 

(3).- Radiación.- Los linfocitos neotterios son muy 
sensibles a loe efectos de la radiación, pero una vez sensi-
bilizados presenten una mayor resistencia e la radiación. 

(4).- El objetivo oe drennr el dueto toráxico, es 
que disminuye el número de linfocitos circulantes a través 
del drenaje. 

(5).- El suero entilinfocftico y la globulina anti-
linfocitica, son agentes efectivos en prolongar la vida del 
injerto, pero su mecanismo de acción no ha Sido establecido. 

d.- Estudios experimentales han indicado oue le reacción 
de rechazo contra el injerto en el perro es mayor que en los 
humanos. 

9.- Tratamiento de las comnlicaciones de la falla renal. 

a.- Anemia. 

(1).- Le anemia causado nor enfermedad renal crónica 
generalizada no rennonde a la teranin con agentes hematopeye 
ticos teles 'como: Vitamina B12, hierro y ácido fólico. 

(2).- Los agentes ennbélicos pueden ser de valor en 
el tratamiento de la anemia de la uremia crónica (ver manejo 
conservativo oe la falla renal en este capitulo). 

(3).- Las transfusiones sangulnees por lo general no 
son necesarias, sólo en nacientes severamente anémicos. Debi 
do el desarrollo de la anemia y sus signos se ruede adminis-
trar sangre complete o paquetes de gldbulós rojos, para así 
corregir transitoriamente a un número adecuado de glóbulos -
rojos. 

b.- Osteodietrofia. 

(1).- Pacientes con falla renal tienen impedida mu 
habilidad patn metabolizer vitamina D n eu formo activa, y -
esto e su ves impide la habilidad de absorber calcio, de lee 201 



intestinos. 

(2).- La severidad de la oeteodistrofia puede ser mi 
nimizeda a través de una reducción de la ingestión oral de 
fósforo y aumentando la pérdida gastrointestinal de fdefere. 

(3).- Ln ingeetién de fósforo se ruede reducir, ali-
mentando con una dieta baja en nrotelna. 

(4).- La excreción intestinal de fósforo se ruede ata 
mentar a través de una administración oral de compuestos de 
fosfato con ligaduras no abeorbiblee tales como gel de hidd 
xido ce aluminio o 'el de carbonato de aluminio básico. 

(5).- A loa nacientes contremia crónica es pconseja-
ble no darles la ternria esnecifice de calcio. A reenr de 
nue lp administración de calcio y vitamina D en altas doste 
puede vencer el bloque intestinal con le absorción del cal-
cio es un neligro nue al aumentar la absorción de calcio se 
nroduzca una calcificación metatásica de diferentes tejidas 
incluyendo los riñones. • 

Esto es indeseable va oue el calcio es nefrotóxico. 

c.- Tetenin hinocalcémica. 

(1).- La terania a largo nlazo ruede ser dirimida ha 
cia limitar la elevación de fósforo en el rlsema(Ver octeo-
oistrofin en este canftulo). 

(2).- La tetania hirocalcemica debe de ser tratada - 
sintomnticamente. Los métodos siguientes rueden proveer una 
resnuests inmeolatn pero corta. 

(a).- La administración intravenosa de soluciones 
de calcio. 

(b).- Evitar termina alcalinizante ráridss, debi-
do n out un incremento en el rH del plasma, disminuye la con 
centración de calcio ioni7.ndo nlnemético (ver msniVestncio- 
nes extralenslea de uremia). 

(c).- La administración oral de eines de calcio es 
infectivn rara rroducir una renruestn r(►pidn y consistente -
en la elevación del calcio, esnecinlmente ni esté nrenente u 
ns ~cuan hinierfonfatemia. 
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IV.- Resumen de terapias recomendadas para falle renal con 
diferentes grados de severidad. 

A.- Para detalles esrecificos relacionados a la dosis, re-
ferirse a la informecién anterior de manejo médico conserva-
tivo, diuresis y dialisis neritoneal. 

B.- roliurie, poidipaia, noasotemica. 

1.- Evtiar tensi6n. 

2.- Administrar agentes snab6licos. 

3.- Proveer una dieta balanceada. 

4.- Proveer un acceso ilimitado al agua. 

5.- Administrar oralmente vitaminas del complejo B. 

6.- Administrar oralmente cloruro,  de sodio v bicarbonato 
de sodio. 

C.- Poliuria, polidipsia azotemie, 

1.- Evitar tensién. 

2.- Administrar agentes nnab6licos. 

3.- Proveer una dieta baja en proteína pero de alta cali 
dad. 

4.- Dar un acceso ilimitado al agua. 

D.- Crisis urémica (roliurie, vómito, deshidretacién). 

1.- Restringir la ingestión crol de egua, hasta que se 
calme el vómito. 

2.- Corregir déficits o excesos do fluidos y e electroli 
tos (ver terapia de fluido en la falla renal). 

3.- Usnr la diuresis osmétice, furor 	o Acido esta-
crínico. 

4.- Usar le dinlisis neritoneal, ni lo teroria diurética 
es inefectiva. 

5.- Administrar vitaminas ror vía parenteral. 
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411 
o.- Proveer cantiaades adecuadas de calorías no protéi-

cas rsrs minimizar el cstabolismo endógeno de protelnaa.(Ver 
carítulo Ternris de Fluidos en la Palla Renal). 

7.- Administrar mentes anab6licos. 

8.- Retornar a ln terapia oral descrita nora roliuria, 
rolidinsim, azotemie tan rápido como sea posible. 

E.- Crisis urémica (oliguria o anuria, vómito y deshidrata 
ción). 

1.- Restringir la ingestión oral de agua. 

2.- Corregir los déficits o excesos de fluidos y electro 
liton (ver capítulo Teranin de Fluidos en la Palla Renal). 

a.- Evitar sobrehidratacién. 

b.- Evitar la administración de potasio. 

3.- Tratan de iniciar la producción de orina con diurdt& 
coa osmóticos, furosemida o ácido etacrinico. No sobrehidra, 

.ter al naciente en el tiempo nue se intenta la diuresis. 

4.- Considerar la dialisis neritoneal, si la terapia diu 
rético es inefectiva. 

5.- Administrar vitaminas parenteralmente. 

6.- Proveer cantidades adecuadas de calorías no protéi-
cae raro minimizar el catabolismo endógeno de nroteínale (ver 
caritulo Terapia de Fluidos en la Pella Renal). 

7.- Administrar agentes anab6licoe. 

8.- Regreenr a la teraria oral descrita nara reliuria, 
polidipsia, azotemia tan pronto sea posible; para que el pa-
ciente pueda mantener une adecuada secreción de orine. 

P.- Síndrome nefrótico y noliurie. 

1.- Proteinuria, no edemntoaa, no azotémien. 

n.- Evitar tensión. 

b.- Administrar agentes analidlicoe. 

c.- Proveer una dieta con una suficiente cantidad de '203 



protefane de alta calidad, para balancear la pérdida de pro-
teínas en la orine. 

d.- Permitir acceso ilimitado al agua. 

e.- Administrar oralmente vitaminas del commlejo B. 

2.- Proteinuria, no edemetosa, azotémica. 

e.- Evitar'tensidn. 

b.- Administrar agentes anebólicos. 

c.- Proveer cuidadosamente ea la'dieta una cantidad a-
dicional de proteínas de alma calidad, para balancear ln pér 
dida de mrotefnas en la orina. !o rroveer una cantidad exce-
siva de proteínas, debido a que algunas pueden ser deaminn-
des y metabolizadas e energía. 

Llevan un control de le concentración sérico de NUS y nlbumi 
na. 

d.- Proveer de acceso ilimitado de agua. 

e.- Administrar oralmente vitaminas del complejo B. 

f.- Administrar cloruro de sodio y bicarbonato de so-
dio con -Nrecnución. Descontinuar el uso de es:,na drogas en 
caso de cue se desarrolle edema. Se puede dar mor vía oral 
lectsto de calcio pare combatir le acidosie retebólica. 

3.- Proteinuria, edemntosa no azotémica. 

a.- Evitnr tensión. 

b.- Administrar agentes anebólicoe. 

c.- Proveer una dieta con una cantidad suficiente de 
nrotefne de alta calidad maro balancear la e/reide de protef 
na en la orina. 

d.- Proveer de acceso olirritado al agua a menos de que 
el edema nen tan severo que comprometa le vida del paciente. 

e.- Administrar oralmente vitnminee del complejo B. 

f.- Administrar furasemide o ¡ácido etacrínico paro re-
ducir o eliminar el edema. 
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(1).- Denendlendo de le etiología. 

(2).- Controles' el déficit de fluidos y electrolitos 
inducido. 

4.- Proteinuria edemstoss, azotémicn. 

a.- Evitar tensión. 

b.- Administrar agentes enabólicos. 

c.- Proveer cuidadoaamente en la cieta una cantidad n_ 
dicionnl de proteínas de alta calidad, rnrs balancear le pér 
dida de proteína en le. orina. No proveer une cantidad cmes' 
va de proteínas, debido a que algunos pueden ser deaminadas 
y metnbolizadas a energía. Llevar un control de la concentra 
ción sérico de NUS y nlbumine. 

d.- Proveer de acceso ilimitado al agua. 

e.- Administrar oralmente vitaminas del complejo B. 

f.- Administrar cloruro de sodio y bicarbonato de so-
dio con precaución. Descontinuar el uso de estas drogas •n 
caso de que el edema aumente en severidad. Se pude dar por -
vía oral lactato de calcio para combatir le acidosie metabó-
lica. 

g.- La administración rprenterel de soluciones de pro-
teínas plaemóticas pueden aliviar transitoriamente la severi 
dad del edema, pero rueden agravar la severidad de los sig-
nos urémicoe. 

h.- Conniderar el uso de antagonistas de la eldostero-
ne tales como esnirolactona. 

Poliurin, polidinsin, azotemia, falla cnrdlaca conges-
tive: 

1.- El manejo de los recientes con esta combinación de 
enfermedades nresenta una nsrpdogin en el tratamiento. Des-
pués de una evaluación cuidnijosa del estado ffsico del pa-
ciente, se debo enfatizar la eliminación de nignos que com-
nrometen mds la vide del paciente. 

2.- Evitnr la tensión y dar descanso. 

3.- DigitAlizsr al paciente con cuidado. 
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4.- Administrar n/entes ansbólicos. 

5.- Lar unn dieta libre de sodio si el edema pulwoner ea 
suficientemente severo -"ara causar une disfunci6n res-in:4o-
ria. 

6.- Proveer de ~eso ilimitado n1 agua. 

7.- Administrar oralmente vitaminas del complejo D. 

5.- Si el naciente no tiene un ~cado edema pulmonar, 
le administración de b!Jes dosis de cloruro de sodio y de bi 
carbonato de sodio se deben hacer con cuidado. Se considera 
el uso de estms drogas si se rresentn alguna diefunción res-
tAretorie. 

Le edministrecién oral de lectato de calcio ayude a combatir 
la acidosis. 

9.- Se considera el uso de diuréticos para aliviar el e-
dema causado ror la falle cardísen congestiva y rara aumen-
tar el recambio del agua. 
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TERAPIA DE FLUIDOS EN PALLA RENAL. 

I.- Le terapia de fluidos usada en el tratamiento de falla 
renal deposite de: 

A.- El estad, cifrado del paciente. 

B.- Le causa primerie de la folla renal (-ere-renal, re-
nal • post-renal). 

C.- Les objetives eseecificos del tratamiento. 

Per le general, en le administración de fluidos parenteral 
mente a naciente urémices, se sigue une • ambos de les si-
guientes criterios. 

1.- Para corregir desbalences (deficiencias • excesos) 
de agua, electrélites, y el equilibrio [cid* básico, con -
el fin de mantener un estado de balance. 

2.- Pare promover la (=recién de les productos metabé 
liceo finales, acumulados cetro resultado de la falla renal, 
este vuede ser complementado esas 

e.- Diuresis (ver diuresis en el capitule "Terapia -
de Palla Renal"). 

b.- Dillisis .eriteneal (ver dinteles periteneel en 
el capitule, "Teravis de Pella Renal"). 

c.- Nemediálisis (ver hemedidlinia en el capitule - 
°Terapia de Palla Renal). 

II.- Es importante recalcar que la terapia de fluidos tie-
ne una utilidad muy pequefia sin una adecuada función renal; 
así mismo, una adecuada función renal no en sinónimo de 
funcién renal total. 

Así, entonces, lee requerimientos de fluidos y electróli-
tos, deben administrares tomando en cuenta el grade de fun 
ción renal. 

III.- Principies de la terapia de fluidos en falla renal. 

A.- Comeeesicién normal del cueree. 

1.- Agua. 

a.- Normalmente el 55-7% del cese corporal es ate. 	707 



b.- Cerca del 25-351 del ?)ese ~peral cerrear•nde a 
agua extracelular, el resto es intracelulnr. 

2.- Electr•lites. 

a.- El agua intrecelular contiene una alta ~centra 
cién de entesio, fósforo y magnesio, y baja cencentracién 
de sodio. 

b.- El agua extracelular contiene una alta concentra 
cién de sedi• y clero y baja cencentrecién de retaste, mais 
nesi• y fésfere. 

c.- Normalmente la composickén electrolítica extraes 
lular es mantenida dentro de limites muy reducidos. 

3.- Equilibrio &cid• básico. 

a.- Lee riDénes y pulmones son imo•rtantes en el e-
quilibrio &cid• b&sic•. 

b.- Normalmente, la concentración en viesen del len 
bicarbonato se mantiene alrededor de 25 ■Eq. ser litro y -
le cencentracién d• Mildo carbónico en sangre es de 1.2 -
mito per litro. 

c.- El pH normal d• le sangre se mantiene entre 7.31 
Y 7.42. 

B.- Desviaciones de agua, electrólitos, •oulibri• &cid• 
bésic• y balance calérics as•cied•s con uremia primaria. 

1.- Les desviaciones de agua, electrélites, equilibrio 
Acide b&sic• y balance calériee no siempre se ',regentan en 
pacientes con enfermedad renal. Esto se debe a lee meconio 
mes c•mrensnteri•s del cuerpo que cien aptos vara mantener 
una heme•stasis bioquímica normal, e menos que la ingestión 
normal de ngue y alimentos disminuya • oue se haya desarre 
liad• un severo estad• de falla renal. 

2.- Uremia noticiada con peliurin. 

a.- Agus. Como debe existir una oiuresis •emética en 
enfermedades generalizadas del nefrén, existe entonces una 
tendencia a la deshidratacién. 

b.- El•ctrblit•e. 

(1).- Existen verles grados ci• deficiencia de se- 



die, clero y calcio. 

(a).- 11 ri!i6n pierde eficiencia en la función 
de conservar estos iones. 

(b).- El desarrolle de hinocalcemie está en rola 
cian al balance negativa de calcio y a oue baja le exere- 
cién de fósforo ser rinén. 

(2).- Puede existir una deficiencia de retesie en 
el cuereo, were le concentración en suero ea generalmente 
normal. 

(3).- El exceso oe iones fosfato y sulfato son de-
bidos n nue éstes no sen eliminados mor el riñón. 

c.- Eouilibrio ácido bósice. 

(1).- El enuilibrie ácido bAsica ruede variar dee-
de el normal hasta una ncidesis, derendiende de le severi-
dad, duración y tire de enfermedad renal. 

(2).- Une acid5sie metabólica esociede con falla -
renal existe a causa de: 

(a).- Unn deserenercionsda secreción tubular de 
iones de hidrógeno. 

(b).- Dieminución en la excreción de Acides ne - 
velAtiles provenientes de 

(c).- Una deenrenercionede secreción tubular de 
nmonie. 

(d).- Liaminucién ee lar retención ne iones carbe 
neto ror 

á.- Balance calórico. 

(1).- Comunmente existe un balance onlérico negeti 
vn, v así en*.onces el cuer-a ne ve forzene r catnbelizrr 
rus rroTNina tejiéeu n onerrfr.. 

3.- Uremin nsocilwn r olirurie o nnuriu. 

e.- Anua. Leenuieva del grano de olii'uria y le den 
tidrd de asma rerdien .Nor otras vlea (dinrrer y vómito) el 
balance tic arue nuede ser: 
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(1).- normal. 

(2).- rositívo (.-,obrehidretecién). 

(3).- Neffetivo (deshidrataci6n). 

(1).- Ray un excea,e ce iones sulfato y fosfrit• en 
el cuerno. 

(2).- Derendiendo del.. grade de eliguria y la seve-
ridad ce la sórdida de electrélites ror otras vías, -pede 
eristir 	exceso de iones de sodio, rotesio y diere Oh el 
cuerno'', ner le oue la cencentracién de estos en el muere -
se incrementa. 

c.- La acidesis muede • no estar nresente. 

Cuando se nresente, ea más cendn en nacientes csn *ligarla 
• anuria nue en nacientes con penuria. 

d. Es corán encontrar un balance colérico negative. 

IV.- Detección de desviaciones de le,nermal. 

A.- Detección de deshidrateci6n. 

1.- Signos clínicos. La guíe siguiente es una relación 
de :a deficiencia de agua con el peso tetnl. mediante la 
relación porcentual de deficiencia de fluidos y rese cerro 
ral, da une .anroximacién e la cantidad necesaria nue hay 
oue administrar norP renener 1P8 deficiencias que se han - 
oeterminade. 

a.- Cinc* ror ciento de deshidrataciln. La niel tie-
ne una consistencia rastosn; éste ea el mínimo grado de 
deshidreteciín detectsble físicamente. 

b.- Siete a echo rer ciento se deshidratacién. 

(1).- La nérdida de la elneticidad de le niel se 
suficiente rara no remitir nue la -Lel vuelva a su nesi- 
cién normal cuando ésta se rollizos. 

(2).- Le mucosa erra nacos entur seco. 

(3).- Si exiate una adecuedn función renal, ln en 
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gurin asociada con la erina de alta gravedad eareeffica es 
taré presente; si la fundida renal no es adecuada, le gra-
vedad esrecifica de le orine será baja, a regar de lee ne-
cesidades del cuer,', de conservar agua. 

(4).- Loe ojos están ligeramente hundidos a causa 
de la deshidratación de les tejido:: adyacentes. Aei misme, 
también puede eximtir una baja en la presión intreecular. 

c.- Diez a doce rer ciento de deshidratación. Les 
signes anteriores san más severos: ruede haber shock ea pa 
cientos debilitados; ruede haber contracciones musculares 
involuntarias. 

d.- Doce a quince ror ciento de deshidratación. Shock 
y muerte inminente. 

2.- Datos del reso. 

a.- El conocer el res* de los animales antes de le -
enfermedad ruede facilitar le estimación de agua perdida. 

b.- Además de le deficiencia de fluidos, la baja de 
nexo ruede sobrevenir come resultado de la destruccién ce-
lular asociado con enfermededes crónicas. Les cambios MIS 
ocurren en forma rápida en el mese correral, en un revisas 
corte, son indicativos de alterucién en el balance de los 
fluidos corporales. 

3.- Datos de labernterie. Además del exámen físico, 
les estos de laboratorio ayudan en la evaluscién de la ba-
ja de fluidos. 

a.- Pnnuete de voldmen celular. 

(1).- Un incremento en el P.V.C. ruede ser causado 
reir! 

(a).- leshierstocién y hemoconcentrncién. 

(b).- Contracción esrlénicn. 

(c).- rolícitemin fisioldricn (mxinden altitudes, 
ejercicio nrolonvane y virerese). 

(d).- relicitemin ratelérice. (rroduccién oxeen 
vn de eritroreyetinn ror tumores renales). 

(2).- Un incremento del P.Y.C. debido a deshidrata 
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ción en un rscisnte anémico, ruede ser interpretad, come a 
normal si no se toma ,n consideración los hallazgos del e-
xamen físico y la concentración teta' de rroteínas en el 
suero. 

b.- Proteínas totales. 

(1).- Un incremente en las proteínas totales ruede 
Ser causado ror: 

(a).- Deahidratacién y hemocencentreción. 

(b). Enformedades asociadas con hipergle)milemia. 

(2).- Un incremen'o en la concentración de proteí-
nas totales debido a la deshidratación en un paciente con 
hiroproteinemia ruede ser interpretado cese un valer nor-
mal si no es considerado en asociación con el examen físi-
co y el P.V.C. 

c.- A través de la evaluación del examen físico, el 
P.V.C. las proteínas totales en pacientes aue sufren do 
deshidratación les nesibilidades óe cenclueienes errénese 
bajan. 

(1).- Las nesibilidades de que un paciente padezca 
anemia e hirepreteinemia een bajas, aunque ésto ruede ocu-
rrir con pacientes con sindreme nefrétice • uremia crónica 
avanzada. 

(2).:- Una vez establecida la nresencia de deshidre 
tacién, la reevaluncién de P.V.C. y le concentración total 
de hidratación que el examen físico, ya MIe éste ne es cuan 
titntive. 

B.- Detección de alteración electrolítica. 

1.- Le historia clínica rrorerciona dntos imrertantes 
de la alteración de algunos electrélites. 

a.- El vómito ruede ser indicativo de rérdidn de: 

(1).- Sodio. 

(2).- Potasio. 

(3).- Clero. 
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b.- Lo dierr,In ruede ser indicativo de mérd1de de: 

(1).- Sodio. 

(2).- rotnsio. 

(3).- Iones de bicerbounto. 

c.- Punción rennl niterndn. 3e observan desviaciones 
de eleCtrolites asociados cmn uremin nrimaria. 

2.- El examen físico dn reces datne de los balances e-
lectreliticos,.excerto en caeos severos. Los sipnoe seve-
ros que se pueden obnerver sun len siguientes: 

e.- Hisercalemia: Anormnlidedos en la con¿utclén car 
diana, debilidad muscular v confusión mental. 

b.- Hinecalemint Debilidad muscular. 

c.- Hi-Nonstremin: Nausees, vómito, debilidad muscu-
ler, y baje graveáad especifica de la orine. 

o.- Hinocelcemia: Esenemos munculeree tetónicas." 

3.- Datos auxiliares de labereterio. 

a.- La concentración de electrólitos en el suero pre 
rorclone información de la cantidad de electrolitos presen 
tes comonerado con ln cantidad de agua presente. 

b.- 	dato es valioso, nero también se debe temer 
en consideración: 

(1).- El estero de hidretnción del enciente. 

(2).- La sipnificsncin de la concentración electro 
lítice contra el contenido corroral total. 

c.- Cuando le concentración #.1ectrelftica en el sue-
ro tiene significnncie (hirocnlcemin, hie'ercelcemin, hiner 
calemia e hinocalemin). Inmedietrmunte entonces se srlice 
el trntnmiento osneeffico. 

d.- Cuando la concentrecidn de electrólitos en el - 
cuer-e tiene slpune Apnificencin (bolence de Sedie). Ln - 
concentrncién de electróliion un el mere debe sur inter- 
rretndo considere:Ido el estado re bidrotncién nor ejemplo: 	
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(1).- Un perro con edema, ruede tener una concen-
tración normal de sodio en el muere. Sin embarre, siendo 
un animal nue tiene un exceso de fluido extrecelular, 'con-
teniendo une concentración normal de eedio, entonces hay 
realmente gran centidad de este elemento, per l• que esté 
contraindicede le aplicación de sodio. 

(2).- Un perro deshidratado oue presenta una alto 
concentración de sodio, ruede tener en realidad una defi-
diencía de éste. 

C.- Detección de alteraciones Acido-básicas. 

1.- Histeria clínica. 

e.- La historia clínica erenerciona datos importan-
tec rvra le detección de alteraciones en el eouilibrio éci 
do-bésice. 

(1).- les nacientes urémicos frecuentemente oreeen 
tan aciáosis metabólica. 

(2).- El vómito ruede causar slcelesis metabólica. 

(3).- La diarrea ruede causar ecidoeis metal:411de. 

(4).- La anorexia 
metabólica. 

ruede causar una ligera acidesis 

b.- El grade de Desviación depende de muchos facto-
res, entre elles: 

(1).- Severidad ne la nnormaliond. 

(2).- Dulacién de la anormalidad. 

(3).- Carncided del cuerno para compensar les slte 
racionen. 

(a).- Les cambies componJetories son efectundes 
',or el riMn y el rulmén. 

(b).- L4 enfermedad renal ruede afectar la cape-
col reciente rara efectuar estos cambios. 

c.- La histeria clínica, aunnue ea de eran ayuda pe-
ra evaluar le,  alteraciones en el equilibrio deioo básico, 
no en cunetitetivo, lo cual no de un ~n'eme real de les 

cioed 
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cambies en el 

2.- Exémen 

a.- El examen físico es de roce valer en la detección 
de desviaciones écide-básicas. 

(1).- Les signos indicativos de cambies en el vil n• 
sen esrecffices. 

(2).- Les signes metan frecuentemente ausentes a me 
nes nue el cambio sea severo. 

(3).- Per etre ledo, hay desbalances graves que ne 
presentan signos clínicos. 

b.- Lee signos físicos que se rueden encontrar seo -
lee siguientes: 

(1).- Un incremente en la duración y prefundiad de 
la resmiración está aseciado con acidesis metabólica. 

Con este el cuerno elimina biexide ce carbone (así osa• t-
elele carbónico)  ,ara tratar di restaurar la proaereide nor-
mal (20 a 1) de bicarbonato **ácido carbónico. 

(2).- Un decremento de la duracida y prefuedidad de 
la rearireción esté asociado con una alcalosis metabólica. 
El cuerno retiene biéxide de carbono (non come ácido carbó-
nico) vara tratar de reestablecer la relación de bicarbeas-
te y ácido carbónico. 

3.- Dotes auxiliares de laboratorio. 

a.- pH de la erina. 

(1).- Un aH baje en la erina es indicativo de una -
gran cantidad de dicide excretad• per les rifienes. Este tus- • 
de estar causacie yer varias circunstancias, cese la inges-
tión de proteínas de erigen animal, cualquier causa de acial 
sis resmirateria • de acidesis metabólica.' 

(2).- Intermretación del pU de la erina en relación 
al equilibrio Acide bésice. 

(a).- Un rH bajo en la erina (5.50 menee) ea indj 
cativo de que el rifldn tiene cierta comicidad rara excretar 
ácido, y están de beche excretando ácido. 



(b).- Un pH baje de le erina no es siempre indi-
cativo de que el naciente padece acidemis, ya que el p de 
la sangre y les valores de bicarbonato en plasma pueden 
ser amemales. 

(c).- Un el! alto (arriba de siete) es indicativo 
ce cualquiera de motes factores. 

(1).- Les riflenes ne son capaces de excretar d 
cid•. 

(2).- !enteres nue alteran el treinta, urinario, 
cene son infecciones mor bacterias que degraden la urea. 

(3).- Que la carga Asida en rildn sea relativa 
mente baja, por le que ne es necesita una excrecidn mayor 
de ácido para mantener el equilibrio ácido bdeice. 

(4).- El naciente puede haber recibido drogas 
alcalinizantes. 

b.- Sedicidn de el pH sanguíneo, bicarbonato en Talas 
ma y CO2.1 

(1).- El estado ácido-bdsice del aliciente puede 
ser precisado mediante lee mediciones de use de les siguien 
tea elementos. 

(a).- mH eangufneo. 

