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CONTENIDO: 

 

Introducción 
 

Los problemas de las vías urinarias no suponen gran dificultad diagnóstica. Sin embargo, tras 
estos problemas digamos “sencillos” se ocultan casos de difícil resolución y con frecuencia 
recidivantes, que suponen muchos quebraderos de cabeza para el clínico.  
Un abordaje diagnóstico claro y protocolos de manejo estandarizados son quizás las mejores 
herramientas con las que podremos contar para minimizar estos casos frustrantes. 
 

Hematuria, ¿por dónde empiezo? 
 

La aproximación diagnóstica será el eje principal de este primer tema. Los pasos a seguir para 
poder identificar la causa final y su localización serán revisados. Se prestará especial atención 
al manejo de esos pacientes, que todos hemos tenido alguna vez, con auténticas hemorragias 
urinarias.  
 
Urolitiasis en perros y gatos: como acabar con la c antera 
 

Tras una breve descripción de las técnicas diagnósticas y el tratamiento inicial, el objeto 
fundamental de este tema será el manejo de las litiasis en lo que a su recurrencia se refiere. 
Evitaremos “chocar dos veces con la misma piedra”.  
 

Actualización del manejo diagnóstico y terapéutico de las infecciones de vías 
urinarias inferiores 
 

Se dará especial importancia a las medidas encaminadas a evitar las resistencias microbianas 
así como las recurrencias y recaídas clínicas, cada vez más frecuentes y que hacen que un 
proceso aparentemente sencillo se convierta en una pesadilla. 
 

Cistitis intersticial ”esas locas vejigas” 
 

Revisaremos las evidencias actuales en cuanto a las posibilidades de manejo  y como 
introducirlas secuencialmente en casos rebeldes. Y aunque repetitivo será de interés repasar 
las actuales teorías que se barajan como causa de esta misteriosa asociación entre el “entorno 
y el estrés” del gato y su vejiga. Aclarar estos conceptos permitirá una mejor comunicación con 
nuestros clientes que, en ocasiones, se sienten recelosos de nuestras actuaciones en este 
difícil campo de la medicina felina. 
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HEMATURIA ¿POR DÓNDE EMPIEZO? 
 

 

 

 

Introducción y definiciones 
 
La orina es de color amarillo por la presencia de pigmentos (urocromo o urobilina, 
procedente de la hemoglobina). La intensidad de color va a depender de la 
concentración de la orina, por eso es muy importante interpretarla en base a la 
densidad urinaria (UG).  
La hematuria se define como la presencia de sangre en la orina.  Encontrar hematíes 
en la orina es generalmente patológico e indicativo que algo anormal está ocurriendo 
en las vías uro-genitales o, en un porcentaje menor de casos, que un trastorno de la 
coagulación está en marcha. Puede tratarse de hematuria franca o microscópica y 
también, puede presentarse de forma continua o intermitente.  
En el caso de la especie humana, la presencia de hematuria asintomática (>3 
Eritrocitos (RBC) por campo a x1000 aumentos) en 2/3 muestras de orina es motivo 
suficiente para iniciar un protocolo de vigilancia y detección precoz de problemas 
urinarios (tumores)1. Este consiste en la repetición seriada de urianálisis cada 6 meses 
o ampliación de pruebas diagnósticas ante la aparición de nuevos signos (hematuria 
franca, disuria, estranguria). No hay estudios que valoren la utilidad y la justificación de 
aplicar de estos protocolos de vigilancia en medicina veterinaria pero parecen 
totalmente razonables dado que, el 50-94% de los perros con cáncer de vejiga y el 
50% de los que tienen neoplasia renal,  presentan hematuria . 
Como la presencia de hematuria es común a muchas enfermedades, una 
aproximación ordenada nos va a ser de gran ayuda a la hora de llegar a un 
diagnóstico y proponer un tratamiento. 
 

Posibles causas de hematuria 
 
La hematuria rara vez es una urgencia que va a poner en riesgo la vida del paciente. 
Solamente hematurias  muy severas (p.ej.  asociadas a traumatismos o las de origen 
renal idiopático) que conduzcan al shock hemorrágico o a obstrucciones urinarias por 
la presencia de coágulos, podrán poner en peligro a estos pacientes. 
Hay una gran lista de problemas que pueden cursar con hematuria (ver tabla 1) 
 

Signos clínicos: 
 

Lo que el propietario del animal nos va a relatar generalmente es la presencia de una 
orina de coloración anormal (rosácea, rojiza, marrón) y si procede de vías bajas y 
particularmente en el caso de los gatos, una alteración en el patrón de micción 
(vocalización al orinar, polaquiuria, disuria, estanguria, periuria (orina en lugares 
inapropiados), etc..). Generalmente, la hematuria de origen renal suele presentar 
menos signos clínicos (o menos aparentes) que la procedente de vías urinarias bajas. 
No solo la  presencia sangre puede cambiar el color de la orina. Muchos pigmentos 
endógenos (mioglobina, bilirrubina, hemoglobina) o exógenos pueden también ser los 
responsables. 
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Tabla 1: Causas de hematuria 1 

 

Vías urinarias altas 
Riñones-uréteres 

Vías urinarias bajas 
Vejiga-uretra 

Tracto uro-genital (útero, 
vagina, vestíbulo, 
próstata, pene) 

Necrosis tubular aguda 
(tóxicos) 

Uretritis proliferativa Estro 

Coagulopatías 
-CID 
-Hemofilia 
-Intox. Cumarinas 
-Trombocitopenia 
-Enf. Von Willebrand 

Coagulopatías 
-CID 
-Hemofilia 
-Intox. Cumarinas 
-Trombocitopenia 
-Enf. von Willebrand 

Enfermedades Prostáticas 
-Hiperplasia prostática 
benigna 
-Prostatitis 
-Neoplasia 

Enf. glomerulares Cistitis intersticial felina Subinvolución placentaria 
Hematuria renal idiopática Cistitis hemorrágica 

estéril (Ciclofosfamida) 
Vaginitis 

Infecciosas 
-Enfermedad de Lyme 
-Leptospirosis 

Cistitis polipoide Tumor venéreo transmisible 
(TVT)(vagina, vulva, pene, 
prepucio) 

Nefrolitiasis Urolitiasis Infección uterina 
(endometritis y piometra) 

Neoplasias (carcinoma, 
HSA, Hemangioma, 
sarcoma) 

Neoplasias (CCT, 
rabdomiosarcoma, 
fibroma 

 

Pielonefritis Infecciones tracto urinario 
(ITU) 

 

Trauma  
-golpes,  
-trauma perforante  
-biopsia renal 

Trauma  
-Procedimientos 
Diagnósticos (sondaje, 
cistocentesis, 
urohidropropulsión) 
-Ruptura vejiga 

 

Enfermedad renal 
poliquística  

Ectasia vascular de la 
vejiga urinaria 

 

Anomalías renovasculares 
(infarto renal, 
telangiectasia renal Welsh 
Corgi) 

  

 

Historia y examen físico: 
 
En la historia  recogeremos datos que van a ser relevantes para llegar al diagnóstico. 
Inicio, duración de la hematuria, tratamientos actuales o previos (pej, aspirina, 
ciclofosfamida, antibióticos), posibilidad de traumatismos, etc.. 
A continuación debemos hacer el examen físico  del paciente, centrándonos en las 
vías genito-urinarias pero sin olvidarnos del resto. Buscaremos signos sistémicos de 
posibles alteraciones de la coagulación (petequias, equimosis, hematomas, 
hemorragias a otros niveles…), valoraremos la intensidad de la hematuria (palidez 
mucosas en caso de hemorragia severa), exploraremos exhaustivamente las vías 
genitales (vaginoscopio, inspección prepucio, glande), palparemos vejiga y riñones en 
busca de dolor o anomalías (cálculos), próstata y ganglios sublumbares. La 
profundidad de los exámenes complementarios dependerá de los hallazgos de la 
exploración (hemograma, Bioquímica, pruebas de coagulación, urianálisis, pruebas de 
imagen, etc.) 
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Diagnóstico: 
 
Un primer paso en el diagnóstico va a ser intentar identificar la procedencia  de la 
sangre presente en la orina. Para ello, preguntaremos al propietario si es capaz de 
identificar en qué momento de la micción aparece la sangre (antes, durante o después 
de la micción o independiente de ella). Algunos propietarios observadores podrán 
respondernos pero lo mejor es que presenciemos una micción del animal para 
averiguarlo. 
Como norma general, la hematuria al principio de la micción suele deberse a 
problemas en vías genitales o uretra. La hematuria a final de micción se relaciona con 
problemas focales en la vejiga (pólipos, cálculos) mientras que si hay sangre durante 
toda la micción, el problema puede ser de coagulación, de vías urinarias altas, próstata 
o problemas difusos en vejiga). Los problemas prostáticos también pueden 
presentarse con descargas hemorrágicas independientes de la micción. 
 

 

 

 

 

El siguiente paso obvio es la colección de una muestra , preferiblemente de la fase 
intermedia de una micción espontánea, para su análisis completo (densidad urinaria, 
tira de orina, observación microscópica del sedimento) y considerar la toma de 
muestras previa a cualquier intervención médica, con el fin de realizar posteriores 
analíticas (ej. Cistocentesis para cultivo de orina) . El análisis debe realizarse con la 
mayor inmediatez posible, intentando evitar la refrigeración de la muestra. 
La tira de orina nos aporta una información muy importante con una inversión 
económica mínima. Hay que desconfiar de los marcadores de nitritos y leucocitos pero 
otras determinaciones como la hematuria, hemoglubinuria, glucosuria, cetonuria, 
proteinuria y pH son de vital importancia en la investigación del paciente hematúrico. 
Hay que considerar como normal, la presencia de 5-15 RBC/cpo a x 1000 en una 
muestra tomada mediante cistocentesis en un paciente sin otros signos clínicos. 
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¿Qué información nos aporta el sedimento? 
 