(b).- Cencentracidn de bicarbonato en plasme. 

(c).- Acide carbdnice contenido en la sangre. 

(2).- El sale conocer lea concentraciones de bicar 
bonete erenerciene muy valiese informacién en canse de urs 
sin, ya nue ami es posible saber que hay une tendencia a a 
cidesis metabólica con uremia. 

(3).- La determinación del pH sanguíneo y el bicar 
bonete en el planea • eCO2  ustdn más sud del alcance del 
veterinarie. Este 'Ale se haca en nroblemam de humanes. Si 
es 'legible oue se realice esta pruebe, se debe colectar la 
muestre en forma anscrebin e inhibir tedee les proceses me 
tabdlicom en la muestra. Este se puede llevar a cabe de la 
siguiente forma: 

(a).- Trenarar un recipiente con hieles mera la 
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muestre. 

(b).- Licuar el especie muerte de una jeringa de 
diez ml. con heparine y quitar todas las burbujas de aire 
de la jeringa y aguja. 

(e).- Obtención de la muestra de sangre, prefe-
rentemente de la vena yugular. Para obtener resultados e-
xactos, la muebtra de sangre debe ser obtenida a rartir de 
venas sin extasis. Este se hace de la siguiente manera. 

(1).- Presiener la vena. 

(2).- Hacer le venewunción. 

(3).- Quitar le presión sobre la vena.. 

(4).- Dejar que corra la sangre per :aguaos se 
gundes. 

(5).- Aspirar la sangre suavemente con la je-
ringa, evitando producir una erosión negativa sobre la je-
ringa ya que este este en un mente dad• puede permitir -
el pase del aire. 

(d).- Cubrir la »gula con una ta"a de caucho. 

(e).- Sumergir la jeringa con la aguja cubierta 
cen caucho en el recipiente con hiele. 

(f).- La muestra vare resultados satisfacteries 
debe ser trabajada dentro de lea des horas siguientes, a 
partir de nue ésta fue tomada. 

Y.- Un plan de terapia de fluidas. 

A.- Per le general, le teraria de fluidos debe corregir 
anormalidades en fluidos, eleetrélites, equilibrio Acide 
bísice y balance endrino. Este debe estar basad• en le e-
valuación de les siguientes essectee: 

1.- Compensación de deficiencies e excesos. 

2.- Terapia de mantenimiento. 

3.- Corrección de las anormalidades rreeentes en ese -
memento (deficiencias • excesos). 

H.- Obrrección de deficiencias. .217 



1.- Esta terepiu está indicada pera corregir anermali-
dedes detectados cuando el paciente es presentado per pri-
mera ver. 

2.- Ver sección IV. (Leteccién de desviación de le ner 
ral). 

En este cftpftulo se hoce una evaluscién de estas deficien-
cias. 

3.- Grade de cerreccién de les deficiencias. 

a.- Excert• en cese de shock hipovelémice • en tera-
idas en que se usen•diurdtiees •eméticos, generalmente ne 
es necesario efectuar en forma rápida le cerreceién total 
de les deficiencias. 

b.- Las depresiones severas deben sir tratadas enér-
gicamente, mere debe permitirse que les mecanismos comisa, 
meterles del cuerpo sean les cus legren mantener la hemos* 
tesis, en cases en que ne existe shock: 

(1).- Adminietrar la mitad del déficit total *urea 
te les primeras nueve horas de terapia. 

(2).- Administrar les 3/4 partes del total requeri 
de dentro de las primeras 24 horas. 

(3).- Complotar el total requerido en 48 horas. 

C.- Terapia de mantenimiento. La terapia de ■anteaimien-
t• consiste en el,,mperte diario de egun y electrélites re-
queridos en les enveses. fisielégices. 

1.- En condiciones nerreles, leo perros y gatos pier-
den cierta cantidad de ragua y electrólitos per lee alguien 
tea vise: 

e.- Per la erina. 

b.- Arernte ressireterie. 

c.- Piel. 

d.- Tracto restreintestinal. 

2.- Si existe ~pirexia y bejn el consumo de agua, 1e - 
repesisién ce les retobelites debe ser administrada ser •-
tres medies diariamente. '718 



3.- El mantenimiento de lee necesidades de agua y elec 
trélites es paralelo a le pérdida calérici. 

4.- Si el paciente come y teme agua normalmente, la 
Tapia de menteniwiente se hace innecesario. 

5.- Le «pérdida normal de agua del organismo es mayor 
nue la de lectrélites. Es eer ese que se usan soluciones 
hiretenices. 

6.- En términos generales, ne se teme en cuenta lee - 
réroides de potasio, y sof des veldoenes de suero destroza 
de al 50 yer une de suero 'Unger lactesade sen suficientes 
Pera cubrir la terapia de arus y electrélites. Estos sue-
ros se consiguen comercialmente. 

7.- Se debe observar en le terawia cue el paciente cu-
bra les requerimientos nutricionales y de fluidos en forma 
eral. 

D.- Terapia de fluidos en pérdidas y ganscias observadas 
en el mente. 

1.- Esta terapia consiste en: 

a.- Repele:leida continua de agua y electrélites debi-
dos a peliuria, vémite, dierrea, etc. 

b.- Cuando el reciente es heseitalisede per una :Ar-
dida constante de agua y electrélitee, ésta misma debe ser 
vir como criterio rara la terapia de mantenimiento. 

E.- Eveluacién de lo respuesto del reciente e la terapia 
oe fluidos. 

1.- Existen mucho rerdeetree usados rere determinar el 
tire y centided de fluidos en le terenia de fluidos aunque 
een rece crecimos. El naciente debe ser reexaminad• cuando 
senos una vea al die -are evaluar la terarie de fluidos. 

2.- La cantidad y el tipo de fluidos empleados subse-
cuentemente ceben estar fundementades en el conocimiento -
de les reduerimientes de mantenimionte, lo estimecién de -
las rérdides en ese momento, el esttde físico del naciente 
y les cnmbiee en el robe. 

Asi ríeme, se rueden usar enélisis de lebernterie y le ova 
luacién u. voldeen de le erina. Le cantidad total de t'uf- 
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des administrados deben ser estimados de acuerdo a la res-
puesta del paciente e le terapia de fluidos, tratando deba 
pagarse l• más ~ibis a las dosificaciones establecidas. 

VI.- Palle renal pendrica y oligdrica. 

A.- Per el hecho de que existen grandes diferencias en -
el tipo y magnitud de loe excesos y deficiencias de agua y 
electrólitos, el desarrolle de pacientes con falla renal - 
polidrica y andrice primarias, es importante dividir les 
pacientes candidatos e terapia de falla mol con eliguria 
• cen penuria. 

Esta división esté basada en la cantidad de orine que el -
yaciente produce come resultado de una enfermeded renal -
primaria. Frecuentemente, pacientes cen enfermedad renal -
pueden producir bajas cantidades de erina cen baja grave-
dad especifica, ya oue le deshidratación esté supeditada a 
uremia prerenal en enfermedades renales primarias. 

Une vez rehidratade .1 paciente, sobreviene penuria, En -
ente caes le eliguria se refiere a circunstancias en que -
el veldren de la erina es escaso, a mesar de la corrección 
de factores premiase • mestrenalee. 

B.- Oliguria. 

1.- La teraria indicada 	estos cande consiste en la 
ndministracién de fluidos v electrélites y restricción en 
el consumo de proteínas. 

2.- Una sersistencie severa de eliguria está niewore a 
seciadn cen retención de erina, hirnrcnlemia y una marcada 
acidosis metnbélica. 

a.- La ternria inicial debe estnr encnminsda a corre 
pir les deficiencias existentes, teniendo cuidaos de ne a-
centuar len excesos existentes. 

b.- Unn vez cerrerides las alteraciones de sgua, e-
lectr6litns y eouilibrie ácido básico, In terapia de flui-
dos eubsiruinths sólo debe reroner len sórdidas de entes 
element.,n, nor lyn vías n)rmgles c'r, non lea vfn (.5ntroin 
teetinal, renrirateric, interterum, ntaria y ror el arara: 
te urinario (terprin de mnntenimiente) así minwo me debe - 
rerenor lees pérdidas ror vomito y dinrrmn (terapia centem-
oortInea). 

c.- Generalmente les fluidos rnrnternles administra 
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des a pacientes con eliguria, deben contener mínimas canti 
dados óe potasio, pero debe tener suficientes cantidadea -
de otros electrélites ~a cubrir les raqueriwientés dia-
rios (d'e parten de suero destrozado al cinco per cíente 
ner una de Ringer lactosado). 

d.- LP2 cantidades administredna de suero deben reas 
ner el nese 'perdido. Una lenta pero constante pérdida de - 
:)(1J, nignifica un amado de catabolieme; per otro lado una 
elevecién en el nese es signe de oebrehidratacidn. 

e.- Si el naciente telera la torería eral, ésta debe 
restringirse al tetel reoueride rsr el metabolismo basta. 

f.- Para evitar la acumulacién excesiva de liquides 
en 1 cuerno, se debe minimizar la administrPcián de cloru-
ro de sodio. 

g.- alteraciones del potasio en suero son espe-
cialmente importante'', ya Que cuando hay muy ligeros cam-
bies de este electrilito, ocurren graves signes cliniceet 

(1).- Come les rifienee son la ruta primaria de ex-
creción de potasio, lee pacientes con *ligaría estéis ere-
diseuentes e hipercalemis, aunque si le ereduccién de ori-
ne es suficiente, les t'iliones dañados son careces de elimi 
ner suficiente potasio, le cual previene de una hipercele: 
mis clínica. 

(2).- Les sirnos clínicos de himercalemia aparecen 
cuando las concentraciones en el suero alcanzan de siete a 
diez mEct per litro. 

(3).- fin reridéz y tipa de tratamiento Tiara hieer-
calemin dependen del grado de corditexicidad. 

(4).- Cuando lee signes de eardlotoxicidad están 
orenentrs (oradicsrdia, arritmias, paro ~cinco), el tra-
tamiento debe estar encaminado a trsnnferir el retesie n1 
interior de las células. Esto se ruede legrar »en 

(n).- Administración intrnvenonn de insulina en 
una solución deitropmede al cince eer ciente. 

(b).- Administración de bicarbonato, de sede, le 
cual nromunve lr entrrds de potasio y Ir salida de hidréfle 
no en las cólulve. 

(c).- Adminirtracién intrrvenona de clucennto e 
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lsctete de calcio, cuya accién fermacolégice es antegénicá 
e le del net:este. 

(5).- Debe ser evitada la administrecién oral v pa 
rentera' de sustancias nue contengan oetasie. 

(6).- Le diálisis eeriteneel es dtil cuando se u-
sen sustancies oue no contengan notaste (ver diálisis peri 
teneel). 

(7).- Le resouesta clínico o le tervoir debe ser e 
valuada con electrocardiogramas 	concentraciones de pote: 
sie en el suero. 

En casos en que la hipercalemis es menos se-
vera (cencentreciones'en suero de Pele a siete sEq ver li-
tro) el tratamiento debe estar dirigid* e evitar la scuru-
lecién excesiva de Potasio en sengre. 

(e).- Una diete controlada en nitrégeno reducirá 
la cantidad de rotesio, ye oue se reduce el cetebellsoe de 
Tire-teína/a endégenas y exégenas. 

(b).1- Le duracién de le ternris va ~relaciona-
da con la concentrecién de netesio en el suero, tendiendo 
a ',revenir le hinercelemie. El tretemiente se ouede suspen 
den mande el oro/mismo es censz de mantener niveles nena 
lee de potasio (abajo de seis »Ea per litro). 

h.- Le energíR debe ser edministredn en forme de áli 
mentos Ritos en energía y bajos en nreteínas, para minimi: 
zar el metabolismo de oroteínas endégenns y exégenas a e-
nerría. 

i.- les atentes enebélicee deben ser administrados -
'sera estimular el tmetito y con ente nromever un balance - 
eenitivo del nitr6gene. fleto no me lleva a cebe a menee 
oue se dé une dieta rica en energía. 

j.- Les dreges oue se eliminan por el rifién deben -
ser evitadas e administrarse con oreceucién rara evitar el 
eenarrello de reacciones t6xicne. (Cae. Terenin de Valla -
Renal). 

k.- Si el reciente ne reseonde • ne telera a la tete 
*de oral e eerenteral, se debe recurrir e le diálisin neri 
teneel. Si existe problema de sobrehtdreteciin, le dieli-
sis oeriteneel debe contener adstencies nue contengan de -
un 4.1'5 e 7 rer ciente de dextrosa. Si es aumenta la centi 
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dad de glucese, se euede'eumenter le cantidad de agua res• 
vide del cuerno. 

C.- P•liuria. 

1.- Las cesrlicecienee netencialee de In penuria in-
cluyen pérdida excesiva de liquiden y •lectrílit•s, ene.-
cialmente soete. 

2.- En ente caes, nc se rreeente hirercelemia, ya que 
el nefrén sufre edartecién cemeeneterie y es caraz de - 
~tener el balance de retaste. 

3.- Les yacientes can falla renel y reliuris deben te 
ner une terenir coneervrdere oue consiste en: 

a.- Access ilimitado el agua, a menos de'que haya - 
v4mite. 

El mrntenimiente de fluidos y electrélitee requiere de le 
edminintrecién de soluciones leeténicas poli-iénicee come 
el nueve ringer lsctseed•. 

Itestriccida de ln dieta. 

c.- Administración erel de cloruro de eodie y bicer 
bonete de medie. 

d.- Adminiutrncién de viteminee múltiples. 

e.- Administracién erel e rerenteral de esteroides 
enebélices. 

f.- Evitar tensión. 

VII.- Productos uend•n en le teranie de fluidos. 

A.- Una corrección ndecuri:n de •lsetrdlites y bnlrnce A 
cid• bAnico en les recientes urémicos te ruede lograr me-
diante uno • role de los eieuientes rretuctos: 

1.- Solución Rinrer lactotede. 

Este oelucién me neroxime muy cercanamente e le 
cemnoeicién clectrelitics extrncelulrr. 

b.- for tu comreticién electrolítice, en une nelu- 
cién idurl arre rehidreter e recientet urémicee deehitirste 	
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des. 

c.- Pera lp corrección de une ecidosis severa, esta 
solución debe comnlementerse con 'octeto de sodie • bicer-
bonete de sodio. 

2.- Lecteto de medio • bicarbonato de sodio. 

a.- Esten soluciones son esnecificas rara el treta-
miente de scidesia. 

b.- Si se conoce le concentración de bicarbonato de 
sodio, la desificscién reoueride de estas soluciones se 
ruede calcular: 

(1).- Lo mitad de bicarbenete total es extrecelu-
lar. 

(2).- El fluido extraceluler constituye aproximada 
mente el treinta ser ciento del ~e ~peral. 

(3).- Le deficiencia de bicerbonete (wEe/L) es i-
guel, a 25 menos le concentración de bicarbenete (mBa/L) en 
el reciente. 

(4).- Cen este rrecedimiento se ruede enlcular la 
deficiencia tete" de bicerbenate de la siguiente manera: 

Pese cerrare" (Kg) x 9.3 x 2.0 x deficiencia de bicarbene-
te = Pese cerreral (Kg) x 0.6 x deficiencia de bleprbenate 
= •Eq de lactato • bicsrbonete nue debe ser administrado. 

c.- Si el bicarbenete de suene se desconoce, le se-
veridad de la uremia ruede servir como una gufs rara deter 
minar la cantidad de lactate • bicerbonete a administrar. 

Severidad de le 	Prebsblt deficiencia 	Necesidades de 
Uremis- 	de bicerbenate (mEq). HCO3(mEo/Kg de sese. 

baja 	5 	3 

media 	10 	6 

severa 	15 	 9 

d.- La edministreción ere' se ruede usar en encien-
tes sin vómito. 

e.- Le ncidesis se debe corregir en un werfede de 48 
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3.- Clerure de metasie. 

e.- Selucienes con una cite cencentrecidn de retaste 
son raramente recomendadas en recientes urdmicos, dude la 
eosibilided de retencidn de -.teste ser el rifidn. 

b.- Ocasionalmente un naciente con reliurie grave, -
d,: erigen eseonténee • iatregdnice, rresentard hieecalemia. 
Lo teresia con roteste esté indicade en estos lacientee, - 
ya que .l rinin no es canee de retener el retaste. 

(1).- Es preferible la administración eral de reta 
sio, debido a le !rviere ebsercidn o nivel intestinal, con - 
le me se disminuyen las rosibilidedes de una hinercalemia 
ietreednice. 

(e).- Se ruede usar gluconate • carbonato de re-
tesis nor esta vía. 

(b).- Se ruede usar cloruro de notaste con cepa 
entdrice. 

(c).- Se ruedo ere!' 1:icertonete de rotpsie. 

(2).- Soluciones que contengan arriba de les 35, _ 
mEn de eetesie ror litro se rueden us2r 	vía aubeutAnes 
sin sia:nos de toxicidad local e sistdmica. 

(3).- Se debe tent.r nreceucién en la edministrecién 
endovenose de notaste: 

(n).- El netnele no se debe edminietrer a un gra 
de mayor de 9.5 mEq x Kg, x hora Dere evitar hirercelemia. 

(b).- El reciente debe ser constantemente revisa 
de raro detectar lp nresencis de hirc:rcelemia. 

(1).- Puncultscién de arritmias crrdiecas. 

(2).- Electrecerdiegreffs. 

(3).- beterminecidn de -etnnie en suero. 

(e).- El notaste riere pdministrecidn nerenteral 
se euede conseruir en frpec -'s de 29 n 40 mEq do neteaje, 

(4).- Lee deficiencias de Detesto deben ser cubier 
ten en un Terfede de 48 a 72 heres. 
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(5).- El ereCo de repeeicién de ~teste se hese me 
non critict 91 le función renal ea normal. 

B.- Teraeie nutricional. 

1.- Productos cen cerbehicretos. 

e.- GlucoHa. 

(1).- en el metabolismo neto de la glucosa en el -
cueree se obtiene cuatro calorías per gramo: 

(2).- Aunoue la glucosa es un »reducto alto en ga-
lerías, ceeez de cubrir les reeuerimientes dieries, eu use 
es imeréctice. 

(3).- Bjerelei 

(a).- Un rorro de 18 lege. requiere alrededor de 
120, calorías ceda 24 horma. 

(b).- Una selucién dextrosa del cinc* T4Ir 
contiene 50 gramos de glucese ver litro. 

(c).- 1200 celerfel 	3O0 armee. 
cuatro calorías/gr. 

(d).- :Uno reereeenta seis litros soluciin dex-
trosade al cinco per ciente. 

(e).- Entre m4s concentrada sea la eelucién de -
glucosa ndminietrada por vis intravenosa, debe ser menor -
le cantidad nue se use pera eviter rue se elimine el exce-
so per riBén. 

(f).- cera evitar glucosuria, se recomiende no - 
adminietrer mas de un gramo per kilogramo rer hora. 

b.- Pructosa. 

(1).- Tiene 

(2).- Puede esimilerse 
cese, con lo nuo se evita que 

mole raeldsmente oue la glu-
se elimino eer orine. 

el mismo valer calbrice de le glucosa. 

c.- Acdcpr invertida el 
ea, mitad fructoee).  

diez sor ciente (mitad gluel 

(1).- Se retiene cerca del ochente eor ciente acial 
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nistrados en un lepe* de treinta minuto'. 

(r).- Provoca un balance positivo de fluidos. 

d.- Etanol. 

(1).- Su valer metabdlice neta es de 5.6 cederles 
per gramo. 

(2).- Debe ser edministrsde muy lentamente tiara e- 
vitar une depresidn excesiva del S.N.C. 

(3).- ketá contraindicando cuando hay afecciones 
heréticas, ya que es metal:ionizado en el. hígado. 

(4).- Une cembinecidn de dextrosa al cinco eer cien 
te y alcohol el cinco leer ciento ereeercione la siguiente 
ventaja de calerfas. 

alcohol + dextrosa al 5% centiene.450 Cal/L. 

dextrosa el 5% contiene 170 Cal/L. 

e.- Terapia celdrice en enfermedades renales. 

(1).- En general, le terania de fluidos corrige -
les trastornos do agua y electrélites en Peco tiempo. 

(a).- Un balance negativo leve en n'alertan es me 
neo importante que un desbalance de agua y electrélites. 

(b).- Ne es eoeible ~sensor el balance caldri-
ce dnicamente per vía perenteral. 

(2).- En nacientes con uremia, está indicada le - 
prevencién del catabais** nretdice a partir de calorías, 
ya que el catebelisse pretéice producirte un meyer grade -
de urente. 

(3).- El uso de diuréticos *eméticos hechne a base 
de glucosa al diez per ciente • veinte wer ciente l'rewer-
cieneré rlmunne calorías. Se recomiende usar dextrosa el -
cinco eor ciento, azúcar invertida y nletehel con el fin de 
prevenit el catabolisre pretéico. 

(4).- Si el paciente tolere le medicscidn erra, 
las calorina deben ser adminintradam nor estp vis. 

2.- Terapia de arinolcides (enrenterel). 
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a.- La mayoría de les productos preparados ~marcial 
mento, se obtienen a eartir de entinas • hidrólisis ácidas 
eebre cansina • fibrina. 

b.- La mayoría de les productos comerciales contie-
nen emineácides libres y algunos welipdptides. 

c.- Reouerimientost 

(1).- Se calcula nue se necesita des mg. de nitré-
gene ter ~orle mor día mere cubrir les necesidades base-
lea: en enimalea en crecimiento esta cantidad ruede ser 
cinco • diez veces rever. 

(2).- 2.0 mg x 6.25 (factor de cenyersidn) m 12.5 
mg. de proteína x colorín per die. 

d.- Asimileciin. 

(1).- El paciente a quien se administren amineáci-
des, ne debe padecer de deficiencias caldricae. 

(2).- Si elpeciente tiene deficiencias coléricas, 
les evinoácides serán metabillizades e energía. 

(3).- Per consiguiente es necesario administrar ea 
leriee junte con les Kmineácides. 

e.- Rango de asrinistrecidn. 

(1).- Una edministracidn ránide de svineácidee pue 
de causar náusea y vdsite. 

(2).- Lee amineácides entran rápidamente al rindn, 
ver lo nue si (le adminintran rápidamente, se eliminan por 
esta vía. 

(3).- En generel una administración diarie en un -
lene* de una e dos bares, 'reyes une eficiente utilizecidn 
y evita afectos adversos. 

f.- Comicule de le dosificación. 

(1).- Acides eminadoe hidrelizeder en una selucidn 
n1 cincelwr ciants. 

(a).- hete producto contiene 50 mg. de diversee 
nmineAcidee bnlencendes. 	
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(b).- Un perre de 18 Yrs. necesitará 1200 Cal. 



leer dia. 

(c).- Lee reoueri•ientoe de proteína son enten- 
caes 

1200 z 12.5 • 15030 mg. gr 15 gr. 

(d).- Esta cantidad está contenida en 300 •l. de 
una selacién al cinco per ciente. 

(2).- Muchos productivo comerciales tieaea usa baja 
conceatracida de arineécides hidrolizados. Con este■ !re-
ductos, la cantidad que cubra las necesidades es •ny alta. 

(3).- Siemere hay sus checar le concentracién ea -
le etiqueta de coda rreducte. 

g.- Terawia de maineécidos en cases de uremia. 

(1).- La terapia parenteral de amineácides esté in 
dicada en cases en oue el balance de nitrégene es negativo. 

(2).- En cases de uremia, coro hay vd•ite, diarrea 
y onerezia, el balance colérico es negativo. 

(3).- A menee de cue el balance calérica, se cerri 
je previa la adrinistracién de smineácides. Estos serán me 
tabelizadee a energía, y lee productos finelee de eu ■eta-
bolisme harán ■ás grave le uremia. 

(4).- 3ierrre el ererte de energéticos no protéi-
cor,  tienen prioridad t'Abre los a•inedcidee en la terapia - 
enrcnterel de 'misales con uremia. 

3.- Preeareciones con lípidos. 

a.- asigne use ventaja te6rica de estos productos, 
ya oue preeorclonana nueve calorims nor gramo. 

b.- Los ácidos grasos no saturades son dtiles mudo 
511 ndwiniutren. 

c.- We hay productos comerciales que contengen lípi-
doe en su cossonicilin, dado la gran Levestabilidad de estos 
productiva. 

d.- Le mejor forme de edministrer grasas es forzado 
su ingeetién per vie eral. 



VIII.- Vies de ndminintrscién y rrororciones usadas en te-
renia de fluidos. 

A.- Administrecién eral de fluidos. 

1.- Estn es la ruta de elección excerte en casos de as 
cesidedee instantáneas. Se ruede usar asimieme ingestión -
forzado. 

2.- Ventajas. 

a.- Les fluidos se rueden adminietrar réwidemente sin 
riesgos, rer cu cemposicién. 

b.- Se disminuyen les riesgos que tienen otras «ríes 
de administración. 

c.- Ne ea necesaria le esterilizaeién de fluidos. 

d.- Es més ecenésice. 

e.- La tenicidsd de les fluidos no es entice. 

f.- Es la 'laica vía per la que se ruede administrar 
el total de calorías necesarias. 

3.- Desventajas. 

a.- La presencia de afecciones gpetreintestinales ce 
me vémite y diarrea hacen inadecuada esta ruta. 

b.- El tiemre de nbsercién hace su utilización menee 
eficiente que las otras rutas. 

c.- Le edministracién y control inedia° de lag dosis 
earleadne se dificulta. 

d.- !hunas drogas ne se absorben eer el tracto gas_ 
treintestinel. 

B.- Administrecién intravennsn de fluidos. 

1.- Ventajas. 

a.- Es lp vis sés réridp de diervraién de selueleaes 
en el cuerpo. 

b.- Ee reeible controlar en firme rrecise las 
caciones maleados. '230 



c.- Dentro de les limites fisielégices y farmaceldgi 
ces, les soluciones eueden tener ciertas diferencias de la 
composicién y tenicided del fluido extreceluler. 

2.- Desventajas. 

e.- Requiere mucha atencidn y tiempo. 

b.- Lee sities de edministracidn een limitados. 

e.- Las soluciones deben ser estériles y libres d 
rirdgenee. 

d.- Hay una gran cantidad de efectos colaterales de-
bidos a la prepercidn y la cesresicién de les fluidos admi 
nistredos. 

3.- Prowercidn de fluidez administrados per vie intra-
'remisa. 

a.- La wrepercida administrada depende dos 

(1).- Lee neeesidedes de paciente. Si el paciente 
ne está grave, le adsinistrecidn debe ser ■ás lenta. 

(2).- Cezeosicién del fluido administrado. Lee de 
composicidn similar al liquide extracelulnr se rueden admi 
aistrar rápidamente; les que tienen altas concentraciones 
de calcio • potasio deben administrarse lentamente. 

b.- Cuando les !luidme con ls cezresicidn extrecelu-
lar deben administrarse rAridamente, ee ruede usar le si-
guiente 'ufo. 

(1).- Usar el pese corporal cene 'uta mrinciesl. 

(2).- Un yeldzen de fluidos igual el veldmen san-
guíneo se euede administrar en una Mire. 

(3).- hl veldmen estimad, de eengre es de 90 m1. 
sol Kg. de pese cernerla. 