Los hallazgos del sedimento siempre deberemos interpretarlos teniendo en cuenta la 
historia clínica y la exploración física del paciente. Al interpretar el sedimento, tenemos 
también que tener presente el método de colección de orina y la UG. 
En primer lugar, diferenciaremos si el cambio de coloración de la orina se debe a la 
presencia de RBCs o de pigmentos  (hemoglobina, bilirrubina o mioglobina). La 
centrifugación de la muestra nos sacará de dudas, quedando un sobrenadante claro 
en el caso de la hematuria y uno teñido en las otras tres situaciones. La presencia de 
hemoglobina en orina puede deberse a la lisis de RBCs (orinas diluidas con UG<1008 
o alcalinas) o a la hemólisis intravascular (en este caso, el plasma también tendrá una 
coloración rosácea). Enfermedades musculares severas (rabdomiolisis, necrosis 
musculares) van a liberar mioglobina a la circulación. Si el plasma presenta un color 
amarillento, el pigmento presente en la orina se trata de bilirrubina y por tanto, 
deberemos descartar enfermedades pre-hepáticas(hemólisis), hepáticas y post 
hepáticas (obstrucciones biliares). 
En el sedimento , aparte de los RBCs podemos encontrar piuria (Infección o ITU, 
inflamación o neoplasia), bacterias (indicativo de ITU), cristales (sugestivos de urolitos 
aunque no siempre. Ver resumen UROLITIASIS ).  En el caso de encontrar signos de 
ITU, hacer una tinción de gram   de una muestra de cistocentesis, puede ayudar 
también en la confirmación de la infección, así como en la selección del antibiótico 
previo cultivo (ver resumen INFECCIONES URINARIAS ).  
Podemos encontrar también cilindros (marcadores de lesión renal), células epiteliales 
displásicas (inflamación, neoplasia o infección). La presencia de cilindros de eritrocitos 
suele ser patognomónica de sangrado renal (hemorragia glomerular) pero no es muy 
frecuente. La presencia de células malignas debe interpretarse de forma cautelosa ya 
que, la inflamación puede hacer que las células adquieran aspecto maligno sin serlo. 
En esos casos, realizar el Test antigénico de vejiga urinaria  (V-BTA test)  que 
detecta glicoproteínas asociadas al carcinoma de células transicionales (CCT) puede 
ser de utilidad. La primera generación de este test, tiene alta sensibilidad(90%) y 
especificidad (78%) 2, a priori perfecto para screenning, , es decir, un resultado 
negativo descarta el CCT . Posteriores estudios 3,4 demostraron que la especificidad 
del test disminuía al 35-41%  en perros con otras patologías urinarias (glucosuria, 
proteinuria, piuria y hematuria) por lo que, no puede recomendarse como un test fiable 
de diagnóstico de CCT  en perros aunque si como test de descarte. 
 

¿Cultivar siempre? 
 
El cultivo de orina nos aporta una valiosísima información en el proceso diagnóstico. 
Nos permite diagnosticar con certeza el origen infeccioso de la hematuria y tratarla con 
el antibiótico apropiado. Es de realización obligada si los signos hallados en el 
sedimento sugieren infección (piuria, bacteruria,), o si el paciente tiene otra patología 
que le predispone a la ITU (cushing, diabetes mellitus, cálculos urinarios etc..). La 
muestra óptima se obtendrá por cistocentesis.(ver resumen INFECCIONES 
URINARIAS ) 
 

Análisis complementarios: 
 

No hay que olvidar que detrás de una hematuria puede haber también un problema 
sistémico, sin origen en el aparato uro-genital. Realizaremos estos análisis si se 
presentan hemorragias a otros niveles a parte de la hematuria (digestivo, petequias, 
equimosis, etc..) 
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Tabla 2: Análisis complementarios  
 

Pruebas adicionales Objetivo 
Hemograma Valorar anemia (hematuria muy severa), 

leucocitos y recuento de plaquetas 
Test de sangría mucosa oral Valorar función plaquetar 
Coagulación 
APTT, PT, FDPs, D-Dimer 

Descartar coagulopatÍas: CID, intox. 
Raticidas, Enf. Von Willebrand, hemofilia 

Bioquímica  Valorar función renal y otras posibles 
enfermedades subyacentes. 

 

Diagnóstico por imagen: 
 

La radiografía  va a aportar información sobre presencia de cálculos en vías altas o 
bajas pero siempre que éstos sean radiopacos, presencia de masas, alteraciones 
uterinas, etc. Podemos realizar también RX de contraste para valorar vías altas 
(urografía excretora, cada día más en desuso), y vías bajas (cistografía con contraste 
o doble contraste y uretrogramas retrogrados si sospechamos de lesión uretral). 
La ecografía  no obstante, es una técnica diagnóstica mucho más interesante para 
valorar el tracto urogenital. Permite detectar cambios en el tamaño, forma y  estructura 
de los órganos, presencia de cálculos así como realizar toma de muestras ecoguiadas 
(cistocentesis, citologías, biopsias). 
La citoscopia o uretroscopia  también permiten la visualización directa de lesiones en 
vejiga y uretra así como la toma de muestras para biopsia o cultivo o extracción de 
cálculos. Requiere equiparse considerablemente con fibroendoscopios de diferentes 
tipos (rígido-flexible) y tamaños, pero son técnicas de diagnóstico poco traumáticas y a 
veces, definitivas para  tratar el problema.  En el caso de la hemorragia renal primaria, 
nos permite visualizar cual es el uréter que sangra y decidir así qué riñón requiere 
nefrectomía. 
Otras técnicas como el scanner (tomografía computerizada) , con o sin contraste,  
pueden ser también de gran ayuda en la definición de lesiones localizadas en áreas de 
difícil visualización o de superposición de estructuras (p.ej. desembocadura de los 
uréteres en la vejiga).5  

Actualmente, estás técnicas están desplazando a las urografías intravenosas por su 
superioridad a la hora de interpretar las imágenes y su sencillez de realización, siendo 
su único factor limitante el coste económico y en ocasiones, su acceso. 
 

Conclusión: 
 
Nos enfrentamos a casos de hematuria todos los días. Aunque algunos de ellos 
podrían resolverse sin problemas con un tratamiento empírico a base de antibiótico, 
esta charla ha pretendido plasmar que esa no es la forma ordenada de aproximarse al 
paciente con hematuria. Es cierto que tras aplicar un protocolo de diagnóstico correcto, 
podemos llegar a la conclusión de que la causa es infecciosa y el paciente requiere 
antibiótico, pero cada vez más, debemos aconsejar el uso racional y justificado de los 
antibióticos. Pensar que todas las hematurias se deben a ITU es obviar una gran 
cantidad de diagnósticos diferenciales y arriesgarse a dejar muchos pacientes sin un 
diagnóstico definitivo. 
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UROLITIASIS EN PERROS Y GATOS: COMO ACABAR CON LA 
CANTERA 

 
 
Los urolitos  son concreciones sólidas policristalinas que se componen de sustancias 
normales de la orina, pero por diferentes razones se concentran y solidifican formado 
fragmentos de tamaño variable. El motivo por el cual estas sustancias solidifican no 
suele ser único, sino más bien consecuencia de la interacción de múltiples 
anormalidades orgánicas, que a bien ser deberían ser identificadas para establecer un 
correcto manejo a largo plazo del problema. 

TIPOS DE UROLITOS 

 
Los cálculos pueden ser descritos según su localización en el aparato urinario, su 
tamaño y lo que es más importante cara a su manejo y prevención su composición 
mineral. 
Los minerales  que se encuentran con mayor frecuencia son el fosfato amónico 
magnésico (estruvita), el oxalato cálcico, el urato amónico y la cistina. Otros tipos 
menos frecuentes son el fosfato cálcico, los silicatos y ciertos medicamentos. 
Prácticamente el 80% de los casos que veremos en perros y en gatos serán debidos a 
urolitos de estruvita y oxalato. 
 

  
Tendencias actuales en la composición mineral de lo s urolitos según los datos recogidos por el Minneso ta 

Urolith Center en el año 2011. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

 

La urolitiasis puede observarse a cualquier nivel de las vías urinarias, desde la pelvis 
renal hasta el final de la uretra. No obstante, la mayoría de las urolitiasis se localizan 
en la vejiga y en la uretra.  
La presencia de litiasis en las vías urinarias puede provocar daño irritativo  a nivel de 
mucosas que resulta en signos claros de inflamación, pueden predisponer a la 
aparición de infecciones , pueden conducir a una obstrucción uretral  y aquellos 
alojados a nivel renal pueden causar importante disfunción renal . 
Los síntomas pueden variar en gran medida dependiendo del número, tipo, forma y 
localización del cálculo . Aunque muchos pacientes con litiasis son clínicamente 
asintomáticos, y la presencia de cálculos se detecta de forma accidental, en otros, sin 
embargo, la presencia de litiasis presenta una sintomatología o alteraciones 
características.  
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La mayoría de los pacientes con nefrolitos  permanecen asintomáticos. No obstante 
los nefrolitos pueden obstruir la pelvis renal o los uréteres, predisponer a pielonefritis o 
provocar daño compresivo sobre el parénquima renal que conduce a fallo renal. Los 
síntomas que se pueden observar en estos pacientes incluyen hematuria, vómitos, 
dolor lumbar y uremia  en su presentación aguda y acaban por producir 
hidronefrosis  con pérdida de parénquima renal. 
Las urolitiasis del tracto urinario inferior  provocan polaquiuria, estranguria y/o 
hematuria , pero a excepción de los cuadros de obstrucción completa de la vía 
excretora no suponen una amenaza vital.  
Los síntomas agudos más comunes en caso de obstrucción  son vómitos, letargia, 
dolor y/o distensión abdominal como consecuencia de la obstrucción vesical y del 
consiguiente cuadro de azoemia postrenal.  

DIAGNÓSTICO Y LOCALIZACIÓN ANATÓMICA 

 

El análisis de orina y el diagnóstico por imagen son necesarios para confirmar la 
urolitiasis (situación, tamaño, predecir su composición) y buscar factores 
predisponentes. 
En raras ocasiones se hace necesario un estudio bioquímico  para el diagnóstico de 
litiasis urinaria. La bioquímica aporta información sobre posibles alteraciones 
subyacentes (hipercalcemia, alteración hepática, hiperadrenocorticismo) y a cerca de 
la función renal en pacientes con nefrolitiasis o cuadros obstructivos (azoemia, 
hiperpotasemia, hiperfosfatemia y acidosis metabólica). 
De forma general los urolitos se diagnostican basándose en los resultados de las 
pruebas de imagen , fundamentalmente mediante radiografía (simple y contrastada) y 
ecografía, aunque pruebas de imagen avanzadas, como la TAC, toman cada día más 
relevancia.  
La ecografía  disfruta de mucha popularidad para el diagnóstico de urolitiasis. Entre 
sus ventajas destacan su fácil disponibilidad, no requiere de anestesia o sedación, no 
necesita de cateterismo uretral para la realización de contrastes y permite al tiempo la 
evaluación simultánea de la arquitectura de las vías superiores. Su principal 
inconveniente frente a la radiografía es que no permite predecir la composición mineral 
del urolito. 
La densidad radiográfica y el contorno radiográfico  son factores que pueden 
ayudar a la predicción de la naturaleza del cálculo. 
Una vez se determina el número y la localización el siguiente paso es intentar 
determinar el tipo de urolito  presente. La composición química puede predecirse  en 
base a la reseña, los resultados del urianálisis (sedimento, densidad, pH y cultivo de 
orina) y las radiografías (Tabla 1). Esta información puede influenciar nuestra decisión 
terapéutica en cuanto a intentar una disolución médica o necesidad de intervención. 
La identificación exacta  del tipo de minerales presentes es fundamental cara a su 
prevención posterior. Los urolitos pueden recogerse tras su micción espontánea, su 
expulsión mediante urohidropropulsión, su aspiración mediante sondaje uretral, 
cistoscopia o extracción quirúrgica. Todo el material recuperado debe ser analizado 
cuantitativamente  para determinar la composición de todas las capas presentes.  
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Tipo Mineral pH 
orina 

Apariencia cristales Densidad radiográfica Contorno radiográfico 

Estruvita 
(fosfato, 
amonio 
magnesio) 

Neutro a 
alcalino 

Formas incoloras en "tapa de 
ataúd" 

++ a +++ 
De moderadamente a 
notablemente radiopaco. A 
mayor tamaño del urolito 
sensación de más radio 
densidad. 

Puede ser liso o con espículas y 
puede adoptar la forma de la vejiga 
o de la uretra. Si existen múltiples 
cálculos en contacto es común las 
formas piramidales. 

Oxalato 
cálcico 

Ácido a 
neutro 

Birrefringentes e incoloros. 
Dos formas octaédrica o en 
sobre (dihidrato) y en forma 
de pesas (forma 
monohidrato) 

+++ a ++++ 
De moderadamente a 
notablemente radiopaco. 

Rugosos o lisos. Urolitos con 
proyecciones afiladas o forma de 
mora. 

Urato Ácido a 
neutro 

Formas amorfas o esféricas 
espiculadas con tonalidad 
amarillo-marronácea. 

- a + 
De radiolúcidos a ligeramente 
radiopacos. 

Urolitos lisos múltiples, redondeados 
u ovoides. 

Fosfato 
cálcico 

Alcalino 
a neutro 

Primas estrechos o amorfos. +++ a +++ 
De moderadamente a 
notablemente radiopaco. 

Hidroxiapatita: múltiples urolitos de 
forma variable. 
Brusita: redondeados y lisos, 
múltiples o piramidales. 

Cistina Ácido a 
neutro 

Placas hexagonales planas 
incoloras 

- a +++ 
De ligeramente a 
moderadamente radiopaco. 

Múltiples urolitos ovalados y lisos. Si 
asientan en el riñón pueden tener 
aspecto de asta de ciervo. 

Sílice Ácido a 
neutro 

Ninguna. ++ a ++++ 
Moderadamente radiopaco. 

Aspecto de canto redondo u ovoide. 

Tabla 1: Aportaciones de la radiografía y el urianá lisis a la predicción del tipo de urolito presente.   

TRATAMIENTO 

MANEJO DE LA URGENCIA EN LAS UROPATÍAS OBSTRUCTIVAS 

VÍAS URINARIAS ALTAS 
La frecuencia de urolitos en las vías urinarias altas ha incrementado en más de un 
50% en las últimas décadas. La composición más frecuente de los nefrolitos y de los 
ureterolitos es el oxalato cálcico, seguido de coágulos solidificados, estruvita, fosfato 
cálcico y purinas.  
En caso de detectar obstrucción parcial  de la pelvis renal o de los uréteres se puede 
proceder a un intento de tratamiento médico conservador basado en la 
administración de fluidos, diuréticos (manitol) y analgesia. Con este tratamiento se 
intenta aumentar el flujo urinario de forma que los pequeños cálculos sean arrastrados 
hacía la vejiga donde se podrían extraer. Se requiere estudios de imagen repetidos 
para monitorizar la eficacia de las medidas terapéuticas instauradas. 
En pacientes con obstrucción completa, en aquellos en los que la azoemia empeora 
pese al tratamiento médico o presentan evidencias de pielonefritis deben ser 
considerados candidatos a la intervención quirúrgica  o proponer, si se dispone de 
ellas, de técnicas de endoscopia intervencionista o litotricia extracorpórea.  

VÍAS URINARIAS BAJAS 
Las urolitiasis del tracto urinario inferior provocan con frecuencia obstrucciones a 
nivel del hueso peneano en perros y en la uretra peneana en gatos.  
Para solucionar la obstrucción uretral se indica la sedación pues, además de facilitar el 
manejo del paciente (generalmente molesto, dolorido y poco colaborador), favorece la 
relajación de la musculatura de la uretra para la introducción de la sonda y empujar 
hacía la vejiga mediante hidropropulsión retrograda los cálculos que están 
provocando la obstrucción. Si no es posible introducir una sonda urinaria será 
necesario recurrir a la uretrostomía  o a una cistotomía  de urgencia. 
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La hipovolemia y la posible hiperpotasemia son circunstancias a tener en cuenta a la 
hora de la sedación del paciente. La cistocentesis evacuadora realizada previamente a 
las maniobras de desobstrucción puede ser de utilidad, aunque no está exenta de 
riesgos especialmente en vejigas muy distendidas y posiblemente desvitalizadas y 
friables.  

¿CUANDO DEJAR LA SONDA?  Resuelta la obstrucción y pasada la sonda 
esta debe quedar en permanencia 
durante unos días hasta que los restos 
inflamatorios y coágulos hayan sido 
eliminados, el animal esté estable y la 
orina tenga apariencia normal.  

No más de 1-3 días 
Azoemia moderada/grave 

Chorro de orina dificultoso y/o atonía vesical 
Hematuria severa 

Sondaje muy dificultoso y traumático 

Si la orina es estéril se evitará el uso de antibióticos  hasta retirada la sonda. En este 
momento se procederá al cultivo de la orina y se administrarán los antibióticos 
necesarios acorde a los resultados. Este tipo de prácticas minimiza los riesgos de 
infecciones causadas por bacterias multirresistentes.  
En este periodo es de vital importancia no descuidar la analgesia y utilizar fármacos 
que produzcan relajación uretral (Tabla 2). 
 

Agente Mecanismo Dosis Efectos 
secundarios 

Contraindicaciones 
Comentarios 

RELAJACIÓN URETRAL 
Acepromacina Relajación del músculo 

liso por α- antagonismo; 
relajación músculo-
esquelético por efecto 
neuroléptico 

Hasta 0.1 mg/kg IV, cada 12- 
24 horas (dosis tan bajas 
como 0.02 mg/kg IV pueden 
ser efectivas)  
1.1- 2.2 mg/kg PO cada 12- 
24 horas 

Hipotensión, 
sedación (puede 
ser profunda). 

Hipovolemia, enfermedad 
cardiaca, epilepsia. 

Prazosin Relajación del músculo 
liso por α- 1 antagonismo 

Perro: 1 mg/15 kg PO cada 
8- 12 horas. 
Gato: 0.25-0.5 mg/gato PO 
cada 12- 24 horas. 