(4).- Per ejemplo. 

(e).- Un gato de tres kilos debe recibir le si-
ruiente nreoercidn de fluidez: 

3 we. x 90 ml/Kg. w 290 lel/hr. • 4.5 all/minute. 	
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(5).- Se debe varar e disminuir le eree•rcién admi 
nietrede si el paciente presenta: 

(a).- Ansiedad. 

(b) .-  Incremente de frecuencia cerdiece e nrrit-
sis marcadas. 

(e).- Temblor • escal•frf•e. 

(8).- Senidon pulmennres extraflos, ~estivos de 
edemn. 

(6).- Es conveniente revisor si el yaciente presea 
te • está erediesueste a efecci•nee cardíacas. 

c.- Se •vede administrar ráleideaent• una selucién 
dextressea el cinc• leer ciento, ere si se quiere evitar 
pérdida de glucese per riRén, se debe admin1etrar 'entumen 
te. 

d.- El veteaste debe ser administrad• muy lentamente 
per la cardietéxidad. y rerque su excreción eer riftén ruede 
ser dedlins en algunas enfermedades renales. 

C.- ►dministracién de fluldes per ;fa subcutánea. 

1.- Ventajas. 

e.- Requiere menee atención y tiene• eme le vía in-
travenese. 

b.- Le eremercién edminietrndft no es critica. 

e.- La ebn•rción mád lente permite trebejar ces un 
margen de error más grande. 

d.- Existe* auch•e sities de arlicecién. 	• 

7.- Deeventeiae. 

a.- Shc• pueden ser usadas s•luoienee estériles ise-
ténicne y ne irritantes. 

b.- Su utilización ee sido bOok nuo le vio. introverp- 
me. 

atén pFrivesculnr es pebre. 
c.- Les fluíd•s no rueden ser ebnorbidos ni le eerfi 	
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3.- Propercién administreda. istli ya en relacidn con 
la comodidad del eaciente y velocidad de absorción. Le bis 
lurenidasa puede . incrementer su abeercién. 

4.- Sities de inyeccién. 

a.- En el derse la absercida es más rápida ser la -
gravedad. 

b.- Si hay alguna incisión en abdomen, hay que depo-
sitar el fluido en el tés*" para evitar que per gravedad -
el fluido edministrade cerca de la inciaiéa de salga. 

5.- Precauciones •n la admimietrecién subcutánea del -
suero dextreaade el cinco per ciente. 

a.- El muere dextrosa', al cinco mer ciente ruede 
'revocar una baja en la cencentrscidn de agua y eletréli-
tes, En cases do deficieasime de electrélitee e hipevele-
mia ostd contraindicado. 

b.- Mecanismo: 

(1).- La glucosa se difkande mée lentameate que lea 
electrélitee. 

(2).- Deeruée de erlicer le glucosa ver vis aulocu-
tdnea, hny difileidn de agua y elctrélites hacia la eelucida 
gluceeede al cinc* per ciente hasta llegar e un l'unte de • 
quilibrie. En este lepe* existe una babe de agua y elctré: 
lites en el ergenismel cuando e- absorbe la glucosa, se - 
reestsblece le neraelided. 

D.- Adrinistrecidn Intraperiteneal. 

1.- Esta ruta es usada para diAlesis en urente. 

2.- En *trae circunstancias esta ruta es vellosa cuan-
do la vis introVenesa no ruede ser utilizado. 

3.- Existen cervlicacienes "'tendeles cero veriteni-
tie y darle s dr/renos abdominales. 

E.- Vis rectal. 

1.- Ventajas. 

a.- n'ele. 

b.- Rémida. 
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2.- Desventajne. 

a.- No se ~de usar en cosos de diarrea. 

b.- Aun en nacientes sin diarrea: 

(1).- No es confiable ls nbeercién de agua. 

(2).- Se -medie merder ciertos iones como Sodio y 
bicerbenate. 

P.- Vía: intremedular (en la cavidad redular del huese). 

1.- Ventajas. 

a.- Rénida nbsercién. 

b.- Ea útil cuando le venenuncién es imposible. 

2.- Desventejna. 

a.- Peligre potencial de eateemielitis. 

b.- Provoca doler. 



TERAPIA MEDICA EN PALLA RENAL. 

I.- Hay drogas Que elan 'administradas e pacientes urénices 
sin saber lee rutas metabéllcas normales que siguen y has-
ta sin conocer sus acciones fermacelégicas nue pueden afee 
ter el estad• de uremia. 

Frecuentemente se considera que cuando los sacientes con 
falla renal n• T.regresen • empegarais es mor su<Sacapacidad 
pera recuperarse, cuando ~ches veces ne se tema ea cuenta 
nue, camilo menos en sarta, lee ~emes •soleede.s sea le 
cause de que no mejore*. 

II.- Debido e que hay grandes diferencias entre les espe-
cies, en cuanto a las rutas metebélicas de las diferente■ 
drogas, le determinecién de le t•xicidei y rutas ■etabóli-
cee en el cuerpo deben ser estudiedee per separad• de ecuer 
d• a le ~cele. 

A.- En el case de humanes o•n falle renal, les drogas es 
tacadas hen sido bien estudiadas y clasifícales. 

B.- Les rutas metabólicas de las drogas oseleades ea pe-
rros y gatos urésices virtuelsente no se conocen. 

C.- El tesar les dates obtenidos en una •seeoie !lora apli 
~los e otra distinte, se debe hl4cpr con nuche cautela. 

D.- Las cemparaci•nes cuantitativas entre decís, cencen-
tracién en piensa y respuesta de varias dreges, deben ser 
evaluad• en pacientes urésices y ne urénicee durante le te 
revele módica. 

III.- Pntegénesis de le toxicidad de lee drogas en falla -
renal. 

A.- Lee rinenes son le mejor vía de excrecién de las dre 
ene activados y ■etabelizadas en el cueree. Después de el 
riñón, el hígado es le mejor vía. 

B.- El examen de 1s reacciones téxicae en lucientes con 
uremin ne ruede realizar ygor les siguientes formas: 

1.- Excreción renal retardada. 

n.- El retrase en la salida puede estar causad• .•rs 

(1).- Altereeci•nee en lo filtración glemeruler. 	
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(2).- Alteraciones en le renbeercién tubular. 

(3).- Alteraciones en la secreción tubuler. 

b.- Come resultado de el retrase de le salida de les 
productos, 'ates aumenten su concentracién en el cuerpo. 

(1).- Si se 'incrementa le cencentracién de drogas 
• retebelites, sin actividad bielégice, le eignificencia -
clínica es nula. 

(2).- Le accién farmacelégica • biolégica de lee 
metabelites actives puede ser intensificada • prolongada. 

2.- Reduccién en el metebeliame. 

3.- Sensibilidad alterada a le Recién fermacolégica. 

e.- Sensibilidad enmontada. En algunal. especies (hem 
bre, conejo, reta) con falle renal, e suceptibilided irsdi 
visual a lee efectos de loe berbitdricee, se ~ente. El 
metabolismo de les barbitdrices es normal, 'ere se he hime 
totirede cale la sensibilidad ausentada en ~lentes sea et: 
reste sentí en relación e une alterecién ea la barrera *sea 
gre-cerebre" • alguna alteración en lea aretelnes del RIR; 
me. 

b.- Sensibilidad disminuida. En humanes con urente., 
las dosis de insulina tienen cue ser ausentadas pare obte-
ner une' adecuada acción terapéuldea. Este se debe a que la 
sensibilidad celular se ve aumentada. 

IV.- Recemendacienee para el une de drogas en nacientes 
can falla renal. 

A.- Se puede modificar le deeificecién de les siguientes 
formes: 

1.- Dosis constante en intervalos variables. 

a.- Administrar le ¿este normal recomendada. 

b.- Alargar les intervalos en la denle de mantenimien 
t•. 

c.- Ye nue la concentración en plasma de le drega 
puede variar considerablemente durante n1 sariode de maate 
nimiente, ente método de dosificación debe ser usede séle .236 



~nue, tse ebtengen resultados setisfactories con les cen-
centrecienes intermitentes de le droga (ejemrle esteroides) 

2.- Variar la dosis e intervalos cenetantes. 

e.- Ln droga se debe emslear a dosis menores aue las 
recemendedes en recientes con funcién renal normal. 

b.- Les intervalos recomendados en la tereria de men-
tenimiento no se deben alterar. 

c.- Ya oue este método reduce les variaciones de le - 
concentracién de la droga en el miasma, durante el reriede 
de mantenimiento, este método ruede ser usad* con drogas -
oue requieren niveles constantes en el slasma, para que sean 
efectivas. 

3.- Desis variable, intervalos variables. 

a.- administrar la droga en dosis ■enires de le reco-
mendad• en pacientes con función renal nema, pere neyer -
de la desis administrada en el método de intervalos ceastaa 
tes coa dosis variables. 

b.- Alargar les intervalos en ea terapia de manteni-
miento. 

e.- Usando las ■edifieaeieaes apropiadas de les siete 
■as de dosis constante con intervalos variables, y dosis va 
viable con intervalos constantes, Las licitantes de sada ■f 
tede se miniminisan. 

B.- La desificacién de las drogas en humanos esa falla re 
mal se hace en base a la vida media de la draga en el suero 
y al ~le renal que Ihrevecaa. 

C.- Las siguleates generalidades, recomendadas para perros 
y gatos con falla renal, haa sido establecidas ea base a pa • 
blicacienes sobre este tema. 

DROGA 

Cleralfealeel 

Britremicina 

Geatamicina 

VIA DR EXCRECIOW  

Renal y Ileeática. 

w 
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Kannmicine 

Ieucemicina 

Neemicina 

Nitrefurenos 

Penicilina 

Pelimixins B 

Estreptemicine 

Tetracicline 

Tilesins 

Renal 

• 
• 

• 
y Hemática 

Estos dates n• han sida cemnrebades en forms experimental -
en perros y gatos, ser l• que se debe considerar come 111.0 - 
gufe y me una regla. 

1.- Le mejor terapia se le preventiva. 

e.- Evitar mescemetates" 

b.- Ne usar drogas en nacientes con uremia a menee 
oue existen indicaciones especffiens pero elle. 

2.- Cunnde se desconoce ln vide WedliP de una droga y le 
función rennl, el criterio se debe buecer en la prineicel -
vía de excreción (ver cuadro). Las dreges que se eliminan 
ser el rifién se acumularás, per le nue can una :leste cesar 
se obtiene el resultado esnerade. 

3.- Cuencie se administren drgeas cue se eliminan per el 
riñón, es muy imaertente evaluar le toxicidad nsecinda a la 
drege. 

Si le dregn es potencialmente nefretéxicn, la evaluncién té 
alce se hace can análisis seriados de concentración en sue-
ro én NUS y crestinina. 

4.- La selección de lns dragas usnóna en nacientes con 
falla real siemnfe se besará en: 

a.- Les recemendecients del febricaate. 

b.- Las rescoleami 111144BM! ftiT11111!!" 
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5.- Evitar el uso de drogas aue incrementan el estaba-
lineo erotdico. 

a.- Derivados de la tiroides. 

b.- Corticonteroiden. 

c.- Tetrecicliass. 

(1).- Les tetrociclinas han sido renertades como a 
untes rue inducen a une uremia en nacientes humnnor norma-
les y notencializa le uresis en -encienten con enfermad:15d re 
nal. In encienten normales el den() es reversible genernlmen 
te. 

(2).- La imeortancia de le texicidad Ce las tstre-
ciclinne en *erren y gatos no: esta bien documentedn. 

(e).- Les tetraciclinas incrementan le gravedad 
de le enfermedad renal. 

(b).- Se he vit-,te que producen azotemin en perros. 

(c).- En algunos casen rueden rroducir lesién re 
nnl. 

(3).- La ratsgdneein de le :materia asociada cen la 
adminietracift de tetrasicliase ne he sido bien definida. 

(n).- Ln gravedad Se lee lesiones seocinden con 
edminiotreci6n de tetraciclina no ha hico bien definida. 

(b).- Se ha hirstetizedo nue une gran concentra-
ción ce tetreciclinen inhibe al t'interne enzimAtice del higa 
de. Si el himede no sintetiza rreteinns de nminobciaop li-
brea, estos se metabelizan a energfn, nor lo que ue incre-
menta el nitr6gens oue tiene que excretar el riñón. 

(e).- Algunos trnbrjew experimentales en yerros 
y reten, han demostrndo que el uno de riurétices *eméticos 
rretegea de ln azotea:in, inducida rol" tetraciclinss. 

u.- Vvitnr cl use de Orogen nefrot6xicee, si su toxici-
dad va un relación de ru concentración en la eergre como -
son: 

a.- Knnnsoicina. 

b.- Peszicine. 



c.- Vencomicina. 

d.- Anfet,,ricinn B. 

e.- "Polimixina B. 

f.- Gentamicinn. 

e.- Bscitrscins. 
7.- riéla en F1 caso de oue heer. 	eeligro de muerte ea el 

reciente detié.o e ls enfermeded, y no exista otra droga 'lo-
ro elegir, ee cebe remitir lea administrecién de drogan pe-
limrehoe. 

a.- Al elegir drogas paxa infecciones en el tracto uri-
nario, debe tenerse mucho cuidedo en encientes con falla re 
asl, yo nuc estas drogas se deben eliminar por los riflonen 
en su forme active y al no eliminarse debido e la fallo re-
nel, el efecto terawfutico as se logra. 

9.- En humanos con fullee renal severa, el cloranfenical 
se aplica a dosis ~geles sin seligro, ya que hay sitios - 
extrarenales de imactivecién y excreción de esto drogn. 

11.- Dada le ligera toxicidad de le penicilina G, gua-
nue se acumule, se ruede aóministrer ea husmo con falla -
renal preve. nemejantes conclusiones yuede hacerse tembién 
en eerros.v patos. 

11.- Glicésides cardiacos. 

e.- Ln dieezinn y otros eliednieos cerdincoe son ex-
cretados srimeriewente rifién en tu forme active y degradada. 

b.- Los glicosidos tienen une noción erolongods en -
encienten con falla renal debir'n n nu main excreción, per--
le que la dosis ne mantenimiento debe de ser reducida. 

12.- Anestésicos y analgésicos. 

a.- Se »refiere siem-xe a lon naeetéeicos inhalados, 
ya que eu metnbelieme nu interfiere con el riNdn, y son de 
fácil eliminación. 

h.- El hal-tene he aido uereo con éxito en rerrov y - 
mrt."e con uremie: en le Universieect de Minnessts se he re- 
sertede sor bisesis que w,arentemente no es nofrotéxics. 	
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e.- Segdn algunos repertes en huvenes, el zethoxiflus 
rano, proveen falla renal relidrica.. 

(1).- Le fells reno' Poliárica, que se.presenta ea 
encientes *beses, dennuls de lo séministracién de methemi-
fluersne, esta en relación a el incremento de metnimelitesor 
pánicos e inergánicos que contienen fluer del sneetésiso. 

(2).- Asimismo se hr reyertsdo pu, hay precimitacién 
de cristales de exeleto -en tdbulos renales ea weqientes -
que deserrellan falla renal poliurica. 

(3).- Este enentésico no es consistentemente el out 
loable de le nefrotixicided. 

(4).- Se he hiestetisedo pue la excrecién'de gran-
des centidetes de ngentes liesselubles en pacientes obesos, 
por Ileriedes largos de tieso predisponen nl desarrollo de 
une disfuncién renal. 

(5).- Ea humanos, el uss combinado ee methssiflus-
rens y tetracielinas, el-evoca falls renal severa. 

(6).- Ninguno de les 'untes enterieres se he esmero 
bade en perros y gatee. 

d.- Les enesténices de carta y media duración, se me-
tsbolisen primariamente ea hfgsdo, leer le que se vueden ad-
ministrar come método de iuduccién pero anestesia inturbels. 

e.- Si el paciente está demente°, deprimiee, debe eve 
luaree técnicos de anestesie local y regional. 

f.- Ie ketaernn aue se use en gatos, debe usarse coa 
wreeaucién ya que se elimino en forme ectivn per rifién 



P4, 

ENFERIEDADES QUE AFECTAN 

TANTO VIAS URINARIAS 

ALTAS COMO BAJ AS 



UROLITIASIS. 

I.- Cemreeicién de.les urelitee. 

A.- Es imlbertonte conocer la commeeicién de les urelitee 
oars establecer el pronéatice y métenos »refilécticee se e-
.cuerCe e ls cemwesicién. 

B.- En base a su contenido mineral, se mueden divisir ea 
cuatro gruees generales. 

1.- Urelitee de fosfato. 

e.- De un seseets a noventa ser ciente de les ureli-
tea son de fosfato. 

b.- nenerelmente sor de un color emprilli e blanco. 

c.- Generalmente son rslieencee. 

d.- Les urelites ~tienten diversos cantlendee de Mg*:, 
WH'4 y Ce" unidos al fesfate, sor lo que estos muchas ve-
ces son llemsdee "trifeefateaw. 

2.- Urelitee re urstes. 

e.- hereximeónmente, el 10;; Ce urelites en »erres gen 
se este tire. 

b.- Son de color emarille brillantes y tienen casas -
concéntricos. 

c.- Muchos veces men rsCiemaces. 

1.- Están constitufies de uvates de amenio. 

3.- Urelitee le ciptins. 

e.- Constituyen el cinco 'or citnte de urelites en re 
rres. 

b.- Sen color smnrille creyese, lieem y es !Duelen enim 
wrimir fAcilments. 

c.- Muchsa vocea son rediewncee. 

d.- Estén com•mestee de aminoécides cc ciatina. 

4.- Urelitee de exPlotes. 	 1,  4 1 



e.- Constituyen oproximadomente el diez wer ciento de 
urolites en yerren. 

b.- Son muy duros y brillantes, tienen bordes puntin-
Leudes. 

c.- Son reCiolescon. 

d.- I_IstAn comentostem do oxelete de calcio. 

C.- Le urelitieeio también se yreeente en gatos, »ere en 
menro eerdn que en »erres. 

Les restos oue obstruyen le uretra (n el gato no estría erg& 
nizedos como ur•litsa; la urolitiasia como tal ee més fre-
cuente en gateo. Estos restes estén ~mentes de l'asigne.... 

D.- Muchos urolitoo estén compueetoe vredominentemente de 
un mintral aunque tienen trozas de otra clase de minerales. 

E.- 1,8 mayoría de les urelitela contiemen une matriz orgá-
nica entre las cases de material inorgénico. 

II.- Etilogia. 

A.- Existe* numeeroses teories res,,ecto e lo fermucién de 
urolitom, yero ninguna ha mido comyletemente ensotes*. 

B.- Existen factores »redlomonenten en le flormeclén de u-
relitee. 

El término fectoren yrediereenentem no explica adecuadamente 
le etiología, yn oue dichera flectores nn eiemyre enticen ure-
litiasis. Ter ejey.Nly: 

1.- Len uroliton de cistine le desarrollen lou »erres -
que tienen eirtinurie, pero no todos le perros con cistinu 
rin deserrellen urelitiosia. 

2.- Len ureliton de urste <le selenio ee dresentan •4n 
frecuentemente en el dálmata, »rebablewelite deserrollede - 
dor la gran excrecién de écieo drice. Sin embargo, muchos -
dálmatas excretan gren cantioad de &leido driee sin deserre-
llsr urelitinein. 

C.- Leo slruienten genereliondee ~ente e la etiología, 
'ueden ser medificedes cuente hoya infermuclén más »redimo. 
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1.- Les urelites de feefate estén cemunmente asociados 
cen orine alcalina. La erina alcalina es causada ser iafee- 
cienes que juegan un wellsel imsertante en le etielegfa • ore 
cimiente de les urelites. 

2.- Les urelites de urates han eide aseciades e lee ce-
recterletices heredab as del dálmata, aunque hay *trae rotas 
que también excretaa gran cantidad de ácida drice, oue lle-
gan e deserreller este tilo, de urelitiasis. 

3.- Les urelites de cietina ee »resientan en 'erres ceta 
cistinuria. Se 'regenta más en Deschund, Welsh Cergi, Irirh 
Terrier, Pastor Algalia, Chihuahua, Scettish Terrier, Labra-
dor Retriever, Bulldog, Bexer, Peedle, estira Perrier, Ceeker 
Sweniel, Bassetheund y Shetlead Cellie. 

4.- Le ectasia de la orine nredieveme a la fermacién de 
urelites de tieso mineral. 

5,- Una deficiencia de vitamina A erediswene a urelitia 
sis aunque me se sabe el ser aué. 

III.- Raza, cexe v sitie de wredileccién de urelitiesis. 

A.- Tredispeeicién de raza. 

1.- Les urelites se »resientan mas en raras cendredistrA 
fiemo (rer ejerrles Ceeker Seaniel, Dachahuad v Pekinés). 

?.- Lee urelites de cistine se reporten frecuentemente 
en saches Welsh Cergi y Dachehund. 

3.- Len Délmetne están eredie-uestes a rresentar ureli-
tes de urotem. 

4.- Lee nexer, Pastor Alemán y el Cebreder de Labreder, 
esa Líe resistentes e la fermacién de urelites que atraes re 
zas: 

B.- Predimeesicién de sexe. 

Exceste le siguiente, lene hembras y anchen ee efectnn ea 
forre similar. 

1.- Lee urelites de cietine séle ee serk.senten en sachen. 

2.- Lea urelitee de urates sen »As frecuentes en meches. 
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3.- Les urellies Ce f•sfnt•s sen más frecuentes en hem-
bras. 

C.- Sities de wredileccién. 

1.- Ea el »erre, les urelites se localizan wrimerdial-
mente en vejiga y uretra, a diferencie del hombre, que les 
sresenta 'rimerieaente en ri?4n y ureteres. 

2.- Les urelites de urat•s y exalates sen més frecuente 
mente encentredes ea uretra de machos. 

3.- L•s urelites de f•efntes son más frecuentes es la - 
vejien de las hembras. 

IV.- Histeria clinice. 

A.- 'Per le general se ereeenta en eerrem de seis anos de 
edad amreximademente. 

B.- Le histeria deventie la lecnlizacién del urelite. 

1.- Les urelites en uretra en eerres machos estén ese-
ciedes con: 

a.- Disuria • anuria. 

b.- Abdomen desterdide • turgente. 

c.- Signas de uremia, cuando 	ur•lit• hn obstruid• 
el tanate urinario sor 4e heras • més. 

2.- Urelitea en vejiga. 

s.- ruedes ser detectados ser el examen físico de ru-
tina, sin cue el duele haya detectad• signes de le urelitis 
sis. 

b.- Listé generalmente asociado r signos de cistitis. 

(1).- Hay hematuria, sobra t•de al final te le mic-
cién. 

(2).- Dieurie. 

3.- Urelitets rene3ee. 

e.- Durante lee 'rigieren entrdien de los rerelit•e, - '46 



les cienes clínicos rueden estar maseatee. 

b.- Una eielitie e rielenefritie extensa, asociada -
den renelites, ruede causar derresién, enerexin, hesaturie 
y renuencia e caminar • moverse. 

c.- Puede haber signos de uremia en cases de reneli-
tiesis bilateral, asociada e la pérdida ce la caeacided fan 
cienal de cusnde nenes tres cuartee eertes de les nefreneeT 

1.- les hellerges en el examen físico devenden de la lecoll 
zacién de el cálculo. 

A.- Urelites en uretra ( rn meches). 

1.- ruede haber signes de uremia. 

2.- Puede haber tensión mbdeminal, ceee reerultede de la 
disteneién de la vejiga. 

3.- Los urelitee pueden ser lineados •a este wercién -
cuando eetén eerterieree el lene. 

4.- Puede haber un gotee constante de erina. 

B.- Urelitee en vejiga. 

1.- Estos esa palpables y se rueden detectar: 

a.- Une mese firme, inm4vil si hay un sólo célcule. 

b.- Si hr.y mucho urelitee en la vejiga ee walpen cese 
un rechinide en la vejiEe. 

2.- rer le general ningdn etre hallazgo físico en la ve 
liga es sugestivo de ciatelitinsie. 

C.- Urelites en riñón. 

1.- Si no exinte infección, las reermalidedee ~raleen 
te ne son detectebles, e menos rue lea renelites ee ^recen: 
ten en forma bilateral PISOCinéeS con ineuficiencia renal, -
le cual cause uremia. 

2.- Si bey infección: 

e.- Hay doler en el Aren de les rinenee. 
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b.- Un ausente enlpnble de el rinén efectedo. 

D.- Cuonde lee urelitos estén nresenten en diferentes si-
ties, les signos anteriores se sueden nrecentor en forme 
combinada. 

VI.- Un dingnóstic• de urelitisaie cuide estar basad• en hn 
llnzgoe típicos de: 

A.- Histeria clínica. 

E.- Exémen físico. 

1.- Se debe sospechar de urelitimsis en uretra de taches, 
cuerdo se cateteriza a un *erro ser uretra y no llega n ve-
jiga, ausaue también esto es signo de alguna esten•ais ure-
trel • la nresencia de lesiones en uretra nue obstruyan el 
lumen de le uretra. 

?.- Se debe sospechar de urente:: en vejiga si, durente 
le ceteterizecién con un catéter de metal, se siente la pre 
eencia de estructuras sélidas. Mal tal cese, el use de este 
Use de catéter es »engrose: 

3.- El dingndstic• se establece frecuentemente en base 
e onlweciés. Le enlvacién rectal está indicadn iwern detec-
ten urolitos en el cuello de le vejiga • •n le uretra cr•xi 
mal. 

C.- Análisis clínicos. 

LOB helleemme de laboratorio, le »yerto de las veces een -
sdl• cistitis bacterienes. 

D.- Redioerefíss. 

In evaluncién radieldgice del tracto urinario esté indicada 
cuando une cistitis re resoonde e una aatibi•teraoie. 

VII.- Trntasient•. 

A.- Obstruccién uretral. 

1.- Si le •bstruccidn ha existid• el tiempo suficiente 
come saya que haya uremia, el animal estará en una c•ndicidn 
muy »obre. En estee circunstancies, el trntesiente debe en-
ter encasinnde n nsrsalizer el flujo de erina. 

2.- Lee urelit•e de uretra 'Rueden ser remevid•e leer va- 
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ries t(cnices n• nuirárgices: 

a.- Si le •betruccién se localiza cuende se trata de 
ceteterizar a un •aciente, hay nue usar un catéter de un 
diéeetr• menor, de tal forra que permita el •esa de le eri-
na e través óe él. 

b.- Les urolitos en uretra se pueden remover con le 
ayude de un catéter: 

(1).- El ói&zetr• dial catéter bebe ser selecci•nene 
en bese a su temario y consistencia de tal forme que ese a-
treumétice. 

(2).- El catéter debe ser cubierto abundentemente 
con un lubricante soluble en agua esterilizada. 

(3).- Se debe inyeeter una mezcle de una •arte de 
el lubricante esterilizad• nue es s•lube en agua, por una 
de egue esterlizada, e trevés del catéter cuando el ur•lite 
avance hacia la vejiga. Esto sirve Tare libricrr le mucosa 
que está inflamada y »ermita fluir a les ur•litee adelante 
del catéter 

(4).- Se debe tener cuidad• de n• traumatizar le u-
retra durante este srecedimiente, n• ■e debe usar una fuer-
za excesiva. 

c.- Los urolites licalizedes en la uretra de »erres -
meches, frecuentemente rueden ser reaovici•s dilatando une - 
»orcién de la uretra •ar fluidas a »resién. Luego de quitar 
repentinamente la Presién, se forza el movimiento de fluí-
d•s, con le nue se eseerm que caigan lee urelitee. 

(1).- Pare realizar este técnicn, se requiere una -
jeringa de 29-35 el., una cánula !ara •ezan de bovinos y a-
gua esterilizede e a•lucién salina finieléeica. 

(2).- De•endiercle de le condición del naciente, se 
euede renuerir ce eedacién • anestesie. Si el 'enciente »re-
sente uremie, se euede usar lidecnina al dos ser ciente so-
bre la mucosa en cembinscién con un tranquilizante. 

(3).- 'Primer• se aplica el lubricente diluid• este-
rilizad• a trevén del catéter en el ldren adyacente al ure-
lite. 

(4).- Un Asistente debo ocluir el libren de la uro- 
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tre. pélvica eer eresién digital sobre le nered ventral del 
recto. 

(5).- luego cen une cánula 'mere eezén de bovino uni 
de e une jerinre con solucién salino, ese enlicen en el ori-
ficio extorne de le uretra. 

(6).- El orificio externo de le uretra debe ser con 
erimice con +t'estén digital alrededor de la cánula para ne: 
zén do bovino. En este fase, desde el orificio externo de -
le uretra hastíe el hueso weneane se convierten en un siste-
ma cerrede. 

(7).- Le soluci5n selinn se inyecta en le uretra hae 
te que se percibe un rebote definid• en le jeringa. Este de 
be nrevecer un aumente de volumen pelnoble en la uretra pil 
vi ce. 

(e).— Luego debe cuitar la cánule y le preeién apli 
ceda sobre el orificio externo de la uretra pero permitir 
na salida rápida de le solucién salina. Si les urelitee en; 
lo euficientevente pegueros como para que pasen por le per-
cién distendida de le uretra cavernosa, localizado en le. ce 
nelneure ventral del pene, les urelitee ee moverán hecie el 
orificio externo de le uretra. 

(9).- Generalmente es necesario repetir esta opera-
cién varias veces hasta oue se legre sacar todos lea uren-
tos. 

3i les urolites son Menne:ledo 'rendes y ne -
pasen, ee debe modificar le técnica: en vez de quitar le - 
preeién del orificio externo de la uretre, se debe quite'. -
en le uretra pélvica, de tal forma que le selucién salino -
fluye hecip le vejiga y oue con ésto caminen les urelites - 
hacie le veJire. 

(11).- 31 es neceenrie, se debe repetir este técni-
ca varice veces para quitar les urente*, de le uretra. Pue-
de eer cenvenientealternar las des técnicne. 

3.- Loe urelitos en uretra ee enfielen nuitar per método,* 
quirdreicee. 

a.- Ln uretretemin debe ueoree cunnue se requiere de 
un alivie temporal, cuerdo no se legra con métodos no oui-
rdreicele. 
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b.- Le uretrestemin debe usarse cuando la terapia pre 
filácticn no ea posible, • no tiene éxito. lata técnica al-
tera la eyaculacién mrwel, per le nue n• se debe usar en -
sementales rara menta natural. 

c.- Consulte un libre de técnicos ruirdreicos rara de , - 
talles específicos de uretretemie y ur•tr•stemia. 

4.- Si el paciente con urepatía obstructiva presente do 
■eeiedos rimamos e la ciragís per una severa uremia rostre-
nal, le descorrrensién de la vejiga ee hace por eist•cente-
sis, y este debe repetirse hasta que al naciente logre una 
condicién adecuada a la cirugía. 

B.- Cist•litiasis, nefr•litissis y ureterelitiasis. 

1.- En perros y gatee, le cirugía ea el método de elec-
ojén pera extraer urelites en vejiga, ureter y rifiénes. Con 
multe un libre de técnicas cuirdrgicas para detalles copec? 
fic•s de cistotomía,nefrotemía y ureterstelía. 

2.- Algunos hallazgos clínicos han revelado que ciertas 
dreges hen contribuid• a dás•lver urelites en el hembre: su 
'timbo.s en perros y gatos no ha mide ~probeta. 

El al•purinsl se usa 'are disolver cálculos de á-
cido drice en el hombre. 

b.- El azul de metilene se he usado rara disolver ur• 
litem en el hombre, y es used• en especies olio humanes, per• 
en el ente causa eneris hemelítica. 

VIII.- Pr•filnxis. 

A.- Deeruén de cuitar los urelites nuirdreicomente, éstes 
se vuelven a rrerentar en un diez • un veinte per ciento de 
les cases. Ea per ese nue en todos les pacientes nue hayan 
redecid° de ur•litiasis se recomiende la nr•filsxis. 

B.- El tire de rrofilaxis se debe sepuir en bese a la con 
pesicién mineral de les urelites. 

1.- Urolites de fesfste. 

a.- les ur•litos de fesfst• eenerolmente están asocia 
des con slpuna infeccién y orina alcalina. 

b.- Paru peder quitar les urelites defoefate, es ne- r51 
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ceseri• haber quitad• antes la infección del tracto urina-
rio. Una erradicación efectiva de le infección es esencial 
tare le trofilexie de urelites de fosfato. 

c.- Es recomendable m'ay/oder pelidissia penuria 
ter administración eral de NaCl. 

(1).- La dosificación nara el perro es de une e diez 
gramos de sal ror cía en dosis divididas. 

(2).- La penuria disuelve lea minerales con l• que 
bajen las trebebilidedes de cue se cristalicen. 

P.- Urelitos de uratoa. 

a.- Inducir a n•lidissie y penuria y si es necesario' 
alcalinizar le erina mediante la edrinietración de carbona-
to de sodio y sal, tratando de duplicar el veldmen de erina 
y mantener un zoN ce 6.5. 

b.- Eliminar las infecoimnes del tracto urinario. 

e.- En casos de recaimiente, el use de ellopurinel de-
be ser tomad• én cuenta, ya cue se he visto que es dtil en 
casos similares de humanos, aunque no se he visto cloro si 
es dtil • no en nerree. 

Alguna comentarios sobre la alesurinel: 

(1).- Inhibe ln conversión de hin•xantinas a masti-
nes y de xnntinss a ácido drice. 

(2).- Se usa en el hombre á une dosis de 2)') n 400 
me. diariamente. Aunque no no hr deterwinedo la desificecién 
en perros, uun dosis de 30 er. per Ve. al rfn en dosis divi 
didse hn nrovocmno un desceno en el /cido drico excretad• 
sor riMén en el nerro. 

(3).- 3e renortsn sl,luncs efectos colaterales en hu 
■enoa. rsrs mayores detalles, consulte las indiceciones ad-
juntes sl products. 

(4).- Su uso indefinido en necesario si el efecto - 
profilnctico debe ser mantenido. 

(5).- Ln formación de urente/3 de ~irise es ura, -
de lea ríos/loe notencinlne del use de esta droga. 

d.- T7• mdministrar aciCificantos urinarios,  ya que - 
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les urntos son menos solubles e un pH bajo en presencie de 
"4./. 

La eficecie de una dieta cobre en rurinam, pera - 
ln nrevención de urelitoe de uratos. Teóricamente, una die-
ta baja en rurines (leche, oueso y carne en vez de visceree) 
debe bajar la prenercién de uratos excretados. 

3.- Urelites de ciatina. 

e.- Inducir relidipsie y eeliurie y, si es necesario, 
alenlinizer la erina mediente la sdministrecién de Na HCO3 
y Nen- mesurar duplicar el volumen de erina y mantener un 
pH de 7.5. 

b.- Eliminar la infección en el tracto urinario el es 
té presente. 

c.- Temar en cuenta el use de D-renicilemina en caeos 
de recurrencia de urelites de ciatina. Este drepes 

(1).- Se combina con une mitad de le relécule de 
cietina (cieteina) y con este baja la excreción urinaria de 
cietina pece Soluble. 

(2).- Su uso debe ser indefinido pera mantener sus 
efectos profilácticos. 

(3).- En nerree ruede causar vómito. En el hombre -
tiene muchee efectos colaterales, incluyendo erupciones en 
le niel, fiebre y ertraigj.e. 

d.- Ne administrar acidificantes de le erina, especial 
mente metioninn, ya oue un pH baje nroveca precipitecién de 
ciatina y le edministrucién eral de retienina ruede inCre-
mente:• le excreción de ciatina. 

4.- Cellculee de Oxulntos. 

e.- Inducir nolidipsia y noliurin sodinnte la achante 
trncién de sol. 

b.- Eliminnr infecciones en tracto urinario si éstas 
estas nronenteo. 
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EN F 1211ft EDADES DEL ITEETER 

I.- Por le general los ureteree no 'son afectados por enferme 
dudes rrimarine. 

Cuando un uréter es afectado por alguna enfermedad, la aner-
malided primaria normalmente esté presente en vejiga • rife-
nes. Lee signos de efeccién en el uréter normalmente no se -
pueden áiferencier o estén *l'acedes por los signos que mani-
fiestan otros 6rgonos. 

II.- Ureterepatfa obstructiva. 

A.- Les uréteres rueden ser obstruidos por: 

1.- Procese morboso intrínseco. 

a.- Cálculos. 

b.- Neoplasia*. 

c.- Coágulos de ~ere. 

B.- Procesos merbeees extrínsecos. 

1.- Neoplesine en cavidad abdominal que obstruyan uno • 
ambos uréteres. 

2.- Como resultado ce une crísie urémice. 

3.- Le obetrucelén unilsteral de lo uretra no conroromete 
la viis:s porque no desarrelln urente, pero se puede desarro-
llar une hidrenefrecie severa. 

C.- Aunoue lo obstrucción de los uréteres es normalmente u 
nilnteral, tambiln ruede ser bilstvral. 

1.- Obetrucci6n bilaterEl normPlmnnte ocurre como reeul-
tndo de lesiones sobre el triCono de le vejiga. 

2.- La obetrucci6n bilateral del uréter puede precipitar 
une crisis Os uremia. 

3.- Le obstrucción urilsterul normalmente no compromete 
la vida, ya oue no hay uremtn. Se puede desarreller una hidre 
nefroele severa. 

L.- Hallnzgos clínicos. 	
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ciado con stgnos de falle renal. 

2.- Le palnación Abdominal revela el aumento de volumen 
de uno o ambos rillon si el naciente he sobrevivido hasta -
entonces. 

3.- El aumento de volumen de lee riIones puede manifes-
tarse en el examen radiológico, aunque una dilatación en la 
pelvicilla renal y urSteres es normk1 en uroEramas intraven• 
sos. 	• 

E.- El tratemiento estaré dirigido a eliminar le cunea de 
la obstrucción y le restsureción de ln función renal. 

Esto puede ser muy dificil • imposible, denendiendo de la na 
turaleza de la causo y el grado de obetruccién renal. 

P.- El pronóstico depende del desarrolle de la enfermedad 
primaria y el potencie' de recuneración que tenga la función 
renal como rara mantener le vida. 

1.- Si la CPW'S de la obstrucción se elimina antes de -
que se desarrollen cambios funcionales, se justifica un pre-
nSatice favorable. 

2.- Si la lesión obstructiva he entedo presente el sufi-
ciente tiemno eemo nava causar una hidronefrenis bilateral - 
severe, el rrondstico será "reservado e pobre". 

III.- Traumatiomos. 

Lrw uréterea pued n romperse en cesen de traumatismo severos. 

IV.- Cálculos. 

A.- Ne ea muy frecuente encontrar cálculon en loe uréteres 
de 'erres y rotos, aunque 1144n sido reportados. 

Es probable, cuando renos en narte, nue la baja incidencia -
de célculos en uréteres de perros y gatee, esté en relación 
con la noca frecuencia con cue ocurren 19n cálculo• renelea. 
Los cálculos del ureter ue forman en le Pelvis/11R renal. 

B.- En el hombre, los cálculoo eun mieron a trevén del ure 
ter provocan un fuerte Color ebdominal. 

V.- Neonlmainn. 
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LRS neorlasins son muy raramente encontradas en uréteres, 
aunque los uréteres se pueden ver afectados por tejidos neo-
nldsicos edyacentes oue obstruyan su lumen. 

VI.- Reflujo vésico uretral. 

4.- Definición. 

El reflujo vénico uretral en unP regurgitación de orine de -
orina de la vejiga al ureter. 

B.- riaioratologia. 

1.- No existe ninguno vélvula ureterevesisal como tal, -
aunque el curso oblicuo de los uréteres en la pared de la ve 
jifia evita cue fluya la orina de la vejiga a los uréteren. 
Este organivacidn Priatémica nrotege al rindn de contaminación 
con infecciones urineriea. 

2.- La longitud de la porción intravesical del uréter 
juega un nene' importante en el reflujo vósiceurotral. 

a.- Su longitud hace menos mrobable nue haya reflujo. 

b.- Ion uréteres con un menor tamnno relativo intrave-
sien tienen mayor nrobabilided de nermitir reflujo. 

c.- CuplquiPr anormalidad nue acorte ir norcidn intra-
vesicel del uréter predispone n1 reciente al reflujo vénico 
ureteral. 

En el hombre estnu anormalidades son: 

(1).- Debilidad del trígono venienl. 

(2).- Obstrucciones en al tracto urinario bajo. 

(3).- Problemas en *i.a inervacién.del trigonovesiceil 
debido n cualquier causa. 

(4).- Uréteres duplicas:loe o ectdricos. 

(5).- InfleTncién. La inflamación, ror si mismn, no 
cetina reflujo si ln "válvula" ureterovseical se encuentra en 
su eatndo norwnl, raro Puede agraYrr el reflujo si estén ere 
rentes otras causan. 

Significancia del reflujo ureteroveaical en el hombre. 



l.- El vaciado mecánico de la vejiga ce uno de los meca-
nismos mis isnertentes per los que la vejiga elimina becte-
riee. 

2.- Si existe 	en conhtneeién con reflujo 
ureterel, éste Puede perpetuar 114 infeefién. Aún si le veji-
ga ea capaz Je eliMiner completamente la infección de tea lu-
men, éste seré vecnnteminedo con el reflejo infectedo de el 
ureter. 

3.- reflujo vésico eretere:I es un factor significeti-
vo esociedo con pielonefritie en el hambre y que llega hasta 
rinenee. 

D.- Imnortencia del reflujo véeico ureterel en perros. 

. 1.- Investigaciones realizadas> en cerros de exreriuenta-
ci6n hen revelado lo siguientes 

e.- El reflujo vésico ureternl se vuede presentar en 
perros normales. 

(1).- La indidencia do reflujo véale° urettrel en ye 
rross normnles no ha sido establecida. 

(2).- In ocurrencia del reflujo vésico urete.n1 varia 
con la edad. 

(a).- Es menos común en ~borros recién nacidos y 
en perros de nein de siete atoo de eded. 

(b).- Ee 	comdn en pertoe de siete e doce sema-
nes do edad. 

(3).- Le presencie • aur.encia del reflujo vésico ure 
toral demostrable rndiolégiónmente puede ser afectado por: 

(n).- rrofundided de le eneatesie. 

(b).- reeicién del enciente. En rerroe que se ha de 
mostrndo que tienen zeflujo en recuebeneiv leterel, no lo 
nrenenten en eoeicién ventro dorael. 

b.- Algunos inventiesdoree hen concluido que el reflu-
jo v4eico ureterel no ocurre en rerron normales; y si dote -
es detestable, elloo nrgumentan nue esté gel emnlende le téc 
nica de evaluación. 

c.- El reflujo vdnico ureterel ce ha observeLo en re- 57 



rron con infección induciée en la vejiga. 

P.- La importancia_ clínica del reflujo vésico ureteral 
en perros no hn GitiO estab3scido. En un estudio, el reflujo 
vérico ureteral se reporté que ocurrid en asociación oon: 

a.- Cr:ni-U:asís. El reflujo fue demostrado en cinco de 
21 perro:,  con urolitiasie. 

b.- Ensanchamiento de la prdstata. 

c.- Infecciones del tracto urinario. 

d.- Neorlesise en la vejiga. 

e.- Divertfrulos 'n la pared de la vejiga. 

E.- Diegndetice. 

1.- En el hembra, el reflujo véalo, ureteral puede ser 
demostrado per: 

e.- Cistegraffa de contraste. 

b.- Retardo de vaciado • cistograffe de contraste. 

e.- Cieto wetrogreffa en vacíe. 

d.- Cinecistograffe en vacío. 

2.- En perro:, el reflujo vésico url•teral ee ha demostra-
do non 

a.- Cistograffs de contraste. 

b.- Cletonretrograffe en vacíe. 

(1).- Anenteeier al reciente. 

(2).- Coteterirar al Deciente con un catéter derhe-
chsble de nylon. 

(3).- Drenar toda le orine rosidusl del rocíente, en 
recumbencia lateral. 

(4).- Instilar un medie radie 'lec* en le vejiga, por 
el cnt¿ter; ente medio debe entrar Dor grnvedsa. Be recemien 
da oue el recentdculo oue contenga el reCie. radionace mea - 
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c:$etenido o tres piec de niture del cuerpo col paciente. 

(5).- Disparar le cámara ter. rronto como se efectúe 
el vaciado alreeelior del catéter. 

c.- Cineeiategroffe en vacío. ün un estudio esta técni 
ce incrementó le exactitud de la detección de reflujo véeic• 
ureterel en sólo un cuatro nor ciento en comparación con le 
técnica de cistoutetrografle de micción. 

P.- Tratamiento. 

1.- En el hombre, el tratamiento consta de varias técni-
cas médicos y quirdrgicee„ 

2.- Si el reflujo «sic° ureterel está asociado con in-
fección becteriena en el sistema urinario, se debe instituir 
una terapia entibooteriena de amplio esnectro. 

3.- Consulte libros de urología pera eenecificer detalles. 

4.- Le falte de información excluye le discusión del tra 
teniente del reflujo vésico ureteral en nerr•e y gatee. 

VII.- Uréteres ectónicos. 

A.- Normalmente los uréteres terminen en le vejiga urine-
rio en el trigono. 

B.- La terminación de uno • ambos uréteres fuera de lo ve-
jiga urinario puede ocurrir como resultado de una falta de -
diferenciación de los ductoe meronefrénicoe y uetenefr6nic•a. 

C.- Con una sola excepcidr, le incontinencia urinario C90 — 

ciada con uréteres ect&oicob he sido sólo encontrada en ne-
rras. 

1.— Les perras efectease aresentan une historia de incoa_ 
tinencin urinaria nerrietente nee(;e el nacimiento • deetete. 

2.- Pueden estar involucr•adoss uno o ambo:- uréteres. 

3.- Loe uréteres ectóricon rueden terminar un el dtero, 
vePine • uretra. 

L.- Animismo los,  uréteres ecténicon han _ido asociados con 
anownlinn cimgénitne y adquir•idne del eirtere urinario. 
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1.- Un segaureter e hidronefrosis sin evidencia de obs-
trucción del flujo urinerio suches veces involucra al riftén 
Un) y uréter(es) afectado(s). 

P.- Se ha observado hiropineia en riñón, vejipe y uretra. 

3.- Se he observato asociación de nielonefritis con uré-
terco ecténicos. Como no hpy ningón esfínter funciennl, el -
reflujo predisnone e una infección bacteriana cecendente. 

4.- En un Paciente con uréter ectórice, fue recortado un 
rrobleme de uretra ectépics. 

5.- S* han observado anolmelidedes en el esfínter de le 
uretra en nerros oue rresentsn uréter ecténico que termina -
en ln uretra, lo cue contribuye a le rreuentecién de le in-
continencia urinPris. 

6.- Un decremento progresivo en le severidad de la incon 
tinencia urinaria ha sido oboervace en nerree que tienen tem 
bién une enfermedad mrogreeive generalizada r.el rif6n asocia 
do. Esto dltimo puede ser causado rol.  nielonefritis. Como re 
rultnco de une Cetrucción prorreuive de loe nefronen, llega 
un momento en rue disminuye le formación de orina en el ri-
lin afectado. 

E.- En nerros los urétereti ectépicos no ce asocien con in-
continencia urinaria. En el hombre, los uréteres ectépicoe - 
rern vez causen incontinencia urinaria, ya rue casi siempre 
terminan -n la nrésteta, y como recultvo de esto, le orina 
regrese e le vejire. 

!.- Diagnóstico. 

1.- Une historia clínica de incontinencia urinario ner-
eistente derde el nacimiento en nerres, es muy indicativo de 
uréter(es) ectérico(s). 

2.- Si con el manigouconio nc detecte un rificie anor-
mal que comunica con le vapinn, en un gran indicativo de uré 
ter ectérice. 

3.- En le cigtoscopis, el no ver loe orificios ur(tern-
les en el trigono de la vejipe, nrovee gran evidencie de uré 
ter ecténice. 

4.- RediolegiP. 
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e,- Cuando se detecta un orificio anormal en le vagim, 
se debe seguir el orificio y hacer uretropielegrafda, nara 
establecer el dingnéstico. 

b.- Aunque la uregraffa intravenosa puede ser de gran 
valer, la visualización exacta a le terminacién del uréter se 
puede dificultar a imposibilitar pors 

(1).- Palla de suficiente medie de contraste en el 
segmento distal del uréter, lo que tuede estar carisede mor 
periataltiemo ureterel. 

(2).- Pebre función del tejido renal per el drenad* 
del uréter ectépice. 

(3).- Una acumulación del medio de contraste en la ve 
jifa da como resultado une interferencia en la vieualizacién 
ce la eorcién distal del uréter. 

(4).- Le visualización ureteral puede ser incrementa-
da aun.entando el medio de centraste. 

o.- Un voginegreme euede ser dtil en cachorros y en re-
zas pesuenas de perros. 

(1).- Tara efectuar el veginerama, poner de ledo el a 
niral, con la cabeza !sacie abajo y se distiende le vagina con 
el material de centraste. Pare hace més viscosa le selucién -
de contraste, se debe combinar con Imbricante estéril. 

(2).- Se puede observar el reflujo del material de 
contraste en les uréteres ecténicos. 

5.- El diagnóstico nuede también ser establecido mediante 
la inveccién de tinture estéril colerendo en la vejiga. En -
pacientes cen incontinencia urinaria, debide a uréter ectóni-
co, la orine apareceré con su color normal. 

6.- Lenerotomie exeloratoria. 

a.- Le falta de la terminacidn de ion uréteres en el 
trigono de le vejiga confirma el diegnéntice. 

b.- :U se inyecta solución saliste en el uréter ectépico 
éste salaré nor la vulva. 

G.- Tratamiento. 

1.- No existe ningdn tratamiento médico efectivo riere es- 761 



cientos con incontinencia ikrinuriu it,bidlu. a uréter ect6pico. 

- 	trnnamiento nuirdrgicn es el tratamiento de elec-
ci5n. 

n.- Tratar de controlar le infecci6n urinaria tutea de 
le intervención. 

b.- Uno o más de dos siguientes puntos, son indicntiyou 
de que hay que transplantar los uréter ,d u la ve jira. 

(1).- La funcién neme' y anariencia anatémics normal 
de el riii6n son indicetiyea lie que drana por el uréter ect6pi 
ce. 

(2).- Terminncién extrryesicular de ambos-uréteres. 

(3).- Hieofuncián de ambos riRenes. La nefrectemin no 
está indicpdp en estos casos, ye que 7-recipitarin una críelo 
de uremia. 

.- Las indicaciones de una nefrectomfn y uretrectomía 
son: 

(1).- Un riñón snormalque drene en un uréter ecténi-
co. Este método de corroe:Idén debe ser considerado si el ribén 
colateral funciona normalmente. 

(2).- Infección intratable en vejiga, uréter o riMén. 

R.- Y'renántico 
• 

1.- nt le cnrreccién quirúrgica de un uréter ect6nicn es 
posible, se darA un pronéstice de "reservado a bueno". 

P.- Si el uréter ectInice termina en le uretra, el perre 
Puede seguir mostrando incontinnucin uliLarie desnude de la 
ciruzie como resultado de una uretra anemia. 
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LESIONES PISICAS. 

I.- Trauma Renal. 

A.- Etiología. 

1.- Les rifienes de perros y gatos sonlesionados algunas 
veces por golpeo bruscos en el abdomen, y menos colunmente 
por heridas penetrantes. 

2.- Lesiones traumáticas serinu son poca comunes ceso en 
tidad clínica, las razones pueden nors 

a.- Loe riñones no están rígidamente fijos en su post-
alón. 

b.- Loz rinones están protegidos ver vertebral, costi-
llas y máscalos lumbares. 

c.- Loe riñones estén cubiertos mor una cápsula fibro-
sis fuerte e ineléstica. 

B.- Pielepotolegís 

1.- Si la cápsula renal aarmanece intacta, la lesión re-
nal asociada al traums,generalmente se caracteriza mor centu 
sienes y hematoma subcanaular. En este tipo de lesiones rara 
vez se manifiestan signos clínicos, y cuando mucho tienen ce 
mo resultado una pequeña pérdida de parinquima. 

2.- Si el trauma es tan severo que caunn ln ruptura de -
la cápsula y narénquima, corre grave rieaae la vida per la -
hemorragia. 

a.- La rurtura de grandes mrterie4 y vennu proyectan u-
na hemorragia y se produce la muerte rer shock en un muy cer 
te perfile de tiempo. 

1».- Si le hendidura no comunica con la cavidad rerito-
nen', se pueden ci.ess.rrollnr grandes hematomas retreperitenea 
les. 

c.- Si la hendidura alcanza la cavidad veriteneal, se 
puede donarrellar hemoperitenee. 

d.- Si ln hendidura en el lutrIneulma renal alcanza 61 
sistema colector, se forman coágulos de sanare que obstruyen 
el flujo de orina. 	
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e.- Les hendiduras que permiten comunicación entre el 
sistema colector y la cavidad abdominal • tejidos retreperi-
toneales, pueden provocar la formación de una masa inflamato 
ría como resultad, de la extravesacién perirenal de la orina. 

3.— Después del dañe vascular, se pueden formar trombos. 
Como la irrigación renal consta de un siatema de arterias 
terminales, sin un significante aporte colateral de sangre, 
le porción del rindn afectado puede sufrir un infarto. 

C.- Hallazgos clínicos. 

1.- Historia.- Algunas observaciones importantes son: 

a.- Trauma reciente. 

b.- Heraturie merced». 

c.- Olieuria • 'nirla ni el n_aciente esté en estado de 
shock o si le le:A.4n es bilateral. 

2.- Le= hallazgos fiestees aseciadee con trauma renal son 
variables, dependiendo de la causa primaria,lecalizacién, ex 
teneidn de la lesión y ln Ourncién del procese morboso. 

a.- En casos aseciades con hemorragia nevera, lea ha- 
llazgos clínicos, estarán caracterizados por shock hemerra-
gice. 

b.- Si el paciente sobrevive, ee palpará una masa que 
crece constantemente en el Aren del rinén. 