Hipotensión, ligera 
sedación, 
ptialismo. 

Enfermedad cardiaca, fallo renal. 

Diazepan Relajación músculo-
esquelética por efectos 
centrales 
(benzodiazepina) 

Perro: 2- 10 mg/perro PO 
cada 8 horas. 
Gato: 1-2.5 mg/gato PO cada 
8 horas. 

Sedación, 
excitación 
paradójica. 
Hepatotoxicidad 
idiopática en 
gatos. 

Enfermedad hepática. 
Gestación.  

FACILITADORES DE LA CONTRACCIÓN VESICAL 
Betanecol Parasimpático-mimético Perro: 5- 25 mg PO cada 8 

horas. 
Gato: 1.25-5 mg PO cada 8 
horas. 

Ptialismo, vómito, 
diarrea a altas 
dosis terapéuticas, 
colapso 
cardiovascular y 
broncoconstricción 
si hay sobredosis.  

Obstrucción de la salida de la 
vejiga o alta resistencia de 
salida. Obstrucción 
gastrointestinal. La atropina es el 
antídoto. 

Tabla 2: Agentes de utilidad para el manejo de la r etención urinaria 

 

Manejada la urgencia se decidirá que abordaje (médico o quirúrgico) será más 
adecuado para el paciente, pues existe un elevado riesgo de nuevo episodio 
obstructivo.  

TRATAMIENTO MEDIANTE DISOLUCION MEDICA 

 

Para que se produzca la disolución, el urolito debe rodearse y permanecer en contacto 
con un medio hiposaturado en las sustancias que lo componen, por ello sólo los 
localizados a nivel de la vejiga o de la pelvis renal tienen potencial para ser disueltos. 
Condiciones generales para la disolución médica: 

1. Reducción de las sustancias calculogénicas. 

2. Incrementar la solubilidad de los componentes calculogénicos mediante el 
cambio del pH. 
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3. Incrementar el volumen de orina sea consumiendo dietas húmedas, ofreciendo 
agua saborizada o añadiendo agua a la dieta seca. 

Los urolitos que pueden disolverse médicamente comprenden la estruvita, los uratos 
y la cistina .  

ESTRUVITA 
La disolución médica de los urocistolitos en los machos se asocia a riesgo de 
obstrucción uretral una vez que el tamaño es suficientemente pequeño para pasar a la 
uretra. Es por esto que los riesgos y beneficios de la disolución médica deben ser 
expuestos al propietario. 
Los cálculos de estruvita inducidos por infección  (>90% en la especie canina) 
pueden ser disueltos con una dieta calculolítica y mediante la administración de 
antibióticos. Los urolitos de estruvita estériles  (especie felina 95% y en menor 
proporción canina) no precisan antibióticos y se disuelven con el uso exclusivo de una 
dieta calculolítica y en su defecto, posiblemente, con acidificantes de la orina.  
En la especie canina el tratamiento antibiótico  se considera fundamental, y su 
elección debe basarse en los resultados obtenidos del cultivo y antibiograma de la 
orina (preferentemente por cistocentesis). El tratamiento con antibióticos se mantendrá 
hasta que hayan desaparecido todos los urolitos, ya que a medida que se disuelven 
pueden quedar bacterias viables en su interior.  
Tanto en gatos como en perros se recomiendan dietas  que contengan cantidades 
reducidas de proteína, cantidades reducidas de fósforo y magnesio, además de un 
acidificador de orina y suplementadas en sodio para favorecer la diuresis.  
El seguimiento del paciente  consiste en la realización de radiografías y análisis de 
orina cada 4 semanas. El tamaño del cálculo debe disminuir progresivamente, la orina 
debe mantenerse por debajo de un pH 7 y libre de crecimiento de gérmenes. La 
medición del BUN nos permitirá evaluar el cumplimiento dietético, pues, dado el bajo 
contenido proteico de las dieta, debe encontrarse en el límite inferior o bajo.  
El tiempo medio  para la disolución es de aproximadamente 3 meses (entre 2 
semanas a 7 meses) en perros y de 1 a 4 semanas en gatos (estruvita estéril).  
La dieta se mantendrá al menos durante un mes después de la extracción o la 
disolución de los urolitos, porque aún pueden quedar cálculos demasiado pequeños 
para su detección radiográfica. En perros pasado este tiempo y comprobado de nuevo 
la ausencia de cálculos detectables se puede volver a dar una alimentación normal. En 
gatos se recomienda la administración de una dieta preventiva formulada para la 
prevención de estruvita que mantenga el pH inferior a 6.5. 
Dos situaciones pueden ocurrir en caso de fracaso  de la terapia médica: 

1. El cálculo ha disminuido de tamaño pero no se elimina por completo: 

a. En el caso de la especie canina puede ser que no se esté tratando 
adecuadamente la infección urinaria. En los perros que son resistentes a la 
antibioterapia podríamos utilizar ácido acetohidroxámico (inhibidor de la 
enzima bacteriana ureasa, responsable de la hidrólisis de urea) a razón de 
12,5 mg/kg por vía oral cada 12 h (actualmente no comercializado).  

b. Alguna de las capas del cálculo está compuesto de minerales no disolubles. 

2. No disminuye el tamaño del cálculo: 

a. La predicción de la naturaleza del cálculo fue incorrecta. Se requiere un 
replanteamiento terapéutico. 

b. El paciente no está consumiendo adecuadamente la dieta. 
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URATO  
Los cálculos de urato representan menos del 5% del total de cálculos analizados en 
pequeños animales. En gatos se desconoce los factores predisponentes, y aunque en 
ocasiones se identifican anormalidades vasculares hepáticas estas parecen 
infrecuentes. Es por esto que los protocolos de disolución en gatos están poco 
desarrollados y se desconoce el efecto del uso de alopurinol en adición a las dietas. 
En perros  los factores predisponentes incluyen la hiperuricosuria (Dálmatas, Bulldog 
Inglés y Terrier Ruso y perros con shunts portosistémicos), orina ácida y 
excesivamente concentrada.  
El objetivo dietético  principal para la disolución es incrementar el pH urinario y 
reducir las concentraciones de ácido úrico, amonio o iones hidrógeno, para ello 
debemos reducir el contenido de purinas en la alimentación. Este objetivo se consigue 
mediante una restricción de las proteínas. Otro efecto relativamente beneficioso de las 
dietas restringidas en proteínas será la menor capacidad de concentración de la orina 
al reducir el gradiente de concentración medular. Las dietas restringidas en proteínas 
también tienen un efecto alcalinizante, pero en algunos pacientes será necesario la 
administración de citrato potásico  (40-90 mg/kg cada 12-24 horas). Estas dosis se 
modificaran acorde a cada individuo para mantener el pH de la orina entorno a 7.  
A mayores de la dieta restringida en purinas la mayor parte de los pacientes deben 
recibir alopurinol  (15 mg/kg cada 12 horas) para reducir la producción de ácido. El 
alopurinol no se considera efectivo en pacientes con shunt portosistémico, el 
metabolismo hepático reducido puede producir un alargamiento de la vida media y 
efectos indeseables, incluyendo la aparición de litiasis de xantina. 
El tiempo necesario  para la disolución es variable (1 a 18 meses) con una media de 
3.5 meses. Durante el tratamiento de disolución los pacientes serán monitorizados  
frecuentemente mediante: 

• técnicas de imagen (considerar ecografía como primera elección) que nos 
indiquen la reducción en el tamaño y número de urolitos. 

• examen de orina: mantener el pH próximo a 7, la densidad urinaria idealmente 
inferior a 1.020 y ausencia de cristales.  

• Determinación del BUN idealmente valores inferiores a 10 mg/dl.  

CISTINA 
Los urolitos de cistina pueden manejarse médicamente reduciendo la concentración de 
cistina en orina con una dieta con baja concentración proteica y aumentando su 
solubilidad con fármacos que contengan tiol.  Estos fármacos reaccionan con la cistina 
mediante una reacción de intercambio de puentes disulfuro, lo que lleva a la formación 
de un complejo más soluble. El más utilizado es la N-(2-mercaptopropionil)-glicina (2-
MPG o tiopronina), a dosis de 15-20 mg/kg dos veces al día por vía oral. El tiempo 
necesario para su disolución varía entre uno y tres meses. 
La mayoría de las dietas utilizadas para la disolución de cálculos de cistina están 
suplementadas en carnitina y taurina, pero en algunas razas (especialmente el Bulldog 
Ingles) este suplemento puede ser insuficiente y predisponer a desarrollar 
cardiomiopatía dilatada. En estos pacientes se puede sustituir esta dieta por otra con 
moderada restricción proteica (dieta de prescripción renal).  
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ELIMINACION NO QUIRURGICA 

HIDROPROPULSIÓN ANTEROGRADA 
Esta técnica es válida para la eliminación de urolitos de pequeño tamaño  (entre 5 y 7 
mm) y estaría contraindicada en caso de obstrucción uretral, en pacientes sometidos 
recientemente a cistotomía o que presentan lesiones vesicales que puedan 
comprometer su integridad cuando se aplique presión sobre la vejiga. 