(1).- Ln masa ruedo ser un hematoma retreperiteneal 
subcapoular 

(2).- La mana ruede estar compucnta de tejido infla-
matorio estult** Per la extravasaciin parirenal de erina. 

c.- Se puede detectar doler en el. Arca dallada. 

d..- No se desarrollan signos do falla renal a menee 
que ambos rinonee esten afectados. 

e.- Les lenioneo caasades ner 	trauma en *tren irga-
nos y sietemne del organismo ue deben detectar. 

3.— Hallargoe de laboratorio. 
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F.- Ln evalurcién de las 'pruebas de funcionamiento re-
ncl nn revulnrén ninguna anormalidne a menos: 

(1).- Que el paciente tenga una pobre perfusión re-
nal y uremia !rerenal. Zn iltiIL inetancie, une elevación a-
normal de NUS o createnina estar4 asociada a una orina *le al 
ta gravedad específica. 

(2).-'Cue ambos rifienes tengan lesiones genuraljea-
das. 

b.- El uriondlisio tónico revela une marcada hemnturia 
y nroteinuria. No existe une correlación directa entre el -
grado de hematuria y le gravedad de la lesión. 

c.- Si la heaorregie ee indetectnble clínicamente, una 
evaluación seriaCe de herogrewae revelaran una disminución 
progresiva en el !VC. 

d.- Le rerecéntesie etéominel ruede ser, asimisro, de 
gran valor pare establecer la presencia del trauma. 

(1).- Es imprescindible retirar lentamente la aguda 
de la cavidad peritoneel, ye que en ruchas ocasiones séle -
hay une capa ruy delgada de liquide periteneal libre entre -
el peritoneo nerietal y el visceral. 

(a).- Si esta cana se atraviesa ránidaaente, la 
punta se la aguja ne permsnecerá en el 'unte correcto el tiem 
pe suficiente como pare recoger fluidos. 

(b).- El resultado negativo de esta prueba no ex-
cluye ln presencie do un darlo visceral significante. 

(2).- Si con le pareasenteeie se extree un líquido te 
Mido de sengre • onngre no conguleca, se debe sospechar de -
un aay•r doro viecernl. 

(3).- Si se aspira snngre cue coagule, quiere decir 
que la eguje entré e a1gin vaso de le pared **domina', mesen 
terio • víscera y norrelmente no trae conoecuenciee. 

(4).- Si edn deseuée de que sali6 negativa la pruebe 
de teresentesis, se sospecha delasión abdominal, se inyectan 
algunos cientor de mililitros de solución iooténica poli-ii-
nice como una solución Unger lactosadn en le cnvided perito 
neal, y se le retien inmedietemente, 'neme eyaluer en elle a 
nermalidedeu macr•scópicae y microacéricaa. 	e 



4.- Hallezges radielégices. Hey varias formas de confir-
mar la lesién renal per técnicas radiológicas. 

a.- Exdmen 

(1).- Si existe una extensa hemorragia perirenel, el 
examen recielógic• mode revelar irregularidades, *Urgente* 
tos • rérdida de le normalidad de la linea renal. 

(2).- Les lesiones en otros órganos y tendel§ puede 
ser detectada. 

b.- Hediogreffe de conetreste. 

(1).- La uregraffe excretora valede ser valiosa en la 
determinación del sitio y eztensién del debe renal y puede 
detectar extrevesacién rerirenal de erina. Se ruede observar 
anormalidades en la pelvis renal causada per el trauma, ast 
como la formación de coagules. 

Esta técnica también sirve para evaluar la cenfigurseiin del 
tracto urinario bajo. 

(2).- Se debe usar una dosis alta del medie raciona.-
co, ye que la cantidad total del medie excretada durante 10 u 
regraffe efectuada ror técnicas c•nvenetenales puede ser re-
duelen como resultado de la lesión renal, e una pebre perfu-
sión renal, le que trae como resultado nue no se acumule la-
cantiend suficiente del medio en el sistema colector come pa 
ra cpr un dinrnóstico. 

(3).- Aunque se considera que les uregramas intrave-
nosos son de eran valor en la evaluación de la canacided fun 
cional e•'1 riol6n, nunca deben ser usados coro un Indice cuan 
titativo de la función renal. 

c.- Anri•Krafía renal. 

(1).- En medicine humana le nnf7lopraffa renal es le 
técnien de elección ',are evaluor leoleneu traumáticas del ri 
M6n. 

(2).- La eneingrafia renal ha demostrado ser superior 
a otras técnicnT de detección de lesiones traurétices, tales 
como aneuriames, infartos y flatulas erteriovenosae. 

D.- Dingnóstico. 

1.- Si el den. traunftic• en loe riMenes es tan severo - :66 



que se asocie a signos clínicos, éste puede ser diagnostica-
do en base a le historie clínica, examen físico, hallazgos 
radioldricov y hallazgo:: dO laboratorio. 

2.- 1n algunos casos, se_ debe usrr le leparatomfa expla-
netorie rere confirmar o eliminar el diegndstico de trauma 
renal. 

E.- Tratamiento. 

l.- Loa objetivos tereeduticoa a seguir en trauma renal 
son los mismo a seguir en traumas de otros órganos y tejidos 
del cuerro. U: orden de importancia deben ser: 

a.- Control de le hemorragia. 

b.- Debrider el teJido muerto. 

c.- Reparar les estructures ~Mes. 

2.- Les objetives dltimos deben ser la preservecién de 
le vida y la conservación de la función renal. 

3.- Muchas lesiones renales responden o terapias no oul-
rdrgicas. Si la hemorrregia subcansular o perirenel se con-
trola per si misma, no hay necesidad de intentar controlarla, 
ya que en esos casos el hematoma desaparece espontáneamente 
En un nerfodo de diez dfas. 

4.- En caos de treuma renal asociados con hematuria, se 
debe inducir le diuresis caro evitar le formación de coegu-
los de sangre oue obstruyan el flujo de orina. 

5.- La loraretomie exrlorstoria está indicada ni: 

e.- Ll paciente está en shock debido a una hemorragia 
intra-abdominal. 

b.- Se nalran meses en el rifidn oue incrementan su te- 

c.- Se detecta extrabasacián 'nkrt-rensl rignificante -
con el *Ilddlo de contraste. 

6.- Los vendsjen de cemertnaión nboominnles no non efec-
tivos eehrn el control 6e una hortiorrnmio nevera del riñón. 
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7.- El tino de lesibnes renales encontradas ,!r1 la lanero 
torda dependen del tino y severidad del delo y la condición 
del paciente. La conservación de la nerfusión del.tejido re-
nal debe tener nrioridad. 

a.- En casos en que ln cépsula rensl esté reta, dificil 
mente se cierra con aizple sutura, ya que pierde tensión y -
hoy infIrltnIcián de lo eápsule y narénquima. 

(1).- Experimentalmente oc ha intentado suturar rifie 
nee inflomndes con laceraciones renales, con muturme Ce ten-
eión, le que ha reaultade en más leceracienes en el rinón. 

(2).- Cunnde se ha usado sutures anretedas para con-
trolar ln hemorragia, se corta ln irrigación y nroduce una - 
zena extensa de necrosis y fibrosis. 

b.-- Si--existen hendiduras en la cdpmula renal y en na-
rénnuima, éstas deben ser rennraOns cen la ayuda de agentes 
hemostáticos, tales cerro le celulopea oxidada regenerada. 

c.- Se debe evitar eiectrecauturizer grandes zenes, ya 
cue nrovoca un alto grrn:o de destrucción del parénquima adra 
cante y retarda la cicatrización. 

d.- En casos en nue un efte nolo del riñón esté afecta 
do, se Cebe nufrectowihr oarcinlmente hl rUnán, usando la - 
técnica transversa de amputación. 

e.- La nefrectomia sólo ae debe usar -.Alarme la lesión 
cause suerte de le mejor parte uel naréneniima o hemorregia - 
incentreleble. Pera este es innreacIndible le función normal 
del ri:i6n *miente. 

P.- Tronéstice. 

Si un traume renal severo en trndo réniOn y vipornsamente, -
e pronóstico de vida ns de "resurvade a bueno". 

II.- Runturn treumétice del ureter y relvim renal. 

A.- In ruptura del uret-r y pelvis renal es nece frecuente 
en rerron y gotee, neve 'uede ocurrir como resultado de un - 
traume o une falin quirdrgica. 

B.- A menos eue ambos ureterer o eelvim renales estén clec 
todos, les signen de falla renal no se desarrollnn. 

C.- Luego de le ruptura del ureter o pelvis renal, el en- rbP 



te:lel-miento de ln orine fuera del tracto urinario estimula-
rAn le formacidn de tejido inflamnterio. 

Si esta obstruido el flujo de la erina del riflAn afectado, 
ne deaarrellardn diversos grados de hidronefresie. 

D.- Hallazgos clínicos. 

1.- Aspectoc importantes en ln histeria. 

a.- Trauma reciente. 

b.- Evidencia de doler en el Aren aublumbar, cuando 811 

manipula al paciente. 

2.- El examen físico puede revelar: 

a.- Doler en el área sublumbnr. 

b.- Une macla palpable en el área sublumber. 

c.- Agrandamiento del r1.116n afectado. 

Hallazgos vadildmicea. 

1.- Se ruede detectar une: mesa de tejido suave en el A_ 
ren aublumbar en el examen radioldmice. 

2.- Se puede detectar infiltración Pe medio de contraste 
en la cavidad peritoneal • tejido retreneriteneal en le oro-
grafía excretara. 

P.- Diagn6ntico. 

Una hi?torin de trauma reciente • cirumfa, combinada, con la 
presencia de unn mrsn mesa nublumbor y les hallazgos radield 
Ricos cerscterlatices, son suficientes narn establecer un 
dismn6ntico. G1 es necesario el dinmndstico, ce ruede confir 
mar con una lapnrotomfo exploratorio. 

G.- Tratamiento. 

1.- El tratamiento se limita u une intervención onirdrto. 
Ctl 

2.- 31 el ureter estil definde, se cebe tomar en cuente u-
na romeceidn de le lesión y oentomosie oretral. 

3.- ';;i ce contempla la nosibilidnd de una nefreetegffil-u- 
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nilnteral, ea muy importante checL, r nue tenga une función e-
decunde el riMón colateral. 

H.- Trenóstico. 

31 la leeión e^ unileterpl y el riíi6n *puesto tiene una fun-
ción adecuada, se hace un pronóstico de "reservado a bueno". 

III.- Traumatismos en la vejiga. 

A.- Les contusiones y abrasiones en la vejiEa san causadas 
auchan veces por traumas nbdorinpleIJ externos, relracidn nb-
domine"' brusca y csteterización. 

1.- Los hallezpos clínicos son hersturia y oroteinuria. 

2.- Ll tratariente generalmente en innecesario, a menos 
que ve complique cen una infección bacteriana. 

B.- Ru-tura Ce la vejiga. 

1.- Etiología. 

a.- En le clínica ce peeuefíss eerecies, ls ruatura de 
le vejiga es encentrada rAs cemunaente en: 

(1).- Perros nachos. 

(e).- Esto esté asociad* n1 rotencial de dilatación 
tan pebre que tiene la uretra del macho rer ser ten larga y 
estrecha. 

(b).- Le uretra de be perras, en cambie, es relati 
varente sós corta y ancha, y nn está rodeado ce estructuras 
nue irridnn una ráride eilateción. 

(2).- Gatos conebstrucción uretrel. La rurtura de la 
vejiga ocurre por el enfueree tan prende de le vejiga infla-
mada y distendida pare eliminar la ebutrucción. 

b.- Es isoce cerdn oue le perforación de le vejiga sea 
causeda por instrumentes, esouirlee de fractures en relvie e 
heridas eenetrentes en el abdomen. 

2.- Visiepstolegfe. 

a.- Le ruptura de la vejiga ea une emargencin médico, 
ye nue ruede causar le ruerte en un térrino de 24 a 48 horas. 
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En ciertos ennoa el paciente puede sobrevivir algunos días 
sin tretamiente. 

b.- Perros con enuria asar ratture de la vejiga, pueden 
morir ale réridamente que perras que han nido refrectomizad•s. 

(1).- Aunque no se ha c•nnr•bado experimentalmente, 
se ha hir•tetizad• que esta diferencia ent4 en relpcién, cuan 
do menos en parte, a cambios rAe severa en flufdon y balan-
ce electrelítíc•, en vejiga con hendiduras nue comunican con 
le cavidad perit•neal. 

(e).- Después de la acumulación de erina hirereemé 
tice en le cavidad meritoneal, se absorbe (luid• is•emdtice 
de len especies extravasculares can el fin de establecer un 
equilibrio •emético. Al mismo tiempo, lees altas concentraci• 
nes de eelutes excretados en orina se difunden hacia el cuor 
p• per: establecer un eouilibri• de asslutos. 

(b).- Obviamente, la magnitud de eses cambies de-
pende de la escolaridad de la erina. 

(2).- En pacientes can ruptura de le vejiga que pre-
senten •liguria per una hirefuncién asociada a shock, la pre 
eentacién de cambios significativos en fluidos% y balance e-
lectrelftice, ruede llevar mée tiempo que en %%súmales% can 
funcién renal ~Tel. 

(3).- Une muerte rApida en pacientes con ruptura de 
la vejiga urinaria puede estar en relacién de une hipercale-

cemo resultado de une peritenitie y necrosis celular. 

C.- La runturn de la vejiga está tipicamente asecieda tea 
un aumente de le presión intravesical en le vejiga dintendi-
de con orine. 

(1).- Un Incremente de le tresién intrevenical puede es-
ter cauendn ter trauma externo • una rnlración abdominal muy 
vigoroso. 

(2).- Cuando le nreeién intravesical llega e un asunte 
critico, le pared de ln vejiga ae reviento n le altura del -
vértice. 

(3).- Por le lecalización nnetómica de In vejiga en pe-
rros y retos, les rupturas en le nared de ln vejiga coruni-
cen con le cnvidnd peritoneel. 

(4).- Aunque se poco carmín, rueden ocurrir runturse ex- 
	271 



trermeriteneales de le vejiga. 

(a).- La extravasaciin extraperitoneal de orina 
Puede no estar neociade con ureria, eunoue haya algo de ne-
crosis tiaular y celulitis. 

3.- Hallazgos clínico*. 

a.- Les hallazgos clínicos asociados con rurture de la 
vejiga non verinblee, dependiendo de le cause y duración de 
le ruptura. 

b.- Algunos hallazgos en la histeria pueden incluir u-
no • s'As de los siguientes puntee: 

(1).- Trauma reciente. 

(2).- Presida vigorosa sobre le vejiga destelló/da -
con erina. 

(3).- Aparición edbita de les signos. 

c.- En casos esociados e traumatismos, lea • ignos ca-
racterísticos de shock u otras anormalidndee ~mins Por el 
trauma n etr•e órganos y tejidos, rueden obscurecer les sig-
nos relacionados con el tracto urinario. 

Los signos de rurture de la vejiga generalmente se desarro-
llan en rocas horas, aunque en elgunen casos no se hacen ob-
vies sino hasta desnuée de mucho tiempo. 

d.- Algunos hallazgos importnntee en el examen físico 
rueden ;ler; 

(1).- bn,Iresién pregreniva. 

(2), Vérite. 

(3).- Ternerature normal o aubnorrel. '31 ne desarro-
lle uns,  ”critonitin séptica, le temperature se elevn en reir-
me anormal. 

(4).- Ascitis. Desnude ce un nerídido variable, se n-
curulen centiendes vnriables de flufdon en la cavideá perito 
nenl. 

(a).- Por su concentración, la orina irrita los te 
jidos; entonces se rueden deserrollar signos naociadea con - 



meritonitis (dolor abdominal, espasmo de la musculatura abdo 
winal). 

(b).- La intensidad de esos signos gredualmento nu 
mentan conforme transcurre el tierno. 

Miccidn anormal. 

(a).- El paciente muede presentar anuria. 

(b).- Algunos pacientes nueden eliminar pequetan 
centidndes de orina sanguinolenta. 

(6).- Dificultad pare palper-la vejiga. 

e.- Hallszgor de laboratorio. 

(1).- La evaluación del hemogrems nuede revelar una 
elevación el el PVC, sélo que no haya habido hemorragia. 

(a).- LaAscumulecién de orine hinerténice en la ca 
vidad reritensal estará asociada a un transporte de fluidos 
hacia la cavidad neritoneal. 

(b).- Dependiendo de la magnitud de fluido.doposi-
tado en la cavidad neritensnl, seré el grns'o de hemoconCon-
tracién. 

(2).- El contobltotal de G.B. ruede estar elevado en 
respuesta al stress (neutrofilia madura) o peritonitis (neu-
trofilia inmadura). 

(3).- Elevaciones anormales de NUS e cratinine en el 
?mero. Ln 'resorción de el incremente varíe deondisndo de: 

(e).- El tiemno transcurrido entre la ruptura de -
la vejiga y le evaluacién del tan; o craetinina. 

(b).- El grado de h,:.moconceniración. 

(4).- La comparación del NU:: del suero o plasma con 
el fluido peritnnel asnirado, revelará una munificente al-
za del NUG en liouide peritoneal. 

(5).- La Preanncia o ausencia de bacterias en lu ora 
no en el momento de la runtura, depenCerá la evaluación cito 
lógica col }'luid, Peritonuel nue hay exudnoo (séptico) o tr-i;su 
dedo (aséptico). 
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(6).- En ca-or no complicadom, el urianálisie revela 
rá la presencia de hePaturia y p-oteinuria. Si el naciente -
tiene cistitis concomitante, están rresentes lew:signos ca-
racterísticos de inflamación 

4.- Hallaegoe rndieldieican. 

v.- El examen redilágico es el método confiable para -
confirmar el diegnéntico de ruptura de la vejiga urinaria. 

b.- El examen redilégico del abdomen de pacientes con 
ruptura de lr vejizn, se caracteriza nermalmente.per: 

(1).- Aueencift del contorno de le vejiga. 

(2).- Anarieecim tfrica de "vidrie desrulide" por la 
acumulacián de fluido abdominal. 

c.- Las placas radiológicas también rueden revelar.: 

(1).- Cálculos en la cavidad abdominal, si datos es-
taban presentes en la vejiga antes de le ruptura. 

(2).- Lesiones traumáticas en otros árganas y teji-
dos. 

d.- Desnués del examen raciológico, se debe usar pneu-
mecistogreffa • ci-tograffa de contraste positivo. 

(1).- Sea le técnico oue se emplee, es esencial dis-
tender le vejiga a toda su ceracided con el medio de contras 
te, para evitar oue se pierdan pequeñez detalles en la pared 
de le vejiga. 

Cuando no ee percibe una gran rresién al inyectar el medie -
de entraste en le vejiga, se naced* suponer nue hay ruptura -
de vejiga. 

(2).- Si se emplee rneumociateereffa: 

(a).— Lee vietem laterales deben ser exeuestas con 
el paciente parado, paro ver la ecumulecién de Pire en la es 
vided peritoneal, junto en la parte ventral de la columna - 
vertebral. 

(b).-Si no ee ~albis mantener en pie al naciente, 
se debe tratar de dirigir los revea X hecie ln parte más al- 
ta de la cavidad peritoneal rara Reí copteí:  el aire libre. 	
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(3).- La cistegrafie positiva de centraste, tambiém 
puede ser usada para confirmar un diagnéstiee de ruptura de 
la vejiga. 

(a).-'.Pare efectuar esta técnica se prepare usa el 
lucida de materiel orgánico iedinede radienace, (2.5-5%) y -
se instila en la vejiga. Se debe exponer en las posiciones 
convencionales, veatredorsel, lateral y oblicua. El sitie e-
xacto de la ruptura es el yunto dente escape el medie de con 
traste de la vejige hacia la cavidad peritoneal. Las placeé 
ce deben tesar tan pronto coro se inyecte el tedio de contras 
te, ye oue éste ruede escapar muy rápidamente. 

(b).- La cistegraffa aesitiva de centraste es tupe 
rier a la preumecietegraffa en el diagnéatice de ruptura de—
le vejige, ya que permite determinar con exactitud en qué -
parte de la vejiga se encuentra la fisura y no reouiere de u 
ne canción especial. 

(c).- Algunos Investigadores elljetan el use de os-
teriel radiepace en la cavidad neriteneal, ya que es muy irri 
tante, pero si se tema en cuenta que cuando hay ruptura de la 
vejiga es necesario hacer une laparetemfe y un lavace do laca 

peritoneal,vided 	y Que el material radiepace se abserbe re--  
ridamente, entonces este inconveniente rueda eliminad.. 

5.- Cateterizacién. 

a.- La cateterizacién de le vejige debe ser efectuada 
con unn estricta asepeia, para evitar une centamimacién bac-
teriano en la cavidad periteneal. 

b.- Si le vejiga esté reta, y el catéter atraviesa le 
fisura de le pared de la vejiga hacia la cavidad periteneal 
llena de erina, entonces la obtención de orine per cateteri-
zacién no excluye la pesibilided de ruptura de la vejiga. 

c.- Le combinecién de catétérea radiepaces cen técni-
cas redielégicas tiene algunas ventajas: 

(1).- Le visualización del catéter radiepace nue a-
traviesa el lumen de la vejiga y pEla a ln cavidad perito-
neal, confirmará la ruptura de la vejiga. 

(2).- Como no todas lea rupturas son a nivel del vdr 
tice, cuando el catéter no entra o la cavidad peritoneal, - 
no ce debe deecertar le posibilidad de ruptura de la vejiga. 
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d.- Se puede introducir un volumen conocido de aire • 
fluido esteril (25-50 ml.) en la vejiga con le ayuda de je-
rinma y catéter, y se debe recoger le misma cantidad, si la 
vejiga está sena. En caso de.oue ce recoja menos volumen del 
oue se introdujo, se debe sospechar de ruptura. de le vejige, 
aunque esto se debe confirmar con otras técnicas, ye oue ror 
uny mema reolción del catéter se dificulta el raso de aire 
o fluido 

6.- biygnóstico. 

a.- kl nerecto mba imrertante en el diagnóstico de tu2 
turv de le vejiga urinaria ee la asociación con un trauma se 
yero en el abdomen. La vejiga de cualquier raciente.que haya 
sido monetice) e un treumaiiaro fuerte, debe s.r revisada no-
ra confirmar nue esté intacta. 

b.- El examen físico, dates de laboratorio pertinentes 
y le evaluacidn de la historia remitirán establecer un dtg-
nóstico tentativo de ruptura de la vajign urinaria. 

c.- Se debe usen cistograffa de centraste rara confir-
mar el diagnóstico. 

7.- Tratamiento. 

e.- Si lo ruptura en la vejiga er ruficientemente gran 
de coro pare ~leer signos clfnieee, vera vez sanan net.  sf -
solos, ner le nue se recomience el tretamiento ouirdrgiee. 

b.- 	el reciente tresenta uremia, ee debe usar tera- 
rie de fluidos v diuresis en el comento de le cirugía, '. ce 
debe continuar s i el. Taci.tnte no tolera uno tero-ie oral. 

c.- Gi el, reciente rresenta una robre condición física, 
se debe usar lo diálisis neritoneal ontrr de la cirugía Pare 
ominorer los signos de ur-sis. 

c.- Dependi.uldo col estrdo del paciente, se debe user 
ane:,tesie inhnlnde • enidurol. 

e.- 3e deben exominnr todos loe órganos y tejidos do -
le olvidad abdominal al momento de le lonprotomín, nern bus-
car lesiones. 

f.- Los bordes de los heridro de lo vejiga se truturnn; 
la MUCOSP con unr suture simule y lo perore con uno luturr 
invor)nonts de Cushing. 
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g.- Delpulm de neturade la rmri,d de le vejigs, se cae 
.he hacer un cuicsoso lavoco tir ln cnvidpd peritoneo' con-
selucién salina fisiológica. 

h.- Se debe usar antibióticos, en caso de oue haya 
contaminación nor bectelias. 

8.- Prondtltico. 

p.- El nrondstico de lp ruptura de la vejiga vo en 
relación con la cause de la ruptura. 

(1) Con.una répids intervención pare reparar le rap 
tura de la vejiga combinado con ~dados aciecusdes pre y - 
rostoreratorios, generalmente se recuperan répidemente. 

(2) El nrenéstice para macientee con rhmtura de ve 
siga nor causas ne traumétiefte (inflamacién o neoplasia) 
es menos favorable. 

IV.- Huntura de la uretra. 

11.- La ramtura de la uretra es moco 
flan especies, mere puede ocurrir coso 
turne pélvicas, ebstruccidn uretral e 
cién. 

B.- La extravacacién periuretral de 
celulitis severa. 

frecuente en peoue-- 
consecuercia de frac 
una a le cateterlra: 

la orina nrevoca una 

Si el procese inflamatorio ocluye el lumen de la uretra, - 
sobreviene una urepatfa. 
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UROPATIA OirT'UCTIVA. 

I.- Lefinicién. 

La urematfa obstructiva se refiere a cualquier causa de •be-
truccidn en el flujo de erina. 

II.- Eti•1egfa. 

A.- &n•rmalidad•s aue causen obstrucción en la uretra, ve-
jiga, ureteres • pelvis renal. 

B.- Uretra. 

1.- La causa más cemdn de obstrucción uretral en perros 
machos sen los cálculos urinarios. 

2.- La causa ■[a cemdn de obstrucción uretral en gatee -
machos es material cempuest• de moco, cristales de fesfat• -
triple y restos celulares. 

3.- La •brtruccidn puede •eurrir también come r•sultd• 
des 

a.- Xstructuras adquiridas causadas per trauma. • in, 
flamacién. 

b.- Estructuras congémitas. 

c.- Neoplasia* en le uretra • estructures meriur•tre-
les. 

C.- Vejiga. 

1.- Las enfermedades de la vejiga que causan ur•patia -
obstructiva incluyen cualquier anormalidad que dificulte el 
flujo de erina a la uretra s el pase de lp. erina de 1•s urd 
terca a le vejiga: 

a.- Neoplasia. en la vejiga. 

b.- Granulemas •n el cuello uterina. 

c.- Nernincién, tereién • rrolsps• de la vejiga. 

d.- Cdlcules. 

D.- Uréteres y pelvis renal. 	 278 



1.- La ur•patfa obstructiva debida a enfermeoadee urina-
rias de los ureteres • pelvis renal ocurre en forma mucho me 
nos frecuente nue la urepatfa obstructiva debió• a enfermada 
des primarias del tracto urinario baje. 

2.- Las causas metencialee incluyen: 

a.- Maulee. 

b.- Coágulos de sangre. 

c.- Neeplasias. 

d.- Lesiones en lee estructuras adyacentes nue compri-
man las vfas de salida de le erina. 

3.- El flujo de la erina de ambos rin•nes debe estar ober 
truide antes ¿es que el naciente presente uremia. 

III.- lisiepatol•gfa. 

A.- La urepatfa obstructiva nuede censar uremia el el flu-
jo de la erra de ambos riñones está bloqueado. La uremia o-
curre coro resultado de: 

1.- Retención de les productos setabólicon finales causa 
dos per una leaiéndostructiva (uremia. pestrenol). 

2.- Destrucción del parénquims renal causada por le ore-
aidn de la erina estancaba. 

3.- Las dos causas anteriores :rueden presentarse juntas. 

B.- Uremia ~trena'. 

1.- La mreesión de la orina estancada impide el mecanismo 
de reabsorción de la secreción tubular. También provoca una 
reducción en le filtración glomerular y un menlr flujo de -
sangre renal. 