Es más fácil de realizar en hembras que en machos. Se 
suele realizar con el animal sedado o anestesiado para 
facilitar la relajación de la uretra y el posicionado del 
paciente en posición vertical. Una vez posicionado el 
paciente se comienza a agitar la vejiga suavemente para 
promover que los cálculos por gravedad desciendan al 
cuello vesical. Tras esta maniobra se presiona la vejiga en 
dirección caudal hasta que se estimula el reflejo de micción 
y entonces se aplica una mayor presión con el fin de 
obtener un chorro fuerte y provocar distensión uretral. Este 
procedimiento se repite tantas veces como sea necesario 
para eliminar todos los urolitos presentes.  

Entre los efectos secundarios que pueden aparecer se 
encuentra la hematuria transitoria, la posibilidad de 
obstrucción uretral por piedras de gran tamaño y menos 
frecuentemente ruptura vesical o uretral. 

 

ELIMINACIÓN ASISTIDA MEDIANTE CATÉTER 
Esta técnica sólo es válida para pequeños urolitos  (< 3 mm) y está más indicado 
para la obtención de una muestra  que pueda ser analizada que para la eliminación 
de cálculos. Para su realización distendemos la vejiga con solución salina, se 
posiciona el catéter urinario en el trígono (el de mayor calibre aceptado por el 
paciente), se procede a la agitación vigorosa de la vejiga con ayuda de ambas manos 
y de inmediato se aspira a través del catéter toda la cantidad de líquido posible en el 
cual se encontrarán en suspensión los pequeños cálculos. 

ELIMINACIÓN QUIRÚRGICA 

VÍAS URINARIAS ALTAS 
Los nefrolitos  de pequeño tamaño, que permanecen fijos, que no causan 
complicaciones como obstrucción o infección son considerados “inactivos”.  Este tipo 
de nefrolitos no requiere extracción, simplemente deben ser monitorizados 
periódicamente mediante estudio radiográfico y análisis de orina. De poder predecir su 
naturaleza sería también recomendable establecer protocolos médicos para evitar su 
crecimiento. 
Por el contrario aquellos nefrolitos que causan sintomatología  (dolor, hematuria), 
bloquean el flujo urinario, actúan como fuentes de infección o incrementan de tamaño 
provocando un declive gradual de la función renal requieren ser eliminados.  
Aunque a nivel clínico todavía es frecuente que los cálculos alojados en la pelvis renal 
o en los uréteres sean eliminados mediante abordaje quirúrgico convencional 
(nefrotomía, pielotomía y nefrectomía), en la actualidad se reservan para estos casos 
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técnicas más avanzadas y con menos morbilidad postoperatoria como son la litotricia 
por onda de choque extracorpórea y la endoscopia intervencionista (stents ureterales, 
nefrolitotomía percutánea, colocación de sonda de nefrostomía percutánea). 

VÍAS URINARIAS BAJAS 
La eliminación quirúrgica mediante cistotomía  es el método más extendido de 
eliminación. Permite la eliminación de cálculos alojados en la vejiga y mediante 
técnicas de retropropulsión los alojados en la uretra. El inconveniente de esta técnica 
es que presenta una morbilidad muchas veces mayor que la enfermedad en si.  
La recurrencia de los urolitos tras la cirugía se atribuye normalmente al fracaso de la 
terapia preventiva, sin embargo esta hipótesis requiere de la premisa previa de que 
todas las piedras hayan sido eliminadas durante la intervención quirúrgica, es por esto 
que por protocolo es de obligada realización un estudio de imagen postquirúrgico que 
demuestre la completa eliminación de todos los urolitos. La eliminación incompleta 
(pseudorecurrencia ) de todas las piedras de un paciente es más frecuente de lo que 
se cree ( 14% en perros y 20% en gatos ).  

OTROS PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS  

Mediante cistoscopia  se puede visualizar directamente los cálculos y a través del 
canal de trabajo (si el diámetro de la vaina de la óptica lo permite) es posible pasar 
dispositivos para eliminar (cesta para cálculos) o fragmentar el cálculo mediante la 
introducción de fibras de láser. Se utilizan para el caso de las hembras cistoscopios 
rígidos que permiten el acceso uretral, vesical y ureteral y en el caso de los machos 
ureteroscopios flexibles que permiten el acceso a la uretra y vejiga y en pacientes de 
gran tamaño incluso acceso ureteral.  
La litotricia  por onda de choque extracorpórea es una alternativa de mínima invasión 
para la extracción de los cálculos de las vías altas en la pelvis renal o los uréteres. En 
medicina humana, entre el 90 y el 95% de los cálculos se elimina mediante este tipo 
de procedimientos. En medicina veterinaria estas técnicas tienen limitada 
disponibilidad y no se encuentra aún disponibles en España.  

PREVENCIÓN DE LA RECURRENCIA 

La prevención de la urolitiasis depende la correcta identificación y manipulación de los 
factores de que contribuyen  a la formación inicial del cálculo. Excepto algunos casos 
en los que hay factores estructurales, morfológicos u otras condiciones médicas 
claramente identificables, la mayor parte de los pacientes presentan trastornos que no 
son identificables o tratables . Cuando las causas subyacentes no pueden ser 
identificadas o manejadas las estrategias preventivas deben dirigirse a minimizar los 
factores de riesgo asociados con la calculogénesis y estos comúnmente incluyen 
modificaciones dietéticas . 

ESTRUVITA 

En perros el factor más importante en la prevención de la urolitiasis por estruvita es la 
resolución de la ITU subyacente y la prevención de su recidiva. Por ello se recomienda 
una estrecha monitorización mediante cultivo urinario (1 mes, tres meses, seis meses 
y siempre que aparezcan signos que sugieran infección urinaria).  
En gatos  se recomienda el uso a largo plazo de dietas de mantenimiento para la 
prevención de estruvita (bajos niveles de fósforo y magnesio y promueven la formación 
de orinas ácidas). Su eficacia se monitoriza mediante el pH urinario (idealmente 
inferior a 6.4) y la ausencia de cristales de estruvita en la orina. La litiasis de estruvita 
asociada a infección es poco común en la especie felina, pero puede ocurrir en 
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pacientes con uretrostomías o inmunosupresión sistémica. En estos casos el control 
de la infección se considera el pilar fundamental.  

OXALATO 

Los urolitos de oxalato cálcico son uno de los más frecuentes en perros y gatos. Los 
factores predisponentes para la formación de este tipo de cálculos se indican en la 
tabla 3. 
 

 Raza Edad Sexo Enfermedades 
Perro Schnauzer Miniatura, Lhassa 

Apso, Cairn Terrier, Yorkshire 
Terrier, Cocker Spaniel, Bichon 
Frisé, Shih Tzu, Caniche 
Miniatura 

5-11 años. 
Media 8.5 
años 

Machos > 70% Hipercalciuria (hiperadrenocorticismo, 
hiperparatiroidismo). 
Obesidad. 

Gato Himalaya, Persa, Burmese.  4-16 años. 
Media 7.3 
años. 

Igual riesgo machos 
que hembras. 

Hipercalcemia. 
Obesidad. 

Tabla 3: Factores asociados a la litiasis de oxalat o cálcico en perros y gatos. 

 
No existen protocolos para su disolución médica, por ello la eliminación física de los 
mismos es la principal opción terapéutica. Una vez que son eliminados presentan una 
tasa de recidivas de hasta un 50% en los tres años siguientes a la extracción inicial.  
Una de las medidas más importantes para reducir la recurrencia  es aumentar la 
ingesta de agua utilizando alimentos enlatados o añadiendo agua a la dieta. Las 
modificaciones dietéticas parecen también reducir sensiblemente el riesgo de 
recidivas, pero no se dispone de estudios controlados que indiquen cual es la 
formulación ideal en cuanto a su composición.  
Si pese al manejo dietético hay persistencia de cristaluria de oxalato cálcico o 
recurrencia se utilizará tratamiento médico  complementario. La hidroclorotiazida (1-2 
mg/kg en gatos y 2-4 mg/kg en perros cada 12 horas) reduce la excreción urinaria de 
calcio, no obstante no se considera primera línea de tratamiento, salvo en pacientes 
hipercalcémicos, pues puede provocar hipocaliemia. En pacientes con orinas ácidas o 
cristaluria persistente el citrato potásico (40-90 mg/kg cada 12-24 horas) debería ser 
añadido en virtud de sus propiedades alcalinizantes y a su capacidad de formar sales 
solubles con el calcio. Se puede considerar también de cierta utilidad el uso de 
vitamina B6 especialmente en aquellos pacientes que consumen dietas caseras.  
 

Parámetro Objetivo Método para alcanzarlo 

Dieta  Consumo de dietas no restringidas en magnesio y fósforo. 
Evitar alimentos con exceso de oxalato. 

Densidad urinaria <1.020 en perros 
<1.025 en gatos 

Consumo de dieta húmeda. 
Añadir agua a la dieta. 
Disponer de múltiples bebederos. 
Agua con sabor. 
Aumentar sodio en dieta. 

pH urinario 7.0-7.5 Manejar mediante dieta. 
Administrar citrato potásico. 

Cristaluria Minimizar o eliminar 
Controlar hipercalcemia si presente. 
Administrar diuréticos tiazidicos. 
Suplementar vitamina B6. 

Tabla 4: Objetivos para la prevención de oxalato 

 
En estos pacientes es interesante evitar el uso indiscriminado de antibióticos para no 
eliminar la flora intestinal formada por Oxalobacter formigenes, que es una bacteria 
intestinal que degrada el oxalato de la dieta y cuya ausencia se acompañaría de mayor 
absorción de oxalato y por lo tanto de mayor excreción urinaria.  
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URATOS 

La dieta alcalinizante restringida en purinas deberá mantenerse una vez disueltos los 
cálculos. A este régimen pueden añadirse en caso de necesidad agentes 
alcalinizantes. No se recomienda el mantenimiento profiláctico de alopurinol a no ser 
que persista una marcada cristaluria. 