P.- Si el naciente tiene uno °Instrucción total en uréte-
res nor un nerfodo de cuatro h mero din'', sobreviene la muer 
te ror uremia. La muerte ror obstrucción uretrt41 ni ocurre 
tan répidamente ya que le orina OiLtionde la vejiga antes de 
nrnvecar ;.1 cese de la función renal. 

3.- LP muerte en :sauceda por una alteración en el balan_ 
ce de fluidos y electrolitos y la acumulación de los Produc-
tor finm•len del metabolismo y nrincinalments por loe daMon 
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estructurales en los nefronea. 

C.- Si la lesión obstructiva pernanee• y el paciente sobre 
vive, se desarrollan diferentes grados de hidronefresie que 
provocan una urente primaria. 

D.- Une obstrucción unilateral completa es compatible con 
la vida, ya que el rindn epuento es capaz de temar la función 
completa. 

R.— La fisiepatologfe asociada con une obstrucción parcial 
del tracto urinario es altameate variable dependiendo de lu 
causa, localización y grado de le obstrucción. 

IV.- Para determinar los hallazgos clínicos, diagnóstico, tre 
teniente y pronóstico de urenatía obstructiva, ver las enfer 
*edades específicas mencionadas en etiología. 
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ENFERMEDADES DE 

V I A S URINARI AS 

BAJAS 
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CISTITIS BACTZRIPNA. 

I.- Poteeénesis de cistitis becteriena. 

A.- Rutas de infección. 

1.- La ruta alga frecuente de infección es la mieraCién 
ascendente del tracto urinerie baje • el tracto genital. 

2.- Dineminscién hetégena. 

3.- Migración descendente de riñones y uréteres. 

B.- Mecanismos normales de defensa de la vejiga. 

1.- Ls acción mecánica del pase de la erina e■ el meca-
nismo ■ds isnertente de defensa centre infecciones bacteria 
nes en le vejire. 

e.- La erina nermelmente es comnletamente eliminada -
'series veces al die. 

b.- Cualquier bacteria que esté presente en el lumen 
de le vejiga ea eliminada con la •rima. 

2.- La berrera etitelial nue existe entre el lumen del 
tracto urinario y los tejidos adyacentes constituye un me-
canismo intrínseco de defense muy importante. 

3.- Existe una hip•teeis de nue le orina tiene cierta - 
eccién antibecterienn. 

C.- Factores rue nredisponen a una cintitia bacteriana. 

1.- Retención de orine en vejiga raer las siguiente rezo 
nes: 

e.- Estenosis uretrel u obatruccién debida a: 

(1).- Mesas wleriuretrelee. 

(2).- Cálculos uretrelee. 

(3).- Trauestirsos. 

(4).- Bel:hl-andina primnrins uretreles. 

b.- ?silos nervionne en le micción causarme ter: 	
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• 
(1).- Problemns en le médula espinel incluyendo: 

(e).- Síndrome del disco, intervertebral. 

(b).- Desolszemieptcs en le celumne vertebral. 

(c).- Neoplasia:: en la celumne vertebral • estruc 
turas adyacentes. 

(d).- Mielitis. 

(2).- Afecciones en les nervios pélvicos incluyendo,: 

(e).- Traumetimmes. 

(b).- Causas idiepáticas. 

(3).- Distensión crónica de le vejiga. 

c.- Defectes cenwénitos • edquiridee en la pared de -
la vejiga. 

(1).- Divertícules. 

(2).- Abrasiones mecánicas por cálculos. 

(3).- Neoplasia.. 

2.- Glucosuria. La glucosa provee un excelente medie de 
cultive vera el crecimiento de becterifts. Une Ilucesuria -
persistente está asocieda con: 

ft.- Diabetes mellitus. 

b.- Glucosuria renal primaria. 

c.- Enfermedad renal heredltaris. 

3.- Treumatismeg causados per: 

a.- Cnteterizacién. 

h.- Trnumntismos físicos. 

II.- Agentes Etielégices. 

Se hnn alele:de nue:cresos bacteriss de ln •rinn de perros y 
gatos con cistitis bacteriana. Los más corunee son leo si- 	
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guientes: 

A.- Banteries Gres negativos. 

1.- Escheriehia 

2.- Peeudemenas  £22. 

3.- Preteus ann. 

B.- Bacterias Grau positivas. 

1.- Stre tececcus Inn. 

P.- Stant:viso:scene aureus. 

III.- Histeria. 

A.- Les animales que presenten una cistitis sin complica-
ciones, generalmente no oresemtaa anormalidades en otros -
alistaras. 

1.- La temperatura cernorel normalmente en normal. 

2.- El naciente ne está decalde. 

3.- Ni esté a3ternáe el apetito. 

B.- Lee anormalidades más comunmente encontradas en el 
tracto urinario son: 

1.- Disuria. 

2.- Esfuerzos frecuentes de miceién. 

3.- Hemeturia, mAes frecuentemente el final de le. miccién. 

IV.- Exémen 

A.- Frecuentemente no se encuentren anorselidades en el e 
xanen ftsiee. 

B.- Se ruede palpar el grosor de lit pared de le vejiga ee 
necielmente si le ciatitia es crónica. 

C.- Su debe examinar cuidadsearente el tracto geniteurine 
rie pare descartar anermalidedes nue nueden causar hesatu- 
ria • esfuerzo de miccién. 	
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V.- Curse clínico. 

A.- Cistitis aguda. 

1.- Si es tratada rápidamente, 1• normal es que desapa-
rezcan les signos. 

2.- El paciente ruede recaer si los factores prediep•-
nentee ne son corregidos. 

B.- La cistitis crónica, • recurrente, se puede presentar 
ter l• siguiente. 

1.- Que no se tutee tratamiento • se haga untretamiente 
inadecuado de cistitis aguda. 

2.- Persistencia • desarrolle d• los factores predisp•-
nentee. 

3.- Reinfección espontánea. 

4.- Infección per bacterias reeistentee a lee antibiéti 
ces. 

VI.- Diagnóetic•. 

A.- Le historia y signes clínicos son de gran valer. 

B.- Si se detectan anormalidades indientivas de inflemos-
ción en el urianálisis (hematurie, er•teinurin, niuris) pre 
vean de gran,evidencis de cistitis. 

C.- Cultives invitr• y antibi•grama. 

1.- Se cultiva en medie:: simples; ls muestra se obtiene 
per cateterización • cistocentesis con una aguda del ndmer• 
22. 

D.- Radiografías. 

1.- Las redi•graffne son los elementos de diagnóstico 
■ás indicados cuando se detectan enfermedsdes en que le in-
fección bacterinna no en la dnica en•rmalidnd comes 

a.- Ur•litiosie. 

b.- Ne•ninsi•s en vejiga. 

e.- Divertfcul•e en ln rared de la veiiga. 
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2.- Cuando se detecta engrosada la pared de la vejiga 
en la radiografía, se trata de una cistitis crónica e de u-
na neoplasia. Se debe hacer una biopsia para diferenciarle». 

VII.- Tratamiento. 

A.- Corrección de las causas predisrenentes, si estén pre 
mentes. 

B.- Terapia antibacieriana. 

1.- Aunoue los cultives de rutina y las pruebas de sen-
sibilidad obtenidos de pacientes con cistitis muda son muy 
convenientes, generalmente rer reunes ecenémicas no se lle 
van a cabe. 

a.- Si no es posible obtener le información del labe-
ratiorie,.los antibióticos que se deben errlear se eligen en 
base e las bacterias rue se conoce fue son els frecuentesen 
te aisladas. 

b.- Les entibiétices de Perrillo aspecto. 

(1).- Clernnfenicol. 

(2).- Gentsmicina. 

(3).- Sulfonamidas.- Sulfemetazina, sulfemeramine. 

(4).- Tetraciclinas. 

(5).- 

c.- Antibióticos m4s corunmente usados contra bacte-
rias Grau negativas. 

(1).- 1..ntreptemicina. 

(2).- nitrefurenos. 

(3).- Sulfete de neoricina. 

(4).- Uulfate de knnemicins. 

d.- Antibióticos m4s rorunmet,to usados contra bacte-
rias Grnm positivan. 



(1).- Penicilina G procaínica. 

(2).- Tilesine. 

?.- En cistitis crénicas es muy importante hacer el u-
rocultivo y antibiegrama para inicier el tratamiento. 

3.- Indicaciones para la terapia de entibiéticoo. 

e.- La doeificacién e intérvale entre las dosis debe 
hacerse de acuerdo a la recomendaciones del fabricante. 

b.- Duración de el tratamiento. 

(1).- La duración del tratamiento va en relación 
liminmcién de la infección detectada en el urismaliels, &do 
sés delestad• clínico general del paciente. 

(2).- Algunos autores se basan en cultivos cuantita 
tives de orina cesó indice de la respuesta ál antibiótico. 

(3).- Plan general. 

(e).- Tratamiento por un período •s,Necífio•. 

(1).- Tratamiento de cistitis aguda por una o - 
des semanas. 

(2).- Tratamisate de cistitis crónica, aunque 
en algunos casca puede requerir más tiesa•. 

(b).- Se debe hacer un urienAlisis completo cuan-
do senos tren • cuatro días antes de tersiner el tratamies-
te. 

(c).- Si le erina es normel en el análisis, se de 
be interrumpir el tratasi•nt•. Se•repetird el urian&lieis u 
na semana después raro confirmar el •atede de ln vejiga. 

(d).- Si en el uriaaélisis hny indicios de cisti-
tis persistente • reincidencia, es esencial continuar la te 
reriE. 

(e).- En ceses de infección núraiatente • recurren 
te, se debe cambiar el nntibidtic•, y so mugiere hacer el an 
tibi•grasn parn encontrar un agente efectivo. Ceda producto 
emplead• debe unnrae el tiempo suficiente cese mara saber -
si es efectivo • no. 
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(f).- En algunos pacientes con cistitis crónica, 
es dificil eliminar bacterias per erina. En teles casos, pile 
de ser necesario hacer la terapia entibacteriana de n'ir vida. 

C.- "Antieóntices del tracto urinario. 

1.- Metenesina. 

a.- Actúan mediante la formación de formaldehide en el 
cue:^e. 

b.- Requieren que la erina sea ácida (pH 5.5 • senos). 

c.- Es menos efectivo que el tratamiento con loe enti-
bióticos especifico.. 

d.- Está indicada paro el tratamiento de bacterias re-
sistentes a los antibiótico. que requieren ruche tiento de - 
tretamiente, así coso también es dtil rara una terania prefi 
láctica antibacteriana. 

2.- Acidificantes de la erina. 

a.- Se pueden conseruir muchos de veten productoUceme 
el cloruro de amenie, metionina, ácido mendeleice, etilendia 
mina y vitemina C. 

b.- Ne se debe emplear los acidificante. de le erina -
como tretasiento primaria, ya que existen otros agentes más 
efectivos. 

e.- La dosificación de estos productos Be hace en base 
a la reabuestat El pH de la ?rina debe ser menitereade desde 
que ce establece el tratamiento, el jOH se debe mantener ea -
6.5 • senos. 

3.- Ion antisótticos y acidificantes de la erina se usan 
con la intención de: 

a.- Crear un ambiente en el tracto urinario en el que 
no se permite el crecimiento de bacterias. 

b.- ',.ortelecer lo acción farmacológica de algunos ant i 
bi6ticoe. 

D.- Cuidamos complementarios. 

1.- Inducir polidipcin y poliuria compensatoria medl.ente 
el incremente de la ingestión eral de mol. 



2.— Der epertunided el paciente de orinar en forma fre—
cuente. 
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COMPLEJO CISTITIS OBSTRUCCION URETRAL EN GATO. 

I.- Introduccida. 

A.- Existe un síndrome clínico en gatos hembras y meches, 
caracterizados por disurie y Monetaria. 

La obstrucción uretral frecuentemente complica la enfermedad 
en el macho, aunque raramente ocurre mala hembra. les signes 
clínicos indicar que estén afectados tanto la vejiga como la 
uretra. Algunas evidencies obtenidas e través de necropsias, 
sugieren nue existe una enfermedad renal nriraria en este 
complejo. 

B.- La prevalencia de este enfermedad se reporta entre el 
tres al diez por ciente de gatos machos. Re hembras no hay -
estadísticas suficientes. 

C.- El meterle' aue cause la obetrucci6n en gatos machos 
Puede estar compuesto de material muceta* sola, o en combina.  
ción con cristales de fosfato y restos celulares, o ene eje 
tales de fosfato. 

La organización de loe cristales y el roce llegan a !orear 
casi un urolite, aunque no debe censidererse como tal. 

II.- Etielogia. 

A.- Existen numerosos factores involucrados. 

1.- Infección bacteriana primaria. 

2.- Dictes eltns en minerales. 

3.- Orine alcalina. 

4.- Deficiencia de vitamina A. 

5.- Castración are-puberal. 

6.- liweetién de concentrados (be3a ingestión de agua). 

7.- Tnfeccién virsl. 

B.- Infección bacteriana. 

1.- Alruncs observaciones que sustentan la teoría de cue 
le infección bacteriana es la causa primaria, non les sicuien 
teas 	 - P90 
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a.- La cistitis bacteriano causa disuria y hematuria. 

b.- Las células eliminados y los exudados inflamato-
rios rueden provocar una obetruccidn uretral. 

c.- Se puede obtener bacterias de orina de gatos afeo-
tallos. 

2.- Algunas observaciones que refutan lo anterior: 

a.- Las bacterias no pueden ser aisladas en forma con-
sistente de le orina de gatos afectados conchstruccién en u-
retra, cistitis • ambas. 

b.- Cuando se aislan las bacterias de erina no se pue-
de determinar si su papel es primario o secundaria. 

C.- Dietas altas en minerales. 

1.- Observaciones que sustentan esta teorías 

a.- El incremento de minerales ingeridos ea la dieta, 
provoca un aumento desmedido de cristales en la erina. 

2.- Observaciones que refutan lo anterior. 

a.- Se ha tratado de producir ebstruccién uretral me-
diante una dieta alta en minerales, ls que no ■e ha legrada. 

b.- No existe ninguna relación aparente entre el con-
tenido de crietnee en orina y obstrucción uretral. 

D.- Deficiencia de vitamina A. 

1.- Observacieses que apoyan la teoría. 

a.- Le deficiencia de vitamina A en roedores esta aso-
ciado con urelitiasis. 

2.- Observaciones que refutan le anterior. 

a.- No existe documentación suficiente de deficiencia 
de vitamina A en gatos. 

b.- No se ha demostrado que la vitamina A tenga valer 
profiláctico o terapéutico en esta enfermedad. 

E.- Orina alcalina. 



1.- El pH alcalino se ha correlacionado mucho con esta 
enfermedad, ya que precipite la cristalización de las males. 
de orina. 

a.- Los cristales de estruvits tienen menor tendencia' 
e formarse con un pH menor de 6.8 

b.- Conforme se lacrementa el pH de la orina, baja la 
solubilidad de ESTRUVITA y se incremente le cristal/tacada. 

2.- Le orina alcalina es resultado de: 

e.- Infección bacteriana en el tracto urinario. 

b.- astenia urinaria: 

c.- Dieta. 

3.- Es muy probable que la alceliniaeción de la orina 
sea causada por muchos factores, por lo que no debe temerse 
como la causa primaria de le enfermedad. 

P.- Castración pre-puberml. 

1.- La castración antes de la madures sexual afecta el 
desarrollo normal de lee genitales. 

2.- Se ha hipotetizado oue el diámetro de la uretra dis-
minuye en machos castrados. 

3.- Las ciferencies anatómicas que hay en la uretra de 
hembrae y machos están definitivamente en relación a la alta 
incidencia de obstrucción uretral de machos en comparación 
con hembras. 

G.- Ingestión de alimentos concentrados. 

1.- Se he reportad• oue los gatos que consumen alimentos 
secos ingieren menos agua, lo que resulte en una erina ■ás 
concentrada. 

2.- La probabilidad de formación de cristales y le acusu 
lación de restos celulares aumenta conforme osa más concen-
trada le orina. 

3.- Le enfermedad no ocurre dnicaaonte en animales que -
consumen alimentos secos; sof en oue esto ee una causa secan 
darla de la enfermedad. 	
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H.- Infección viral. 

1.- ':se he lograos producir obstrucción uretral en anima-
lee senos mediante la inyección de orine libre de bacterias 
de gatos con obstrucción uretral. 

2.- Se ha alelado tres tipos de virus de gatos conhebs-
trucción uretra': Un piromavirue, un virus sincitial y un vi 
rus parecido al herpes. El piromsvirus fué capaz de reprodu-
cir le enfermedad cuando fué inoculado o expuesto en aerosol 
en gatos sanos. 

3.- Se he observado formación de cristales en los culti-
vos virales "in vitro". Este fenómeno puede existir también' 
"in vivos. 

4.- Se he aísle:tc, un tipo especial de mucopreteína, que 
se supone que forma la matriz pare que se acumules lee rea-
tes celulares oue causan la obstrucción uretral. 

I.- Sumario. 

A.- ItleIedia del complejo de cistitis. Obstrucción uretral 
felina. 

1.- Hasta el momento la teoría mes socorrida es la mirla, 
y en algunos caeos la bacteriata como causa m'izarla de la -
enfermedad. 

2.- Muchos factores pueden afectar el curro clínico de -
la enfermedad, los QUO pueden constituir una etiología segun 
deria. 

a.- Orine alcalina. 

b.- Cristaluria, 

c.- Ingestión de alimento seco. 

d.- Dietas altas en minerales. 

3.- Algunos factores sin importancia oltiol6gica. 

a.- Deficiencia de vitamina A. 

b.- Castración. 

III.- Historia. 



A.- Los signos en hembras son disuria y hematurie. 

B.- En machos el principio se nota disuria y hematuria. 

Estos signos pueden ser interpretados por el propietario co-
mo constipación. 

El gato puede protruis su nene frecuentemente, Si la obs-
trucción persiste, puede haber otros signoes 

1.- Depresión. 

2.— Vómito. 

3.- Anorexia. 

4.- Esfuerre constante pero improductivo de orinar. 

C.- Se he reportado incidencia estacional (de Diciembre a 
Marzo en 11.3.11.). 

D.- frecuentemente, existe obstrucción recurrente. 

IV.- Examen clínico. 

A.- En ausencia de obetrucei6n uretrals 

1.- Los hallazgos físicos pueden ser negativos. 

2.- La vejiga normalmente está vacíe e causa de la disu-
ria; ocasionalmente se detecta dolor en vejiga a la palpación. 

3.- Le temperature rectal e© normal. 

B.- Cuando existe obstrucción uretral. 

1.- Ln vejiga está firme y distendido.. 

2.- El examen del nene puede revelar que está inflame*, 
y descolorido. 

3.- Los gatos afectados pueden estor deprimidos o no, de 
Pendiendo de le duración y grado oe la obstrucción. 

4.- Ln temperature corroral ruede ser normal o subnormal. 

5.- Le deshidrotocién ruede ser severa. 

V.- Hallsegoe de laboratorio. 	 294 



A.- Urianélisis. 

1.- El pH puede ser ácido o alcalino. 

2.- Las pruebas mara detectar proteínas y sangre frecuen 
temente son positivas. 

3.- El examen microscópico del sedimento de la orine per 
lealmente revela preponderantemente eritrocitos y un ndaero 
moderado de leucocitos; ocasionalmente se observan bacterias. 
Muchas veces estén presentes cristales de ESTRUVITA. 

B.- NUS y Creatinina. 

1.- Al principio de la obstrucción, loe valores son els-
vados debido e una uremia postrenal. 

2.- Se puede desarrollar una uremia renal primaria si la 
obstrucción ha durado el tiempo suficiente.. 

C.- El pH y el biearbolato presente en plasme pueden estar 
disminuidos; puede estar presente usa acidesis metabólica, 
dependiendo de le duración de le obstrucción. 

Vi.- Diagnóstico. 

A.- Normalmente el diagnóstico se estable.* en base a la 
l'asteria y el examen !Ladeo. 

B.- N* e• puede tomar como diagnóstico el tratar de expe-
ler la orina por presión sobre le vejiga en le palpación ab-
dominal, ye que los gatos son resistentes a•seta técnica. 

Cuando la vejiga está demasiado distendida, la palpación s• 
debe hacer con mucho cuidado para evitar romper la vejiga. 

C.- Cuando hay dificultad o es imposible expeler le erina 
durante la anestesia • n• ea posible inyectar una solución 
esteril e la vejiga, con un catéter, indica la presencia de 
la obstrucción. 

VII.- Tratamiento. 

4.- Lar alivio a la disuria a gatos sin obstrucción uretral. 
1.- Se debe hacer un cultivo de orina para determinar si 

hay infección. En caso de que ésta esté prepente, se debo e- 
fectuar el tratamiento de cistitis. 	
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te sintomático. 

a.- Administrar relsjantes al mileculo liso, mode dar 
alivio sintomático a la disuria. 

b.- Le administración oral de sal induce a polidipsia 
y poliuria. Esto ejerce una *acción de flujos sobre el trac-
to urinario y disminuye la concentración de le orine. 

c.- Cuanéo hay rH ácido (6.5 o menos) se minimiza la 
cristaluria. ruede ser necesario administrar acidificante* -
de la orine nern completar los objetivos del tratemiente. En 
pacientes con uremia está contraindicado administrar aeidifl 
cantee de le orina, ya que pueden agravar la aciéosis metab6 
lica. 

B.- Obstrucción uretral. El tratamiento de emergencia de 
loe gatos machos con obstrucción uretral esté dirigido hacia 
reestablecer el flujo de la orina. 

1.- Manipulación del pene. 

Ocasionalmente el material cue obstruye la uretre 'rueca eli-
minarse con un masaje en la porción dista' del pene-con loa 
dedoe. 

2.- Plujo invertido en le uretra. 

n.- Sujeción del paciente. 

(1).- el gato esté severamente derrimido, el flu-
jo invertido se ruede efectuar sin trenouilizentes. 

(2).- neneralmente se reauiere sedación o anestesia. 

(n).- Anestesie local. La inntilnción de anestési-
cos locales como le lidoceíne n1 dos nor ciento ruede facili 
ter le cateteriseción. 

(b).- Anestesie regional (esidsrs1). 

(1).- Se rueden inyectar dos mililitros de procaf 
ne el don norciento el erracio enidurel de le unión lumbo-ea 
cre. 

(2).- Se debe mantener al grito en pozición hori-
zontal después de la inyección. 

(c).- Anestesie general. 	 296 



(1).- Surital (Tiaminal de Sodio). 

(2).- Inducir la anestesia con el surital y man-
tenerla con methoxiflurane o halothene. 

(3).- Hidrocloruro de Kefamina. 

(a).- Lo única ruta de excreción de este férrea 
co es por el rincón. 

(b).- Rete fármaco se debe emplear con cuidad* 
en animeles c9n función renal alterada. 

b.- Un cánuln lagrimal, o cusleuier otro catéter muy 
delgado puede ser empleado pera hacer el flujo invertid*. Si 
se usa une cánula sintética, un cabo se debe cortar a 450  y 
el otro se debe alisar con la llama de un cerillo. 

e.- Se debe aplicar un lubricante enteriliando hidras* 
luble en el catéter. El nene mallete orotruír y empujara* 
cuidadosamente hacia atrás para abrir un camino seguro a la 
cánula. 

d.- El catéter se debe introducir dos o tres centíme-
tros en le uretra o hasta que se encuentre la obstruccj4n. 

e.- Se inyecta solución salina estéril en la uretra. -
Se debe forzar la solución salina Pare quitar los restos que 
provocen la obstrucción de la uretra. 

f.- Si le obstrucción no se puede eliminar per este me 
dio, la menté del nene se debe sujetar comprimiendo firmemen 
te nlreóenor de ls cánula, y se inyecta le solución salina 
en le uretra. El material obstructivo se pude forzer hacia -
le vejiga. 3e debe tener cuidedo de no daP'er la vejiga en es 
te procedimiento. Unn ligero nresión olpital sobre la vejiga 
muede nyudnr en sate técnica. Le mreción sobre la vejiga no 
puede ser muy severa, ye oue ee pude romner. 

g.- Una vez eliminada la obstrucción se Gebe secar la 
mayor verte us le orina por compresión manual. 

h.- tal algunos- entu, la di--tención erolongede de la -
vejiga mode cause!. ntortín. La función normal de le vejiga 
en estos canos oe reesteblece mediante la compresióá de le 
vejiga, nue debe ser ligera vara evitar uno hematurin perfile 
tente. 

i.- Po oe han hecho estudios en cuanto a le solución - 297 



empleada en el flujo invertido en la uretra, así nue ninguno 
ea mejor oue otro. Lo importante es oue la solución empleada 
sea estéril. 

3.- C¡stocentesis. 

a.- En cosos en ,los que el flujo invertido en la ure-
tra no dé resultado, se debe efectuar la cistocentesis. 

b.- Le cistocentesis da un alivio inmediato, mero tem-
peral. 

o.- B:• conveniente hacer el flujo invertido en la ure-
tra después de le cistocentesis. 

4.- Uso combinado de ciatocentesis e hidrocloruro de me-
pirldina. 

a.- Esta técnica se usa como un método de eliminar la 
obstruccién sin el manipuleo del pene y la uretra. 

b.- La evaluación preliminar de esta técnica indica 
oue su éxito es variable. 

c.- Las dosis recomendadas de mepiridina pueden causar 
efectos colaterales indeseables como excitación del sistema 
nervioso central, ataxia y salivación. 

5.- Amputación del pene. 

a.- Algunos autores recomiendan la amrutación del nene 
pare alivior la obstrucción. 

b.- Ente técnica debe ser evitada, ya que le inflama-
ción nue provoco la cirugía produce estenosis uretral. 

b.- Relajantes del mdsculo liso. 

a.- Se upan numerosos nroductoe con sota acción pare 
el tratamiento y profilaxis de la obutrucci6n uretral. 

b.- La evaluación bubjetiva de estos productos indica 
nue su noción en peoueFa o nula, pero eliminan el dolor nue 
provocan los espasmos de la vejien. 

C.- Mantenimiento del flujo de la orín' mediante el uso -
continuo de un catéter. 
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1.- Trecuentemente la obstrucción uretral requiere de ha 
cer varins vecera el flujo invertido. 

2.- En cada intento de flujo se provoca cierto trauma so 
bre la uretra. 

3.- Por este razón es ventajoso fijar una cánula. Si cuan 
do se elimina le obstrucción se una un catéter flexible, és-
te se ruede fijar rara canalizar el flujo de la erina. 

4.- Técnica. 

a.- Se debe insertar un catéter entéril lubricado de 
la misma manera que en el flujo imvertide. 

b.- Una vez eliminada la obstrucción, el catéter se -
mueve hacia la vejiga mientras un asistente ejerce uno lige-
ra presión negativa con una jeringa ruesta en el catéter. 

c.- La inserción del catéter se interrumpe cuando, con 
le jeringa se aspira orina. La maniobra ea correcta cuando -
la punta del catéter Be localiza justo en el cuello de la ve 
jiga. 	• 

d.- La parte del catéter que queda fuera debe secares 
completamente. 

e.- Se deben aplicar cintos adhesivas de un centímetro 
de ancho alrededor de la porción del catéter adyacente a la 
manta del pene. 

f.- Se aplican suturas entre la cinta y el prepucio pa 
ra fijar el catéter. Sólo una pequen+ porción del catéter 
con la cinta debe eermanecer expuesta. 

g.- Ln porción excedente del catéter debe per eertadm. 

h.- Se debe poner un collar Isabelino en el cuello del 
gato para evitar nue logre quitaras el catéter. 

5.- El catéter debe permanecer en su sitie por doe o cua 
tro días, denendiendo de las caractérinticue de la orina. 

6.- di il catéter as obstruye, ne debe enjuagnr son sola 
cien salina esterilizada. 

D.- Terapia de fluidos. 
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1.- Les gatos con obstrucción pueden estar severamente 
deshidratados. 

2.- Los pacientes comuna obstrucción prolongada pueden 
tener dallado el mecanismo de concentración de la orina per 
un periodo de días o meses. Si'kay poliuria, las necesidades 
de agua serón mucho mayores. 

3._ Puede existir una acidosis metabólica severa en ca-
sos de una obstrucción prolongada. Los acidificantes de la • 
rina estén contraindicados en la fase aguda del tratamiento: 
ya que agravarían el problema. 

E.- Control de la infección bacteriana. 

Se debe usar terapia o profilaxis antibacteriana en boac a -
los cultivos y antiblogramas. 

7.- Tratamiento quirdrgico. 

1.- B1 tratamiento quirdrgico de la obstrucción uretral 
caté indicada: 

e.- En caeos en que los métodos profilécticos y terapéu 
tices no quirdrgicos no dan resultado. 

b.- Cuando se desarrollan estenouin permanentes en la 
parte divtal de la uretra. 

e.- Le cirugía correctiva estA contraindicada en pacten 
tes con crisis de uremia, ya que corren graves riesgos duran 
te le ciruer,In. S610 cuando ya ce eliminó la obstrucción y la 
función renal se ha normalizado se debe considerar la posibi 
lidad de hacer la ciriegin. 

Si la obstrucción uretral no se nuede eliminar y el naciente 
nresenta uremia nevera, se debe usar termitentemente didlisea 
peritoneal y cietoeenteeie antes de efectuar la cirugía. 

2.- Las siguientes técnicss quirargicao han sido emplea-
das cos éxito en obstrucción uretral, sin embargo ninguna ha 
probado ser consistentemente segura. 

e.- Urrtravtomía perineal (Técnice de Carbone). 

b.- Uretroutomin perineal (Técnica de Blake). 

e.- Uretrostomía prenuciel. 
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d.- Uretrestemía antepdbica. 

3.- Consulte libros específicos de técnica quirdrgiea pa 
ra detallar les técnicas. 

4.- La estenosis uretral ea una cemplicacidn comdn des-
pués de la cirugía. Aunque se han desarrollado muchas modifi 
caciones para evitar los complicaciones post-ouirdrgicaap ea 
ta complicación se presente en el 20 per ciento de les cause. 

VIII.- Profilaxis. 

A.- A cause de la frecuencia de le recurrencia de este en-
fermedad en Autos, se debe considerar le terapia profilácti-
ca. 

Loe procedimientos profilácticos específicos basados sala • 
tielegfe no son válidos. La profilaxis del comolejo cintita-
ebstruccidn uretrel deben estar dirigidos completamente e a-
liviar los factores secundarios que contribuyen al desarro-
lle de la enfermedad. 

B.- Les medidas profilácticas probablemente dtiles inclu-
yen: 

1.- Inducción de polidipsia y -peliuria. 

a.- Administrer sal oralmente, (en forma de cápsulas,-
tabletas o granos de un cuarto a un grumo diariamente). 

b.- Continuar le terapia de le sal indefinidamente. 

o.- Aeepurar agua de bebida al naciente todo el tiempo. 

d.- Por medio de este rrocediwiento, ee incremente el 
volumen de le •tina y disminuye su concentración, con le que 
se evita ln concentración de minerales. 

2.- Acidificeci6n de la orina. 

a.- Se nueden usar uno o verlos acidificantes=  

(1).- d,l-metionina. 

(P).- Acido aec6rbico. 

(3).- Acido ~único. 

(4).- Dihidrocloruro de etiolendiamine. 321 



(5).- Cloruro de amonie. 

b.- La doeificacidn de los acidificante* se establece 
de acuerdo al pH de le orine: 11 pH se debe mantener en 6.5 
o menos. 

c.- Puede ser necesario administrar acidificante. imde 
finidamente. 

d.- La acidificación de la orina disminuye la formaciée 
de cristales de ESTRUYITA. 

3.- Xn algunos gatos se ha asociado la ingestión de ali-
mentos secos con la formación de cristales de EMBUTA ea 
ring. 

a.- Puede ser conveniente evitar la alimentación en 12 
se exclusivamente de elimento seco. 

b.- Si el uso de alimento sedo es inevitable, se debe 
mezclar con agua. 

IX.- Sumario lel tratamiento. 

A.- Ya que la fisiepetolegta de este complejo ne ha sido 
bien estableside, sélo son razonablemente convenientes la te' 
rapte de mantenimiento y la sintomática. 

B.- No se puede considerar que ninguna técnica rueda ser - 
corsietentemente efectiva, hasta que se designe un tratamiea 
to que corrija • elimine etionatogénicamente las anormalida-
des en le enfermedad. 

X.- Pronóstico. 

A.- El pronóstico en gatos mochos en generalmente "reserva 
do". 

B.- Aunque el naciente pueda sobrevivir, la recurrencia de 
la obstrucción es muy común. 

C.- La estenosis de la uretra es una escuela frecuente en 
caeos de obstrucción recurrente. 
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CAPILLARIA PLICA. 

I.- La Cenilleria elles, es un nemdtede cosmopolita gue se -
*ecuestre en la vejiga y mames frecuentemente en le pelvis 
renal de perros, zorros, lobee y gatos. 

A.- Les l'erres se consideran huéspedes definitivas. 

B.- La Ce Maria fblia-eatk en un aemdtede parecida ( y 
pesiblesente id atice) que se desarrolla en la vejiga del - 
gate. 

Se ha repertade en Australia y Egipto. 

II.- Características merfelégicas. 

A.- Les adultos sen frágiles, delgados y amarillentes, mi-
den de.;.1 a 6 ca. de longitud, y sen difíciles de ver sin au-
mente. 

B.- Les huevecillee de Canillari 321101  sen *vales y tienen 
tapones bipolares. 

III.- Ciclo bieldgice. 

A.- El ciclo bieldgice de Urinaria plica es centreverti-
de; se han ~secaste cielos directos e indirectos. 

B.- Fax el ciclo de vida indirecto, el gusano de la tierra 
es censiderade el huésped intermediarie. Se dice que cuando 

/mien ingiere les guisases de tierra infectados, las lar-
vas viajas de la pared del intestino a le vejiga por les va-
sos senguínees. 

IV.- Patelegfe. 

A.41 La Cenillaria plica se considera cose ne pstdgena per 
muchos investigaderes. 

B.- Loe pirres y gatos infectados goneralmente no presen-
tan eienes clínicos. 

V.- Diagndstice. 

A.- Un diagnéstice definitivo de Ceeilleria plica se debe 
basar en le identificecidn del tardsite adulto, larvas, • - 
huevecilles. 

B.- Precuentemente le muestre de orine se contamine sen me 
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terina fecales. Par estos casos hay que diferenciar de 921-
llanta jun.,Aus infecte el intestino y tracto respiratorio. 

VI.- Tratamiento. 

A.- Existe muy.noca lnformacidn ~lacto al tratamiento de 
Canillaria plica. 

B.- Aunque no hay tratamiento efectivo esotra Canillarit 
plica, se ha descrito nue el tratamiento es innecesario. 

VII.- Control. 

Les autores que afirman que el gusano de le tierra es el biés 
poi intermediario, indican que el paciente debe evitar coa-
tacto con este. 
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WEOPLASIAS DE LA VEJIGA. 

I.- Prevalencia. 

A.- Las neeplasias de lee vías excreteras del sistema uri-
nario se pueden originar en le pelvis renal, uréteres, veji-
ga e uretra. 

B.- En perros: 

1.- Ocurren más comunmente en la vejiga. 

2.- Las neoplasia:e constituyen monos del 0.5 per ciente 
de las neoplasia, del cuerno. 

3.- DI frecuencia y ocurrencia de las neeplasies en veji 
ge ausentan con la edad. 

C.- Un gatee: 

1.- Lee neeplaeias eriteliales de las viles excretares de 
el sistema urinaria son extremadamente reres. 

2.- En le literatura mundial se han reportad• menos de -
diez ~cinemas de células de transición en el sistema urine 

3.- Se ha hiretetizads que le baja incidencia de neepla-
eles va en relación a la baja concentración de metabelites - 
cercinógenos de triptofano en erina de gatea en comparación 
e la de otras especies. 

a.- En humanos v en perros, las neopinains primarias -
de la vejiga son más frecuentes. 

b.- Les neoplesipe primarias del epitelio de le pelvis 
renal constituyen aproximadamente el diez per ciente de tuse 
res renales en el hombre. 

II.- Etierategéneeie. 

A.- !,:e so hen definido todos les cnunen de neoplasies es-
penténens del eritelio de transición en el humane y animales. 

1.- Se he viete que están involuernden en la aparición 
de tumores esrontáneee de hombre y snimoles, cnncerigenon en 
digenos, cancerígenos exógenos, inflamación crónica y virus. 



2.- Ln exposición Prolongada de aminas aromáticas, es u-
na causa conocida de carcinoma de las células de transición 
en el humane. 

3.- Experimentalmente se ha lograd* producir neeplasias 
malignes con substancias tales como la beta-naftilamina. 

4.- Se ha hipetetisade que la baja frecuencia de la ocu-
rrencia de las neeplasias de células de trensicién en gatee 
puede estar en releción al diferente metabelieme de agentes 
notenciales cancerígenos, endégenos y exígenos. 

a.- Algunos datos clínicos y exrorimentales han revela 
do que se producen neoplesiee de lee célulee de treneicién 
del trecte urinaria con anilina exégena. Este fenéeene se -
presente en aquellas especies que retabell.zan y excreten can 
tidadee significativas de weveleelitee derivados de lo anili-
na como arte-aminofenoles libres en orine. 

b.- Les gotee metabelizen estos cancerígenoó en forma 
diferente que el perro, y se ha sugerido que estos metabeli-
tos en erina ne son cancerígenos. 

5.- El triptefane, un aminoácido eromátice esencial, ha 
sido incriminado cero un factor importante en la gémesis de 
los cancereras de les células de transicién en el hombre y a 
niveles. 

e.- Las saínas aromáticas, metabolites derivados del - 
triptefane, son excretadas en orina nor muchas clases de ani 
sales y Ron parecidas en su estructura bioquímica a csrciné-
genes exégenee del tracto urinaria ya conocidos. 

b.- Estos metabelitos son les arte-aminefenelee y sen 
estados intermedies de'le converelén bleaufmica de triptefe-
no a ácido nictinice. 

c.- Estos metabolitos sen excretados en forma conjuga-
da inactiva, Pero existen ciertas enzimas en el eritelie de 
trennicién (beta-glucorunidase) que lo convierten a su forma 
activa en le orina. 

d.- Estudies recientes han reveltWo nue el humano, va-
cas, ratas v perros excretan cantidades nignificatives de a-
vises aromáticas, derivadas gel metabolismo del trietefano 
que sen potencialmente cercinégenas. 

e.- En seres humeme con cáncer en le vejiga, se han - 39e 



•ncentrede altas concentraciones de estos ■etabelites derivl 
des del triptefan•. 

f.- Los gatos ■etaboliaan el tript•fan• per un preces• 
en el que ne hay producción de •rt•-aminefenelee, per 1• que 
en su erina existen cantidádds-sinsignificantes de este ■eta-
belite. 

B.- Aunque les ne•plasias del epitelio de transición se 
pueden originar en cualquier sitie del tracto urinario de pe 
rr•e y gatee, éstos ocurren con mayor frecuencia en la veji-
ga. 

1.- Les tumores eue se originen en el epitelio de transi 
clén de la pelvis renal, ureteres y uretra son pece comunes 
aunque estas estructuras tienen el miss• tino de epitelio de 
le vejiga. 

2.- Le alta incidencia de ne•plasias nrisaries de la ve-
jiga ~puede asociar al estancamiento de la orine en este -
órgano, le que le ner•ite tener mayor contacte son les agen-
tes cancerfgea•s. 

Esta conclusión se base en les siguientes elementess 

a.- La «producción experimental de tumores epitelieles 
en vejigas de perros requiere de una administración eral de 
les agentes cancerígenos por un período de des a tres apios. 

b.- Les tumores epiteliales se derarrellan en la veji-
ga de perros s61e si lee agentes cancerígenos excretados en 
le orino tienen contacte con el epitelio de transición. 

o.- Loe neeplasias epitelialos de uréteree y pelvis re 
nal, hnn sido inducidas per administreción c•ntínua de agen-
tes cancerígenos con obstrucción parcial de les cráteres. 

III.- Clasificación. 

Las neoplasia• espontánea• de la vejirn pueden sets 

A.- PeT su erigen primariee • metentóeicne. 

B.- Per eu comportamiento biológico, benignas • malignas. 

C.- Per eu apariencia morfológico diferenciadas • indife-
renciedne. 
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D.- Por su acción sobre la pared de la vejiga; papilares. 

E.- P•r su invasión, superficiales • infiltradas. 

IV.- Ne•plasias benignas de la vejiga de perros. 

A.- Pamilomas. 

1.- Los papil•sas son menos ~unen que las neeplasiaa 
malignas de la vejiga. 

2.- Les panil•sas son mía comunes en animales viejes, 
aunque pueden ocurrir a cualquier edad. 

3.- Los papil•ses que se han reportad• tienen un cnsp•r-
teaient• biOlégico maligne, per• esta coonolusién -se soporta 
en un muy reducid• ndmer• de casos. 

4.- Les papíl•saa pueden ser ;Inicios • múltiples. 

5.- Les papil•sas tienen un tameñ• variable (de microecé 
picos a algunos centímetros de diámetro). 

6.- Lee mantienes localizados en el trIgone de la vejiga 
puede* obstruir total • parcialmente a ureteres, uretra • am 
bes. 

7.- Les papil•sas se asocian muchas veces con signes de 
cistitis, y le contracción de la vejiga puede pr•vcar la - 
fragmentacién de la superficie, teniendo come resultado una 
necr•sin de el tejido subyacente. A este le sigue una ulcera 
cian, infocCién y hemorragia, l• que resulta en una hecatu-
ris. 

8.- Los papil•mas pueden servir ces• nido a le formación 
de cálculos si le superficie necreseda se rodea de minerales. 

9.- Lea pepil•seo están compuestos de un epitelio de tren 
sicién bien diferenciad• que no muestra tendencias a invadir 
le membrana basal de la mucosa. 

B.- Los fibromas ocurren come estructuras dnicas y tienen 
un crecimiento lento, por le que generalmente son asintomáti 
COM. 

C.- Leiosi•sns. 

1.- Les lelemiemee son múltiples y pequeños generolsents, 
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2.- les tumores grandes rueden pr•truir el lunes de la 
vejiga • la superficie serosa y aunque nreducen una interfe-
rencia mecánica con les funci•aes de la vejiga, ne provecaa 
signes clínicos. 

D.- Otros tumores benignos que pueden ocurrir petencialmea 
te ea le vejiga sena 

1.- Heur•fibremas. 

2.- Ahebdomi•mas. 

Assiomail. 

4.- Mimosas. 

Y.- Ne•plasiae malignas de la vejiga de perros. 

A.- L•s tumores saltease más **munes en la vejiga de perros 
son de erfgen •pitelial. 

B.- Carcin•sas. 

1.- Les carcinomas de las células de transición ■ds fre-
cuentemeate encontrados s•ns carcinoma* de las células de - 
transieién, adenecarcinemas y les qás ocurren menee frecuea-
temente son les ~cinemas indiferenciados. 

2.- Apariencia macreecépica. 

a.- Les carcinemas de las células de transicién puedes; 
ser selitar1es e múltiples proyecciones papilares sebre la -
mucosa de la vejiga y/e pueden anarecer en forra difusa se-
bre la pared de le vejiga. La variedad n• papilar es la ■ds 
c•mdn en el nerre. 

b.- La invasién de la pared de la vejiga es cemdn, es-
pecialmente con la variedad no papilar. La mucosa y las ca-
pas muscular.* adyacentes pueden ser comnletamente destrui-
da■ y sustituidas per células tumerales. 

c.- Leo tejidee nesplásic•s se rueden extender a la u-
retrn • ureteres y producir •betruocién e tadrenefresis. 

d.- Las ■etastasis son frecuentes. 

(1).- Les nédules linf&tie•e regionales y pulsemos - 
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sen lee sities más frecuentes de metástasis. 

(2).- En algunos cases pueden estar involucrados o-
tros érganos y tejidos. 

C.- Sarcemas. 

1.- Plbrecsrcemas. 

a.- Sen roce comunes. 

b.- Frecuentemente muestren crecimiento inventare difu-
so y seteetdele 

2.- Lelemiosarcesas.- Sen pece comunes, pero ha* sido •a 
centrados. 

3.- Rabdemiesarcemas.- Son pece comunes; •61• han sido - 
reportados en tres perros. 

4.- Otros 'Barcenas posibles, aunque hasta hey as reporta 
des en perros sem • 

a.- Hemangiesarcemes. 

b.- Osteesarcemas. 

c.- Mixesarcemas. Séle ha sido reportad• en un gato. 

D.- Tumores ■etasttsic•s de 1P vejiga. 

1.- Las tusares ■estásieee en vejiga son aparentemente 
pece comunes. 

2.- Lee tusares malignes pueden hacer metastasie en la -
vejiga por: 

a.- Extensién de tusares de írganos adyacentes, come 
la próstata. 

b.- Implantacién de lesiones primarias localizada* ea 
riftenes e uréteres. 

c.- Embolias esparcidas en len ~Ince linfAtices • 
vesculnrem. 

VI.- Hallatgee olfnicem. 

A.- Histeria. 311 
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1.- El signe que notan con ■és frecuencia 1•s due?t•s d• 
perros • gatee coa tumores en la vejiga ee hesaturia constan 
te • intermitente, la que puede ser media • severa, per• la 
cantidad de sangre en la erina n• es signe indicativo de el 
tasarle • comportamiento bi•ldgic• de la neoplasia. 

2.- El siga• menos frecuente es un incremente ea la fre-
cuencia de la miccién y (liste ocurre ces• resultad• de asocia 
cién con una cistitis. Reducción de la capacidad de la veji-
ga per el tarafi• del tumor • pérdida de la capacidad d• la -
vejiga ,are distenderse ceso resultad• de la destrucción de 
la rered de la vejiga per la me•plasia. 

B.- Examen física. 

1.- Ion signes clínicos Rescinden con ne•plasias ea la -
vejiga n• son pat•gnesdnic•s. 

2.- Les ne•plasias tempranas y en un estado petencialmen 
te curables, ne producen anormalidedes detectables sdl• en -
el examen físico. 

3.- Les signes clfnic•s c•sunment• asociados con tumores 
en la pared de la vejiga, son esencialmente lea mismos 'de tt 
das aquellas eafersedades oue afectan e este drgan•, especial 
■ente cistitis. La cistitis es una complicación frecueate da 
las neeplesiee en vejiga, ya cue las bacterias invaden rápi-
damente la sucurficis mecrética • ulcerada de le neoplasia y 
estimulan le inflamación. 

4.- Una obstrucción parcial • total de la uretra puede -
causar: 

a.- Limarle. 

b.- Baja de flujo de erina. 

c.- 3•l,redietencidn de le velige com.:erina. 

d.- liiérenesfr•sia. 

e.- Signes de falle renal. 

5.- Une obstrucción parcial • total de loa uréteres pue-
de causen 

a.- fidr•nefr•sis. 

b.- Signos de falle renal. 	 311 
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6.- El Animal ruede estar anémico ceso resultado de: 

a.- Disminucién de la producción del fautor estimulaa-
te de les eritr•citos per la hidreaefreeie. 

b.- Depresién de la médula ósea asociad• a una infec-
ción bacteriena crónica secundaria. 

c.- Hematurin severa. 

7.- Les resultados de la palraciin abdominal dependen de 
el tazalel forre y localizeciAn de la neoplasia. 

a.- Una censietencia pastosa de le paredde la vejige 
puede ser resultad• de: 

(1).- Tum•reei que se difunden mor la pared de la ve-
jiga. 

(2).- Cistitis severa crónica generalizada. 

(3).- Hipertrofia muscular compensatoria a le •be-
truccién del flujo de erina. 

b.- Lee tumores múltiples • solitarios que pretruyen -
en el ldmen de la vejiga pueden ser palmados come mamas fir-
mee en la vejiga. 

8.- Pueda ocurrir signos de lesiones ■etastánicas. 

9.- Le mnyerfs de lea signes, excepto hemsturia, no se -
desarrollen sin• hasta que la neoplasia queda bien establecl 
da. 

C.- Hallezgeo de lberat•ri•. 

1.- Urianálinie. 

a.- Lee resultados del urianálisie rueden ser indice:ti 
ves de cistitis (pié alcalino, pr•teinuria, hematuria, piuria 
y bacteriurin). 

b.- En pacientes n• infectados • con tratamiento, el -
sedimente urinario está c•nstituio• en su may•rfa per eritre 
cites. 

c.- So pueden encontrar célula, n••plásicas en el men 
mente urinario, eepecielmente en seociecién con ~cinemas. 
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El use de tincién de azul de astiles* ee recomendado para la 
identificaciin de células neeplésicas en el sedimente urina-
rio. 

2.- Hemegrama. 

a.- Les heregrazas generalmente sen normales. 

b.- Puede estar presente una anemia regenerativa • ne 
regenerativa, dependiendo del case. 

3.- Pruebas de función renal. 

e.- Les resultados de la prueba de función renal sen - 
nermeles a menee que haya obstrucción del flujo de la eriza. 

D.- Hallazgos ~eligiese. 

1.- Les tumores de la vejiga difícilmente se detectan -
per radiografías, especialmente si sea difusos. 

2.- Les hallszges radielégices ne sen pategneménicee, ya 
nue eslalon mismos que les de cuelquier cistitis crónica,. 

3.- L•s tumores que pr•truyen el Usen de la vejiga se -
pueden visualizar ceme masas que ocupan el espacie. 

4.- La cistegrefia de centraste doble ruede facilitar la 
visualización de las lesienee neeplánicae. 

5.- L•s tumores invesivec que prevecan eagresamiente y - 
deferzecién de la pared de la vejigas pueden ser detectados 
per cisterreffe faccienal rer superisposicién. 

6.- La uregrafia intravenosa ruede revelar la presencia 
de hidrenefresis e hidreuréter si le uretra • uréter están -
obstruidos. 

VII.- Diagnóstica. 

A.- Un diagnéetice tentativo se ruede establecer en base 
a la histeria, examen físico, interpretación radielégice y -
lee hallazgos de leberaterie. 

B.- La neeoleeis de le vejiga en suches veces un Oiegnéati 
ce de elirinacién que se establece después de que ve han ni 
minado otras causas ¿lo hematurie. 
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C.- Un diagnóstico definitivo se debe basar en le ¿otee-
cién micr•ecépioa y evaluación de célules nein:adulces. 

1.- Las cilla*s neeplásicas se pueden detectar en el se-
dimente urinario. 

2.- La cist•ecepfa y le biopsia trensuretral pueden ser 
de gran valer en hembras de tamal* mediano • grande. 

3.- Lnparstemfa exploratoria. 

a.- La ocurrencia de hematuria persistente debida a -
causas desconocidas, oue ne responde a métodos convenciona-
les de tratamiento de cistitis, y le presencia de signes con 
sistentee de neeplasialen vejiga justifican exploración qui-
rdrgica de la vejiga. 

b.- Le biopsia de la lesión preferentemente per exci-
sión cespleta, puede estar indicada al momento de la cirugía, 
ya oue muchas veces se dificulta le diferenciación entre una 
neoplasia difusa y una cistitis. El tejido ruede estar *seré 
tics, ulcerado, inflamad• y engrosad• en ambas condiciones. 

c.- Les nódulos iliaco interne y lumbar se deben exami 
nar y si es necesario, hacer una biopsia cuando s• haga la 
lanarat•mfa para confirmar si existe • ae metaetasis. 

VIII.- Tretamiente. 

A.- El tratamiento sintemátic• de hematuria por neoplasia 
raramente ele justifica y generalmente es inecesarie. 

B.- Les pebres resultados •btenidee en el tratamiento de -
neoplasia en la vejiga pueden estar en relncién a le siguien 
te: 

1.- Inicialmente no se establece el dingnéstice mine has 
ta que ha avanzado mucho el tumor. 

2.- Les procedimientos quirúrgicos pueden eliminar el tu 
sor pero ne la causa le la a•eplasia. 

3.- Les guantee del cirujano y les inntrumentes no son - 
carbiadoe después de la contaminación de éstos con la herida 
de la neoplasia, y se vuelven a usar para rerarar le herida 
de les *tres tejidos centasini%nd•les, con células meeplési-
cae. 
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C.- Le cistectemfa parcial se debe emplear pera estimar 
tumores localizados en áreas accesibles de le vejiga. 

1.- Se debe remover el tumor entere y la sena de tejido 
sane nue le celinda. 

2.- Puede ser necesario trasplantar la uretra. 

D.- Les tumores que ocupan el cuello, de la vejiga, el tri-
gene *una gran percién de la vejiga, no se pueden remover 
per cistectemfa parcial. 

E.- La presencie de neoplasia• setastésicas elimina la in.-
tervencién quirúrgica en la mayoría de les cases. 

P.- Terapia paliativa. 

1.- Se han obtenido resultado* pebres en el hombre y aak 
■ales de eeperimentacién después del use de quimieterapéuti-
ces tales cm el *ince fluerureacil. 

2.- Ea humanes, lee radiaciones han sido indtiles, ya -
que la meyerfa de les neoplasia• en vejiga son relativamente 
redie-resistentes, y la dosis requerida para obtener mire-
gresién significativa •e acemneofe de complicaciones tales ce 

a.- Hemorragia. 

b.- Inflawacién severa. 

c.- Censtriccién de la pared de la vejiga. 

G.- Terapia de mantenimiento. Censiete en tratar ln cisti-
tis aseciaca a la neoplasia. 

H.- Consideracién nrefilíctica. 

Por la tendencia de recurrencia de len neeplesias en vejiga 
deeeuée de la cirugfa, se recomienda unn reevnluocién nerié-
dice del paciente. 

IX.- Prendstice. 

A.- Le lscalisacidn, exten914n, apariencia hietelégica y -
grade de penetraci6n son facteree importantes a considerar -
cuando se establece un pronéstice. 
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1.- )l sitio de le neoplasia es muchas veces el factor 
que determinará ta cur:=,o Ze los eventos y su clasificacién 
histelégica. 

2.- sn general, los tumort;s que han penetrado más allá 
de la membrana basal de le muc:›sa son más susceptibles de 
recurrir y causar metástasis rifle  les tumores confinados a 
la mucosa. 