CISTINA 

El tratamiento preventivo es importante, la cistinuria es un defecto persistente y los 
urolitos de cistina tienen tendencia a reaparecer en los 3 años siguientes a su 
extracción. En algunos perros la cistinuria suele disminuir según avanza la edad. 
Una alimentación con un contenido de moderado a bajo de proteínas que favorezca la 
formación de una orina alcalina puede ser eficaz para prevenir la reaparición de 
urolitos en algunos individuos. En caso necesario, el tratamiento alimentario puede 
combinarse con un alcalinizante y con tiopronina. 

SÍLICE 

No se sabe con certeza si estos urolitos tienden a recurrir y es posible que si se ha 
eliminado la fuente alimentaria endógena de sílice estos no vuelvan a aparecer. Las 
recomendaciones empíricas son cambiar a una alimentación con proteínas de alto 
valor biológico y, si es posible, con cantidades reducidas de ingredientes vegetales no 
nutritivos. 

UROLITOS COMPUESTOS 

Este tipo de urolito presenta un desafío terapéutico y preventivo, la mayoría de ellos 
requieren de técnicas quirúrgicas para su eliminación, pues es casi imposible predecir 
la composición de cada una de las capas y que a mayores todas ellas se pudieran 
disolver médicamente. La estrategia posterior a la extracción suele ir destinada a evitar 
que vuelva a formarse el mineral que componía el núcleo, que ha sido el promotor 
inicial que ha dado lugar a la nucleación heterogénea de los diferentes minerales. 
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INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO INFERIOR EN EL PERR O Y EN EL 
GATO 

 
 

 

Introducción y definiciones:  
 

Las infecciones urinarias son muy frecuentes en nuestra práctica diaria, sobre todo en 
el perro. Se estima que aproximadamente el 14 % de los perros sufrirán un episodio 
de infección urinaria en su vida. La prevalencia en gatos adultos es mucho menor (del 
0.1 al 1%), sin embargo en gatos adultos sondados por obstrucciones uretrales o en 
gatos mayores con insuficiencia renal crónica o hipertiroidismo, puede ser mucho más 
elevada. 
 
El término de infección urinaria  se refiere a la colonización de zonas del sistema 
urinario,  en condiciones normales estériles  (riñones, uréteres, vejiga y uretra 
proximal), por un agente infeccioso. La uretra distal tiene una flora autóctona 
bacteriana normal. Aunque se han descrito casos de colonizaciones por agentes 
fúngicos o víricos, la gran mayoría son secundarias a bacterias. Estas bacterias 
pueden quedarse en la superficie del órgano o por el contrario penetrar en el 
parénquima.  
 

En la mayoría de los casos, se tratará de infecciones urinarias aisladas sin embargo, 
un cierto número de animales podrá presentar signos recurrentes. Es importante 
diferenciar las infecciones recidivantes  de las reinfecciones .  En el caso de las 
infecciones recidivantes , es el mismo organismo que reaparece al dejar el tratamiento 
antibiótico. En las reinfecciones , se trata de un organismo diferente que aparece en 
un periodo de tiempo variable.  
 
Las infecciones también se clasifican en infecciones simples  o complejas . Las 
infecciones simples son aquellas en que el animal presenta únicamente una infección 
del tracto urinario. Las infecciones complejas son las que están asociadas con otras 
enfermedades o defectos anatómicos. En los perros machos enteros, todas las 
infecciones urinarias deben considerarse complejas ya que es muy probable que haya 
una implicación prostática. 
 

Etiología:  
 

Los diagramas 1 y 2 muestran las bacterias más frecuentemente asociadas con 
infecciones del tracto urinario en el perro y en el gato respectivamente. E.coli es el 
uropatógeno más común en ambas especies. 
La mayoría de infecciones están producidas por un solo organismo (70%). En los 
casos de infecciones urinarias complejas, secundarias a anormalidades anatómicas o 
funcionales del aparato urinario, las infecciones por múltiples organismos son más 
frecuentes. 
Existen otros agentes no bacterianos asociados, en algunos casos, con infecciones 
urinarias. Las infecciones fúngicas en la orina son extremadamente raras y suelen 
aparecer junto a infecciones bacterianas y en animales con anomalías del sistema de 
defensas, asociadas al uso de antibióticos o con enfermedades urogenitales. El 
organismo más común es Candida Albicans. Algunas algas (Prototheca zopfi por 
ejemplo), protozoos como Toxoplasma goodii o virus (Calicivirus en el gato) también 
han sido descritos en el tracto urinario, pero son de poca importancia clínica. 
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Diagrama 1: Bacterias asociadas con infección del t racto urinario en el perro.   
 

 

 

Diagrama 2: Bacterias asociadas con infección del t racto urinario en el gato.  
 

 

 

 

Patogenia:  
 
La fuente más común es la infección ascendente de bacterias a partir de la flora fecal, 
pero también pueden venir del ambiente (por ejemplo, en el caso de los animales 
hospitalizados) o de las vías reproductoras o urinarias bajas. La contaminación de las 
vías urinarias también puede ser secundaria al sondaje urinario. Otras vías menos 
frecuentes son la hematógena o por infecciones cercanas al tracto urinario (abscesos 
de los muñones uterinos).   
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El desarrollo de una infección va a depender por un lado, de la integridad de los 
mecanismos de defensas normales locales y sistémicos del huésped (incluyendo la 
presencia de anormalidades anatómicas, funcionales o metabólicas (Tabla 1)) y de 
factores asociados al agente infeccioso en sí (especie implicada y factores de 
virulencia). 
 
Tabla 1: causas predisponentes a sufrir infecciones  urinarias.  
 

Causas anatómicas o funcionales :  
 
Atonía vesical 
Uréter ectópico 
Cistitis(enfisematosa,polipoide, 
incrustante) 
Metritis o piómetra 
Neoplasia 
Microabcesos periuracales  
Hipoplasia vulvar 
Prostatitis  
Pielonefritis 
Cálculos urinarios 
Uraco remanente 
Ureterocele 
Fistula uretral 
Incompetencia del esfínter uretral  
Estrictura uretral 
Estenosis vestibulovaginal 
 

Causas metabólicas:  
 
Quimioterapia 
Diabetes Mellitus 
Administración exógena de corticoides  
Hiperadrenocorticismo 
Hipertiroidismo (gatos) 
Inmunosupresión 
Insuficiencia renal 
 

 

 

SIGNOS CLÍNICOS: 
 

En los casos de infecciones de las vías urinarias bajas, los signos clínicos más 
frecuentes son la hematuria (más frecuentemente al final de la micción), la polaquiuria, 
la estranguria y la disuria. También es frecuente la micción en sitios inadecuados o 
inhabituales (periuria) o la incontinencia. Pueden observarse además de un reflejo del 
músculo detrusor anormal (como incontinencia por desbordamiento o presencia de 
volúmenes residuales importantes).  La orina puede presentar un color o un olor 
anormal.  
 
No obstante, es importante recordar que algunos animales no presentan signos 
clínicos. Sobretodo cuando la respuesta inmune está disminuida (tratamientos 
crónicos con corticoides, animales con hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus o 
positivos al virus de la inmunodeficiencia felina). En estos animales el diagnóstico es 
complicado y se basa en el uroanálisis y cultivo urinario.  
 

DIAGNÓSTICO:  
 
1) ANALITICAS SANGUINEAS 
 
Suelen aportar poca información excepto en los casos en los que existe una patología 
subyacente (por ejemplo, endocrina (diabetes, hiperadrenocorticismo) o renal 
(insuficiencia renal crónica)). El hemograma puede ser normal en infecciones limitadas 
al tracto urinario inferior.  
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2) UROANÁLISIS 
 

2.1) Selección de las muestras:   
 
Idealmente las muestras deben de obtenerse por cistocentesis para obtener 

una muestra estéril. En el caso de que la cistocentesis no esté indicada 
(coagulopatías), es aceptable tomar muestras por sondaje pero siempre se tiene que 
tener en cuenta que el recuento de células depende del método de recogida de 
muestras (ver tabla).  
 

2.2) Manejo de las muestras : 
 
 La orina debe almacenarse de manera que no varíe el número de bacterias 

hasta que se realice el cultivo. Idealmente, la muestra debe mantenerse refrigerada y 
el cultivo puede realizarse hasta 6 horas después del la recolección de la muestra. 
Algunos medios de cultivo en tubos con conservantes, pueden mantener estable la 
muestra más de 72 horas. El almacenamiento durante más de dos horas a 
temperatura ambiente puede provocar un aumento del número de bacterias. Siempre 
es importante pedir cultivo y antibiograma. Es especialmente importante recordar que 
algunas bacterias, como Corynebacterium spp., son de crecimiento lento por lo que, 
pueden verse en el sedimento pero no en el cultivo.  
 