B.- .n les cases en que se he hecho la extirpacién comple 
te de tumores benignos solitarios, no infiltraeos, se jus-
tifica un pronéstico de "regular a bueno". 

C.- En casos en que una neoplasia maligna se ha removido 
quirúrgicamente, el prenéstiee es *reservado* debido a la 
tendencia de éstos de recurrir • causar metástasis. 

D.- En ceses en que no se dé tratamiento, • en culo la mee 
plasta ha causado metástasis, el pronéstice ea de *m'obre a 
grave*. 
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URACO PATENTE. 

I.- El urece es una estructure embiolégica cuya unción •s -
proveer una ida de comunicacién entre la vejiga y el mace a-
lentoidee. 

Normalmente se hoce fibroso y no funcional después del naci-
miento. 

II.- Anormalidades del urece. 

A.- Aunque son :coco comunes, se hnn reportado anormalida-
des del urace en perros y gatos. 

B.- Si el canal del urace permanece patente de la vejiga -
al ombligo, la orina es venia.* al exterior mor esta%ruta. 

C.- El canal del ureco nueCe nermenecer rercialmente paten 
te. 

Este remata en la formación de un divertfculo ciego en el 
vértice de la vejiga o en un divertfculo ciego que comunica 
con el exterior a través de un omblipo abierto.  

D.- Quistes del ureco. 

Estcs se pueden formar ceso resultado de la nersietente Ge-
erecién del epitelio uracal en estreches aimlst7es del luzca 
~tente. 

Estos se pueden formar en cueleuisr Mate entre el ombligo 
y le vejiga. los quistes del ureco se rueden infectar con 
bacterint. 

III.- Dingnéstice. 

A.- La historia y el examen físico normalmente Dormiten es 
tablecer el diagnóstico. 

B.- Le urogreffe intravenosa o retriebtogrefla pueden Ser 
neceenries pera confirmar el diagnélitice. 

IV.- Hallmsgos físicos. 

A.- ruso de orine por el ombligo de aniones jóvenes. 

B.- Onfnlitim secundarle y cistitis. 

V.- Tratamiento. 
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A.- La excisión ouirdrgica del tallo uracal es el tratamien 
to de elección. 

B.- La infeccidn bacteriano debe ser eliminada con entibió 
ticos ~cuotas. (Ver capituló:Cistitis Bacteriana). 

VI.- Pronóstico. 

Usualmente 1 intervención quirdrgico es seguida de una reou-
seracién sor complete. 
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LOCALIZACION ANORMAL DM LA VEJIGA URINARIA. 

I.- La posicién normal de la vejiga urinr.ria varia con la 
cantidad de erina que contiene. 

A.- Cuando está llena, est& por completo en la cavidad pe-
rit•aeal. 

B.- Cuando esté vacía, parcialmente •até en la cavidad pél 
vica. 

C.- La vejiga ruede ser fijada en una j'ancléis anormal co-
mo resultad• de perit•nitis y adb•si•nes. 

D.- Torcién. 

1.- La tercién de la vejiga urinaria se caracteriza per 
la rotación de la vejiga en su eje longitudinal. 

2.- La tercidn ruede ser parcial • completa. Cuando es 
completa causa la obetruccién de la uretra y d• lee uréteres 
y se asocia con ret•ncién de erina. 

3.- La torcién puede estar asociada con traumas • tumo-
res extravesiculares. 

E.- Hernias. 

1.- Hernias perineales. 

a.- Les hernias rerineales son más ~unes en macho■ 
adultos. 

b.- La vejiga urinaria y la nrSztata -pueden ser forza 
das dentro del saco herniarie coso resultado de un aumente 
de la preeién intraabdosinal. 

(1).- 51 teneem• usualmente ocurre como resultado de 
constiracién. 

(2).- Ln vejiga urinaria debe estar relativamente -
vacía, n'Ira cue nueda snr desplazada dentro del saco hernia 
rio. 

(3)•- In retencién secunaria de orino mor la ocia-
sién del cuello de le vejiga o la oclueión•de la uretra rae 
de ocurrir. 

(4).- La vejiga be puede mover hacia afuera y hnoia 
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adenLro de la hernia, e se puede fijar a la hernia debido a 
adhesiones. 

2.- gemías abdominales ventrales. 

a.- Por lo general están asociadas con traumatismos. 

b.- Usualmente el saco herniario contiene otras vísce-
ras abdominales aparte de la vejiga. 

3.- Remisa inguinales. 

n.- Son frecuenten en las hembras, y moco frecuentea 
en los machos. 

b.- Comunmente se asocian con la prenez o con la edad. 

La ocurrencia de las hernias en hembras nre9adaa o adultas - 
nuede estar relacionada con lo siguiente: 

(1).- Las hembras tienen un canal inguinal relativa-
mente corto. 

(2).- Las hernias pueden estar relacionadas con debí 
lidades anatómicas. Une tendencia familiar ha sido sugerida. 

(3).- Lae hernias abdominales --rueden estar asociadas 
con un aumento de impresión intreabdominal. 

(4).- Pueden estar relacionadas con la pérdida te tl 
no muscular en animales adultos. 

o.- Pueden ser bilaterales o unilaterales. 

d.- Pueden ser asintomáticas. 

e.- Pueden ser recurrentes. 

f.- Pueden llegar a ser irreducibles y asociarse coa u 
as obstrucción de la excreción urinaria. 

P.- Prolapso. 

1.- En raras ocasiones la vejiga urinario en hembras se 
puede prolapsar o travée de lo uretra. 

a.- Posibles factores contribuyentes incluyen: 

(1).- Uretra relativamente corta y ancha de lee pe- 
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TrRe. 

(2).- Debilidad de los ligamentos de soporte d• la 
vejiga. 

(3).- Aumento de la presión intraabdorinal. 

(4).- Debilidad de los esfínteres uretralee. 

b.- El prolapso de le vejiga mor lo general se asooia 
con retención de orina. 

c.- Después del porlspso, puede ocurrir un.infarte de 
la rared de la vejiga, debido a lit obstrucción por émbolo* 
sanguíneos. 

III.- Hallazgo r clínicos. 

Le localización anormal de la vejiga puede ser: 

A.- Clínicamente asintomática si la excreción urinaria no 
esté obstruida. 

B.- Detectpás por examen físico como una hinchazón ¿el sa-
co herniario. 

El taruflo de le hinchazón varíe con el volumen de orina en -
le vejiga. 

C.- Asociado con frecuentes intentos de orinar si el flujo 
urinario es lo percielmente o totalmente obstruido le •betruc 
ci5n oe la •xoteción de orina puede catar asociada con: 

1.- Dolor abdominal. 

2.- Cistitis secunderin n la retención de orina. 

3.- Uremia povtrenal. 

4.- Si el paciente sobrevive, diversos Krados de hidrone 
frosia. 

IV.- Diagnóstico. El diagnóstico de deaplazemiento de ln ve-
jiga ruede ser baseflo ent 

A.- Hirtorie clínica y hallnzgou físicos. 

D.- Reducción del tameno de ln hernie después de une exrul 
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sión manual de orine debido a la presión hecha o debido a la 
cateterivenión de 1111 vejiga. Si la vejiga esté obstruida nue 
de saceree orine a través de una oitosentesis. 

C.- Cistografia o urografín intravenosa. 

D.- Cirugía exploratoria. 

V.- Tratamiento. 

A.- Si la excreción de orina esta obstruida y la vejiga no 
ruede retornarse a su posición normal, se aspira su conteni-
do con aguja y . jeringa. 

B.- Eliminar la etiología cuando es posible. 

1.- Para hernias perineales se puede considerar une rey* 
ración quirdrgica, castración y teraris con estrógenos (o -
las cos). 

2.- Deben ser reparadas quirdrgioamente las hernias ven, 
trales e inguinales. 

3.- El tratamiento del aumento de tamaflo de le próstata 
depende de la causa. 

C.- Tratamiento de soporte. 

1.- Tratar la cistitis si está presente (ver cap. Trata-
miento de Cistitis Baeterial). 

2.- Cietopexia. 
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INCONTIWnNCIA URINARIA. 

I.- Definición. 

Le incontinencia urinaria ruede ser definida como le nérdida 
del control voluntario de le wiccién que remata en una fre-
cuente • constante peso involuntario de erina. Por la gran - 
diversindad de factores eue pueden causar incontinencia uri-
noria, gata no se debe tomar como dierndutic•, sino coma di£ 
no de una deefuncidn en lr ve;iirn o uretra. 

II.- Ira incontinencia urinaria ee debe diferenciar de: 

A.- Disuria. 

1.- La disuria se caracteriza nor doler y/e dificultad -
tara orinar. 

2.- Esto ocurre mda cenunnente asociada a •tres enferme-
dedes(inflemacién • cálculos) en la vejiga • uretra. 

B.- Pellekiuria.- Que se caracteriza n•r un anormal y fre-
cuente pase de orine( es esencialmente un sinénino de disu-
ria). 

C.- P•liuria, aue ee caracteriza Per el paso de grandes ve 
'amenes de erina -'or unidna de tiempo. 

III.- Petegéneeia. 

Clínicamente es dtil clasificar las enfermedades del nerro y 
gato asociadas con incontinencia, en bade e eu patepenia, ia, 
continencia peredégica e incontinencia miscelánea. 

A.- Incontinencia neuregénica. 

1.- Vejiga peralítica. 

e.- Le parálisis de le vejiga ruede estar eau.•ede ver 
enfnrnedades que dañan el nervio accesorio (nervios pudond•, 
pélvico e hip•gástrice) de le vejiga y enfínteres. Tales en-
fermedades son: 

(1).- Fractures, luxaciones y euhluxeciones de lee - 
v4rtebraa. 

(2).- Pr•trueién • ruptura de lee discos interverte-
bralee. 



(3).- Inflameción (mielitis, nenuimeningitia esifi-
cente u onteonuilitis) debida e cualquier causa. 

(4).- Neoplasiae priwariaa • secundarias della espi-
ne dorsal o estructures adyacentes. 

(5).- Anomalías congónitae de vértebrne o espina dor 
sal. (Per ejem. espina bffiga). 

b.- Fércide de la micción voluntaria, una sebretenclin 
marcaea be la vejiga y goteo involuntario con signos ee une 
parálisis de la vejiga. Como el necierte no puede orinar ner 
lealmente, ln vejiga se destiende en exceso con orina. Cuando 
le presión intravecical de la erina escode la resistencia -
del flujo de ln orina, ocurre le incontinencia orinaria. La 
erina muede sacarse fácilmente ner presión dimita'. 

c.- El llenado excesivo de le vejiga re acompasa muchas 
veces con cistitis becteriena, por el estancamiento de la e-
rina. 

ó.- Le parálisis de le vejiga esté muchas veces escocia 
de,con incontinencia fecal, ya cue es un m.'_mmo nervio el que 
inerme le vejiga y el rno. 

Vejiga atónice. 

a.- Ciertns cRene de atonte. veeicel ~seden por leido 
nes en sistema nervios* central que ea localiza entre el ce-
rebro y el centro esninel del reflejo de la micción en le es 
pina nervioua sacra. Al unas cause* son: 

(1).- Shock esninnl secundario, por trauma. 

(2).- Lesione.> destructivos de le médula espinal. 

b.- Inicielmente hay una parálisis temperil‹.de la veji 
'a. 

Si el centro espinal del reflejo de le micción no ha sido da 
Bode, este nuede estimular periddicnmente le contracción de 
le vejiga sin el control del paciente. 

B.- Causes no neuregónicae. 

1.- La pacientes con incontinencia no neuregónica, el ner 
vio accesorio de la vejiga y la mime vejiga están ~Relee. 
Per esto razón la vejiga no se deltiende y el naciente puede 
orinar normalmente. "k1,4 



2.- Causas de incontinencia no neuregénica. 

a.- Uréteres ect6micos. 

b.- AnormaliCades congdnites de la uretra y esffnter(eal. 

c.- Ureco Patente. 

d.- Lesbalances endecrines. 

(1).- oste tipo de incontinencia «ocurre en merras - 
cestrades. 

(2).- Aunoue no he sido establecido el mecanismo *-
metete, un tratamiento a bone de estrógeno generelmente predu 
ce la reaisi6n de la incontinencia. 

Se muede•usar 0.1 a 1 mg. de estil-beetrel eral per día du-
rente tres o cinc• afee con una denle de mantenimiento de 1 
mg. por semana. 

C.- Incontinencia maraedgica. 

1.- La incontinencia maradógica ocurre en racientes con 
obstrucción parcial de la uretra. 

.2.-,.Es-más frecuente encontrarlo en merros machos. 

Les causes metencialee incluyen: 

a.- CAlcules uretreles. 

b.- Estenosis. 

c.- Neomlneies. 

3.- La lesión obstructiva en la uretra debe ser le sufi-
cientemente severa mala evitar una micción normal, mere ne -
ton severa que collas anuria. 

a.- Cuando lo vejiga se distiende con orine, la mreal6n 
intrevesical vence le resistencia de le obstrucción y enton-
ces sobreviene le incontinencia urinerie. 

b.- La nored de la vejiga se ruede volver n'Uníos como 
reaultedo de una dintención mrolengedn. 

4.- Se debe sospechar de incontinencia mared6gica 	
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e.-- Le vejiga está, aebredistendida. 

b.- El naciente no puede orinar normalmente. 

e.- Goteo involuntario de orina y disuria. 

d.- Le orina ne puede ser expulsada ranidesente por 
mresi6n digital sobre la vejiga. 

e.- Dificultad pare ceteterizar al paciente. 

5.- La lscalizacidn de lo lesién se puede efectuar per 
cateterizacién y con la ayuda de uretregraffa de contraste. 

D.- Causas misceláneas. 

1.- Enfermedades rrimerina de la vejiga, tales comer In 
flf,macién severo • neoplasia que pueden dificultar la fun-
ción normal ce la vejiga al reemplasar músculo lie• de la 
vejiga, por tejido conectivo Ir tejido neeplásico. 

EL... La -arel de la vejiga se vuelve inciatendible • -
insensible a los estimulo. normales de micción por mresién, 
en forme. meramente. 

b.- La méréide de le funcidn normal de la micción, la 
relpacién de una ve jira eeouelr y firme, goteo constante de 
orine, y le ¿emertracién de le disainucidn de le carecidad 
de la vejiga mediante le in-ecci6n de pire o fluisios por ea 
teterizaci6n, caracterizan este tiro de incontinencia. 

2.- Len da os quirúrgicos latregénices en el cuello de 
le vejiga o en la uretra proximel pueden provocar una incen 
tinencia urinaria. 

IV.- Diagnástico. 

Para establecer un tratamiento adecuado, ee debe determinar 
le causa ilsrecífien de le incontinencia. 

CLASWICACION bt 19COVVITCIA UdINARIA. 
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B.- Los resultados de la historia y el examen físico usual 
mente permiten ubicar le incontinencia dentro de las causas: 
Neurogéniee, no neurogénica, marecéjica o misceláneas. 

C.- El control de la incontinencia urinaria mediante dosis 
bajas de estrégenos es necesario rara confirmar el diagnésti 
co de un balance endócrine después de la *vario histerectowle. 

V.- Tratamiento. 

A.- ?iodos lee esfuerzos se deben dirigir e eliminar le.cau 
ea primaria. 

B.- Lee dePos permanentes sobre el nervio accesorio de 1)-
vejign y un tetado avanzado de inflamación • neoplasia usual 
mente no resPonden a le terapia. 

La incontinencia ne neurogénica que ocurre como resultado di 
un treumr severo puede mejorar essentíneemente en un período 
de semanas a meses. 

C.- TeraT>ie de mantenimiento. 

1.- Eliminar • contreler le cistitis secundaria el es 
esté. presente. 

?.- Usar una crema emoliente sobre la piel pera evitar u 
na dermatitis per la erina. 

3.- En nacientes con distencién de le vejiga, esta se de 
be enrimir m'inmanente dos • tres veces el dfs. 

a.- Se debe tener cuidado de evitar romper le vejiga -
sor arlicer demasiada presida. 

b.- La eliminación normal de le erina de la vejiga eyu 
da e evitar le cistitis y atemicided de in pared de le veji-
ga, les que rueden ocurrir como resultado de una sobredisten 
eién. 

c.- La cateterizacidn de una vejiga no funcional debe 
ser evitada a menos de nue no exima otra alternativa parque 
frecuentemente se complica con cistitis bacteriano. 

VI.- Prendetico. 

El rronéstico rara recientes con incont,inensin urinaria depen 
ce del coaportemiento biológica de le enfermedad causal 	3r1 



ENPERMEDADES LE LA UlthTRA. 

I.- Anomelfes cengdnites. 

A.- Existen muchas enomelfee reportadeet 

1.- Ausencia de uretra. 

2.- Durlicecidn uretrrl. 

3.- HiPospediae (eperture de le uretra en la superficie 
ventral del nene o perinee. 

4.- Diverticulos. 

5.- Weeto eceeserie. 

A.- Ime ',lamentas c•ngdnites son raras en Perros y gatee. 

C.- El diegnistice puede cetablecer en bese el examen fiel 
co. 

II.- Treumes en le uretra. 

A.- Etielegfe. 

1.-Treuras mor cateterizacidn. 

2.- Precturns en pelvis • hueso penenne. 

3.- CAlcule uretrrl. 

4.- Heridse ror mordeduras. 

B.- Diagnóstico. 

Hl disrn6stico se ruede establecer en bree e la histeria Y 
eximen fletes. 

C. Compliesciones. 

1.- %ntenosis uretral y oisurio. 

P.- Diletacidn uretral. 

3.- Amarle y uremia. 

D.- El.tretteriento se debe k:irigir a le corrección de le -
causo primerift. 329 



III.- Noonlesies de ln uretrn. 

A.- Le escasees de criaos renortados eu'iere que las neepin-
sine de uretra son ',loco frecuentes en rerros y gatos. 

B.- Tumores nrimaries. 

1.- Cercinomes de les células de transición. 

2.- Delomiemss. 

3.- Cercinemes,  oe lee células de transición. 

C.- Tumoree secanderies. 

1.- Sercomen venéreos traeuiisiblee. 

2.- Linfemee malignos. 

D.- Historia y signes clínicos. 

1.- Puede ocurrir disuria e amarla secundaria a le oclu-
sión total • marcial del lumen uretral. 

2.- Puede habe hemeturia. 

E.- Diegnéstico y tratamiento. 

1.- Los signos clínicas sugieren obstrucción uretral come 
un dieen6stico erobable. 

2.- La obstrucción nor cálculos se ruede diferenciar de 
obetruccién debida a *tres causas, nor el examen fíele* • tia 
clogrpfles. 

3.- Se debe estsblecer ls neturalems de cualeuier mane 
tisuler nor histonatolegfe. En tierras medienee y grandes ee 
mosible hacer reseccién trancuretral y cistoseeeia. En perros 
machos se nuede hacer neceenrie la exnomicién quirdrgica de 
le lesién. 

P.- rrené:tico. El pronóstico depende del comnertamiento -
biológico y localización de le neorlesie. 

IV.- Obstrucción uretrel en el fleto mecho. (Ver can- Cohlerle-
jo Cistitis Obstrucción Uretral en el Gato.) 
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PABLAS DE Y 11DIC ASIENTOS II 	COMUN 
RENTE USADOS PARA EL TRATA NTEE .'  

TO DE LAS BRPERMSDADES DEL 
SISTEMAURINARIO EN PERROS 

Y GATOS.. 

• 
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Oral Amplio Acido »lídiala* 

AGENTES ANTIWICROBIAN$S UTILES 
EN LA TERAPIA DE INFECCIONES 
URINARIAS EN PERROS Y GATOS. 

JIGENTE'RETIMY- 	ESPECTRO VIA DE AR- 
paormoo, 	miuTRAT  

LUZ- 

DOSIS 

Talla chica 25-
50 mg/Kg. diario 
en tres tomes. 

11-20 mg/Kg. ca-
da 12 horas. 

15 mg/Kg. cada 6 33? 
horas. 

Talla grande 1-
1.5 g. diario en 
tres tomas. 

Acido Oxolfnico 	Amplio 	Oral 	12.5 me/Kg. cada 
12 horas. 

Amoxilina 	Amplio 	Oral 	10 mg/Kg. cada 
12 horas. 

Maricilina 	Amplio 	Oral 	20•mg/Kg. cada 8 
horas. 

IV,IM 	b mg/Kg. cada 6 
horas. 

Cefalexina 	Amplio 	Oral 	31 mg/Kg. cada 
12 horas. 

Cloranfenicol 	Amplio 	Oral 	2/-50 mg/Kg. ca- 
da 8 horas. 

Cefeloridine 	Amplio 	IM 	10 mg/Kg. cada 
12 horas. 

Estreptomicina 	Gram-ne 	IM 	10 mg/Kg. cada 8 
gptivo 	o 12 horas. 

Gentnmicina 	Gram-ne 	IM 
getivo 

Hetacilina 	Amplio 	Oral 

Hinurata de Me 	Medio 	Oral 
tenamine.  

4 mg/Kg. cada 1? 
horas. Después 
4 mg/Kg. cada 24 
horas. 



AGENTE AMTIMI- 	ESPECTRO VIA DE PD- 	DOSIS 
CROBIANO. 	MINISTRA- 

CION. 

Isnamicine 	Gram-ne 	IM 	6 mg/Kg. cada 
estivo. 	12 horra. 

Mandeleto Oe Me 	.Adedio 	Oral 	5-19 mg/Kg. tres 
tenamine. 	 o cuatro veces 

al dia. 

Kifursntel 	Amplio 	Oral o 	Oral 5 mg/Kg. 3 
Vecinal 	veces al dia. 

Vaginal 250 mg 
diarios. 

Nitrofurantoine 	Gram-ne 	Oral 	4 mg/Kg. cada 8 
estivo. 	horas. 

l'enbalina G(Ne/K) 	Gram-po 	Oral,IM 	40,090 U/Kg. ca 
sitivo 	IV 	da 6 horas. 

Tolimixine B 	Gram-ne 	II 	2 mg./Kg. cada 
gativo 	12 horas. 

Sulfisoxesol Amilio Oral 13 mg/Kg tres 
veces al dilas. 

Tetraciclina Amrlio Oral 16 mg/Kg. cada 
8 horas. 

Tiloeina Gram-no 
sitivo 

Orni 10  me/Kg. cada 
R horas. 

Sulfadiasine y 	Amplio 	Oral 
	

15 mg/Kg. cada 
Trimetronin 	 12 horas. 
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DIWU.TICOi MAS 11 W1DOS mikaA 	TRA— 
TAMII,.:NTO DE -:NPWRMEDADES 
URINARIAS EN rzartos 

• Y CATOS. 

VIA DE AD— 
AGNTE 	USO 	MINISTRA— 	DOSIS 

CION. 

Acido Stacrinico Diurético Oral 1-2 mg/Kg. dia— 
rios. 

Bumetacine Diurético Oral 3.375 ny:~ din 
rio. 

Clorotirzida Diurético Oral 35 mg/Kg. una o 
dos veces al día. 

Dextrosa al 537: 

Espironolactona 

Diurético 

Diurético 

IV 

Oral 

++ 

3 mg/Kg. diarios 

Purosemida Diurético Oral, 
IV,IM 

2-4 mg/Kg diarios. 

Hidroclorotiazida Diurético Oral 3.5 mg/Kg diario 
en dos dosis. 

Manitol al 13f. Diurético IV ++ 

Manitol al 7')' Diurético IV 11.4. 

Metolazonn Diurético Oral 9.5 mg/Kg diario 

41 Dosis: Revisar en el can/tul° Terapia de Fluidos en Fa—
lla Renal, y en el capitulo de la enfermedad co— • 
rrosnondiente. 
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SOLUCIONES ESPECIALES, SOLUCIONES Y CONCENTRADOS DE 
ELECTROLITOS MAS USADOS 41 a TRATAMIENTO DE 

ENFERMEDADES URINARIAS HN PERROS Y GATOS. 

 

AGENTE 111 15 
MINISTRACIOM 

Acetato de Potasio 3 mEgirl. 	IV 

Acetato de Sodio 3 mEo/ml. 	IV 

Bicarbonato de Sodio 0.89 mEet/m1.IV 

Cloruro de Petesie 3 mEn/ml. 	IV 

Cloruro de Sodie 3 ■Eo/el. 	IV 

Fosfato de Potasio 2 mEo/ml. 	IV 

Dectnto de Sodio 1/6 moler. 	IV 

Soluci6n de Bicarbonato 	IV 

Solución de Dextrose n1 5% 	IV 

Solución de Devtroes n1 10% 	IV 

Soluci6n D4 (Darrow) 	IV  

Deficiencia moderada 
o aguda de potasio. 

Acidosis severes. 

Acidneis severas. 

Deficiencia moderada 
o aguda de potesie. 

Para reponer pérdida 
de sal. 

Deficiencia moderada 
o severa de potasio. 

Acidosis metnbélices 
o renales. 

Acidesis metnb6lica 
y Acidosis elfnicadde 
sodio al 7.5% 

Deshidrataciones hi-
rot6nicns, hirocluse 
mine. 

Deshidrataciones hi-
roténices, hirogluee 
mins. 

Deshidrataciones hi-
rot6nicse con solde-
sis e hirorotnsemiss 
leves. 

Solución Hortmnnn IV 	Dechidretnción, pér-
dida de bases (Sodio 
Potasio, Calcio), A-
cidosis. 



AG:.:PorH VIA In; AD- 
VINISTRACIÓN  

USO 

   

Solución Rinmer 
	

IV 	Deshidratación, nér- 
dids de bases (Sodio 
Potasio, Calcio), A-
cidosis. 

Le dosificación debe ser revimade en el capítulo ?era-
rie de Plufdos en le Palle Renal y en el capítulo de le en-
fermedad correanondiente. 
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OTROS WEDICAM1NTOS MAS USADOS 2N 1L 
TaATAVIENTO DE kNFERMEDADES URI 

NARIAS. EN PERROS Y GATOS. 

ACF.NTE 

Acido Tienflico 

VIA DE 
MINISTRA-
°ION. 

Uricosdrico 	Oral  

DOSIS 

7 mG/KE. 
diario 

USO 

Alorurinol 

Clofibrato 

Clorhidrato de fe-
nilezodiaminopiri-
dina. 

Uricosdrico y 
Antiuricémico 

Uricosdrico 

Analgésico u-
rinario 

Oral 	15 mg/Kg. 
diarios 

Oral 	20 mg/Kg. 
diario 

Oral 	15 mg/Km. 
diarios en 
3 tomas. 

Nefrolitiesis 	Oral 	400 mg/Kg 
diarios en 
3 tomas. 

	

Antidiurético, 	IV,IM 	11 U dosis 
total en 
forma acuosa 

	

Acidificante y 	Oral 	25 mg/Kg. 

	

Antiséptico de 	diarios 
la orina 

Posfato sódico 
de celulosa. 

Hormona Antidiuréti 
CR 

Mandelsto de Mete 
namina 

Nitrofurantoine 	Acidificante y 	Oral 	11 mg/Kg. 
Antiel.,tico de 	4 veces al 
le orine 	día 

Probenoid 	Uricosdrico 	Oral 
	

41 mg/Kg 
diario 
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