2.3) Interpretación del uroanálisis:  
  

La densidad de orina suele aportar poca información al cuadro ya que, aunque en 
algunos casos la densidad puede estar baja (más frecuentemente cuando la infección 
urinaria está causada por E.Coli), en otros casos puede ser normal. 
Anormalidades en la tira de orina que son indicativas de infecciones de orina son la 
sangre oculta y las proteínas. Las tiras reactivas para detectar leucocitos y bacteriuria 
(nitritos) no son muy útiles (muchos falsos positivos en gatos y falsos negativos en 
perros).  El pH urinario puede variar en función del organismo presente. Una orina 
alcalina sugiere organismos ureasa positivos como Proteus, staphylococcos or 
C.urealyticum y  pueden aparecer cristales o cálculos de estruvita. Es sin embargo 
más frecuente la presencia de un pH ácido secundario a E.coli.  
El sedimento urinario se puede mirar en fresco. La ventaja es que es un método muy 
rápido de realizar en la práctica diaria, pero es necesario que haya un alto número de 
bacterias para que se puedan ver. La tinción de Gram se correlaciona bien con los 
resultados del cultivo. Los hallazgos sugestivos de infección urinaria en el sedimento 
son la piuria, la bacteriuria y la hematuria. La bacteriuria es probablemente el hallazgo 
más específico aunque puede haber falsos positivos (por contaminación de la muestra, 
por la presencia de detritus) y falsos negativos, estos últimos especialmente en 
animales con hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus o que reciben glucocorticoides 
de forma crónica, por lo que es imprescindible enviar un cultivo de estos pacientes. 
Algunos estudios evalúan la sensibilidad de los sedimentos urinarios en un 30%.  
 
 
3) OTRAS PRUEBAS 
 

3.1) Ecografía :  
Indicada en el diagnóstico de pielonefritis, vejiga pélvica (que puede ser o no 
significativa), cálculos y factores predisponentes al desarrollo de infecciones urinarias 
(uréter ectópicos…). 
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 3.2) Endoscopia:  
La endoscopia puede ser útil para detectar algunas anomalías que predisponen a 
infecciones recurrentes como uréteres ectópicos, anomalías mucosas o intraluminales 
o para obtener muestras tisulares para cultivo e histopatología.  
 

TRATAMIENTO:  
 
Los objetivos principales son la resolución de los signos clínicos y la prevención de 
posibles complicaciones del tratamiento.  
 

¿ Qué antibiótico usar ?  
 
Uno de los factores más importantes para erradicar una infección urinaria es la 
concentración en orina del antibiótico que vamos a usar. También es importante 
considerar su concentración tisular en próstata y pared vesical en los machos no 
castrados o en casos más crónicos.   
 
Idealmente, la elección del antibiótico siempre debe ser guiada por el resultado del 
cultivo y del antibiograma. Sin embargo, en la práctica, es muy frecuente que 
tengamos que elegir un antibiótico antes de conocer el resultado del cultivo. Si 
observamos gérmenes en el sedimento, podemos empezar con diferentes antibióticos 
en función de si son bacilos o cocos (ver tabla 2).  
La mayoría de infecciones urinarias de vías urinarias inferiores pueden tratarse con 
penicilinas (especialmente asociadas al ácido clavulánico), trimetroprim/sulfamidas o 
con cefalosporinas de primera generación (cefalexina o cefadroxil). No debe usarse 
trimetroprim/sulfamidas como componente de un tratamiento médico calculolítico ya 
que pueden precipitar en la superficie del cálculo y dificultar su disolución. Las 
quinolonas deben reservarse para aquellas infecciones resistentes a otros antibióticos 
o cuando se sospecha de una implicación prostática.  
 
El antibiograma es una herramienta muy útil para el tratamiento de las infecciones 
urinarias pero deben considerarse algunos factores a la hora de aplicar sus resultados. 
Los discos empleados para la realización del mismo suelen reflejar la concentración 
sérica de estos antibióticos por lo que es importante conocer la difusión de cada 
antibiótico en orina. Por ejemplo, un germen que muestra una resistencia hacia un 
antibiótico concreto en el antibiograma, puede ser eliminado in vivo por el mismo 
antibiótico, si éste se concentra bien en orina.  
 

Tabla 2:  
 

Sedimento Antibiótico recomendable 

Bacilos Cefalexina 

Trimetroprim/sulfamidas 

Cocos Amoxicilina +/- ácido clavulánico 

Cefalexina 

 

¿Durante cuanto tiempo?  
 
Realmente no conocemos cual es la duración ideal de un tratamiento que va a 
depender además de la severidad de la infección, de la existencia de una causa 
predisponente, de la localización, de la existencia de signos clínicos o de si se trata de 
una primera infección o de una reinfección o una infección recidivante: 
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Episodio inicial de cistitis aguda: 
Las cistitis agudas en perros hembras (castradas y enteras), machos castrados y 
gatos deben tratarse de 7 a 10 días e idealmente realizarse un cultivo de control una 
semana después de parar el tratamiento.  
En los perros machos, es frecuente que haya una prostatitis concurrente por lo que se 
prefiere agentes con penetración prostática (trimetroprim/sulfamidas, quinolonas).  
 
Cistitis complicada: 
Se considera una cistitis complicada cuando está asociada a un factor de riesgo 
subyacente como una urolitiasis o una diabetes. Se debería cultivar la orina 3 a 7 días 
después de haber empezado el tratamiento. Si es positiva cambiar de antibiótico y 
volver a cultivar 7 días después hasta encontrar un agente efectivo. Un cultivo de 
control 4 a 7 días después del final del tratamiento es recomendado. 
 
Reinfecciones:  
En algunos perros, pueden ocurrir reinfecciones. Es importante hacer cultivos 
en todas las recidivas para diferenciar entre reinfecciones e infecciones 
recidivantes. Las causas de estas últimas incluyen un sistema inmune 
defectuoso (por ejemplo debido a corticoides endógenos o exógenos), pérdida 
de alguna de las propiedades antibacterianas de la orina, o una predisposición 
anatómica o fisiológica 
Es importante realizar una anamnesis y un examen físico completo, en busca de 
alguna anormalidad predisponente. Si ocurren más de 3 a 4 infecciones por año, 
puede ser necesaria la administración de un tratamiento profiláctico.  
 

Infecciones recidivantes o persistentes: 
El tratamiento se considera inefectivo cuando se aísla una bacteria en la orina durante 
el tratamiento. Existen varias causas posibles para explicar este fallo terapéutico: 
desde el uso de una dosis inadecuada, la falta de obediencia del propietario, la 
persistencia de bacterias en tejidos o la incapacidad en eliminar o controlar una causa 
subyacente.  
 
Infecciones urinaria asociadas a catéteres urinario s:  
El riesgo de padecer una infección urinaria secundaria a un catéter aumenta 
proporcionalmente al número de días de sondaje permanente. . Sin embargo, el uso 
de antibióticos profilácticos no sólo no disminuye las probabilidades de infección sino 
que aumenta el riesgo de resistencias. El tratamiento de una infección urinaria 
asociada a un catéter urinario debe posponerse hasta que la sonda se haya retirado, a 
menos de que aparezcan signos clínicos asociados a la infección. Cuando el catéter 
urinario se retira, es necesario realizar un cultivo urinario y empezar el tratamiento si 
se confirma la infección. El tratamiento se administra durante 7 días y se realiza un 
cultivo urinario una vez finalizado. Estas infecciones pueden ser causadas por varios 
gérmenes. En este caso, se recomienda tratar un germen y controlar después del 
tratamiento qué agentes quedan en la orina. En general, es mejor evitar la 
administración de dos tratamientos simultáneos cuando se trata  una infección urinaria.  
 
Bacteriuria asintomática:  
En estos casos, lo más importante es evitar complicaciones y encontrar la presencia 
de una causa subyacente. Diferentes estrategias han sido descritas. En medicina 
humana existe cada más vez más controversia acerca de si es realmente necesario 
tratar a las personas con bacteriuria asintomática ya que, no se ha descrito que su 
tratamiento disminuya la frecuencia de los episodios sintomáticos, y en cambio si 
aumenta la aparición de resistencia. No hay estudios actualmente que permitan 
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orientarnos sobre lo que tenemos que hacer, pero muchos autores deciden no tratar a 
un animal asintomático, sobre todo si el agente presenta múltiples resistencias.  
 

¿A qué dosis?  
 
La tabla 3 resume las dosis de los antibióticos más frecuentemente usados en los 
casos de infecciones urinarios.  
 
Tabla 3: dosis y efectos adversos de los principale s antibióticos empleados en 
las infecciones urinarias. 
 

Agente Dosis 
perro(mg/kg) 

Dosis 
gato 
(mg/kg) 

Intervalo 
entre dosis 
(horas) 

Concentración en orina 

Amoxicilina 10 – 20 50 
mg/gato 

12  Excelente 

Amoxicilina/ác.clavulánico 12.5 62.5 
mg/gato 

12 Excelente 

Ampicilina 12.5 10-20 12  
12-24 
(gato) 

 

Cefovecina 8 8 14 días Excelente 
Cefalexina 15 ¿ 8-12 Excelente 
Gentamicina     
Enrofloxacina  5-10 5 24 Excelente 
Marbofloxacina 2  2.75-5.5 24 Excelente 
Pradofloxacina 3 5 24  
Trimetroprim/sulfamidas 30 

15 
30 
15 

24 
12 

Muy buena 

Nitrofurantoína 
           Profiláctica 

2.5 
3-4 

8 
24 

6  
24 

 

 

Resistencias bacterianas  
 
La aparición de resistencias bacterianas es cada vez más frecuente, tanto en medicina 
humana como en medicina veterinaria. Las resistencias pueden presentar una 
distribución regional. Existen factores predisponentes a la aparición de resistencias: 
género (machos), uso previo de antibióticos (durante los 30 días previos), uso de 
fármacos inmunosupresores, días de hospitalización, presencia de enfermedades 
subyacentes y cirugías. Se han descrito varias E.coli urinarias con un aumento de las 
resistencias, concretamente a quinolonas. Se sabe que el uso creciente de las 
quinolonas está relacionado con el aumento de las resistencias. Otros gérmenes que 
muestran frecuentemente una resistencia a las quinolonas y ampicilina son 
Staphylococcus aureus e intermedius (ésta última disminuye ya que su uso actual es 
menos frecuente). Algunas resistencias desaparecen al parar el uso de antibióticos. 
 

¿Cómo evitar la aparición de resistencias?  
Administrar una dosis correcta y durante el mínimo tiempo necesario y por supuesto 
tratar sólo en los casos en que se confirma una infección urinaria.  
 
Tratamientos profilácticos:  
 
La administración de antibióticos de manera profiláctica, es decir para evitar que 
aparezca una infección, debe reservarse para aquellos animales que presentan 
reinfecciones urinarias frecuentes (más de tres a cuatro veces al año) o para prevenir 
cuadros sépticos durante cirugías del sistema urinario con cuadros infecciosos. 
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 En el caso de las reinfecciones, se debe continuar con el tratamiento hasta que 
el cultivo sea negativo. Se administra después una vez al día, justo antes de un 
periodo de 6 a 12 horas sin orinar, a la mitad de la dosis terapéutica habitual y durante 
unos 6 meses.   Idealmente, se deben realizar cultivos urinarios periódicos para  
verificar que la infección urinaria no recidiva. En ese momento, podremos suspender el  
tratamiento. La elección del antibiótico depende de los resultados del último 
antibiograma positivo, siendo la nitrofurantoína y la amoxicilina unos buenos 
candidatos.  
 No se recomienda la administración de antibióticos profilácticos en el caso de 
las manipulaciones quirúrgicas del tracto urinario o de los sondajes puntuales. 
 

 Tratamientos adyuvantes:  
 
En medicina humana, ha sido descrito el uso de zumo o extracto de arándanos 

o  glicosaminoglicanos que inhiben la adhesión de determinados patógenos a la 
mucosa o pero su eficacia en animales no ha sido demostrada.  
 No existe ninguna dieta que permita prevenir las infecciones urinarias. Sin 
embargo, la administración de una dieta húmeda, al aumentar el lavado hidroquinético, 
puede tener un cierto efecto protector, así como  acidificar el pH, cuando éste es 
superior a 6.5, podría actuar como bactericida o bacteriostático.  
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CISTITIS INTERSTICIAL FELINA “ESAS LOCAS VEJIGAS” 
 
 

 
1. INTRODUCCIÓN 
 

El tracto urinario inferior (TUI) responde igual ante diferentes estímulos, por lo 
que diferentes procesos urinarios se presentan con los mismos signos clínicos, como 
disuria, estranguria, periuria (orina en sitios inapropiados, fuera o alrededor de la caja 
de arena), polaquiuria (frecuencia mayor de orina en cantidades pequeñas) y 
hematuria. Los términos “síndrome urológico felino” (FUS, del inglés “feline urologic 
syndrome”) y “enfermedad del tracto urinario inferior felino” (FLUTD, del inglés “feline 
lower urinary tract disease”) se utilizan para referirse a diversos desórdenes urinarios 
que cursan con estos síntomas. Los conceptos de uropatía obstructiva o no obstructiva 
se emplean para clasificar los casos de FLUTD en función de la presencia o ausencia 
de obstrucción uretral.  

 
En la mayoría de los gatos con FLUTD (50-70%) no se encuentra una causa 

concreta y se dice que sufren de cistitis idiopática felina (o cistitis intersticial felina –
FIC-). Otras causas son urolitiasis (15-21%), tapones uretrales (10-21%), defectos 
anatómicos (10%), problemas de comportamiento (9%), neoplasia (1-2%) e 
infecciones  del tracto urinario (ITU) (1-8%). 

 
Para el manejo de estos pacientes se han recomendado muchas medidas 

terapéuticas, aunque no todas están basadas en estudios científicos randomizados, 
controlados y en pacientes con enfermedad espontánea.  

 
 

2. EPIDEMIOLOGÍA 
 

La incidencia anual de FLUTD en gatos ronda el 1%., incrementando su 
importancia paralelamente al incremento del número de gatos de vida interior.  

 
Diversos estudios han evaluado los efectos de factores dietéticos, ambientales 

y comportamentales sobre el desarrollo de FLUTD. La mayoría de gatos con FLUTD 
tienen de 2 a 6 años, siendo poco frecuente en los de menos de 1 año o más de 10 
años. Dicha presentación puede variar en función de la causa subyacente; las formas 
idiopáticas son más frecuentes en gatos jóvenes, mientras que las ITU, las neoplasias 
y la urolitiasis son más comunes en gatos de edad avanzada. Las diferentes causas de 
FLUTD pueden ocurrir de forma aislada o combinada, dándose varias causas al 
mismo tiempo, por ejemplo, la formación de tapones uretrales puede ser la 
consecuencia de la presencia combinada de inflamación del tracto urinario y de 
cristaluria. 

 
Las formas obstructivas se presentan fundamentalmente en los machos, y de 

forma muy esporádica en las hembras. Aunque el diámetro de la uretra no varía en 
gatos castrados o enteros, parece que la obstrucción uretral se da con mayor 
frecuencia en gatos castrados. Las formas no obstructivas se presentan con la misma 
frecuencia en machos y hembras. 

 
La influencia de la dieta y el estilo de vida han sido tema de discusión durante 

mucho tiempo. Parece que la alimentación a base de dieta seca y el estilo de vida 
interior son factores de riesgo importantes. Aunque algunos autores también han 
encontrado una predisposición en gatos obesos, la obesidad no parecía ser 
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determinante en otras investigaciones, probablemente por la superposición de otros 
factores internos y/o ambientales.  

 
Diversos factores ambientales, como la interacción con los propietarios, la 

convivencia con otros gatos y cambios en los hábitos rutinarios, se han relacionado 
también con la presencia de signos de FLUTD, y serán discutidos más adelante. 

 
 

3. FISIOPATOLOGÍA DE LA CISTITIS INTERSTICIAL  O ID IOPÁTICA FELINA (FIC) 
 

La cistitis idiopática felina (FLUTD idiopático, cistitis intersticial o cistitis 
idiopática felina) se caracteriza por episodios de signos del TUI que resuelven 
espontáneamente (en la forma no obstructiva) en 4-7 días con o sin tratamiento. Los 
signos clínicos característicos (hematuria, estranguria, periuria y polaquiuria) pueden 
preceder a la forma obstructiva. Estos episodios recurren con variable frecuencia entre 
distintos gatos, disminuyendo con la edad. Aproximadamente un 15% de estos 
pacientes pueden presentar una forma crónica, con signos clínicos que persisten 
durante semanas a meses, o presentan recidivas constantemente. 

 

El síndrome de la FIC es similar al síndrome descrito en humana de “dolor 
pélvico crónico” o “cistitis intersticial”, en el que se piensa que hay también 
alteraciones fuera del tracto urinario y por tanto se sugieren otras nomenclaturas como 
“síndrome médico inexplicado” o “síndrome somático funcional”. Por ello Buffington 
C.A.T.  sugiere el término “síndrome de Pandora”, haciendo referencia a la presencia 
concomitante de alteraciones o problemas fuera del sistema urinario. 
Independientemente de cómo se le llame a este síndrome, se recalca la importancia 
de evaluar mejor a estos gatos para determinar si existen otros problemas somáticos o 
comportamentales.  

 
Recientemente se ha visto que los gatos con FIC tienen ciertas alteraciones en 

la vejiga, en el sistema nervioso y en el eje hipotalámico-pituitario-adrenal (HPA), pero 
se desconoce todavía con exactitud su etiopatogenia. La FIC es similar a la cistitis 
intersticial humana, con ciertas diferencias como la predisposición entre las mujeres. 
En las personas existen dos formas de cistitis intersticial, la ulcerativa y la no 
ulcerativa. Los gatos presentan generalmente la forma no ulcerativa (en algunos casos 
se pueden apreciar en la cistoscopia hemorragias en forma de petequias en la 
submucosa de la vejiga). La FIC es más frecuente en gatos jóvenes o de edad media, 
con sobrepeso, que realizan poca actividad física, con acceso al exterior limitado, 
alimentados con dieta seca, y que conviven con más gatos en la misma vivienda. Se 
distribuye uniformemente entre machos y hembras, aunque los gatos castrados son 
más susceptibles.  

 

La etiopatogenia de la enfermedad es multifactorial, influyendo diversos 
factores de estrés que originan cambios a nivel central, alteraciones en la 
permeabilidad del urotelio e interacción de mediadores inflamatorios con las fibras 
nerviosas a nivel local en la vejiga. Parece ser que en pacientes con cistitis interstiticial 
existe una disfunción en la barrera del epitelio de la vejiga. En su superficie luminal 
existe normalmente una capa de glicosaminoglicanos (GAG) que inhibe la adherencia 
de las bacterias y protege contra constituyentes de la orina que pueden lesionar la 
mucosa. Personas y gatos con cistitis intersticial excretan menores cantidades de 
GAG en la orina.9 De esta forma, este defecto en la capa de GAG daría lugar a un 
aumento de la permeabilidad, que dejaría que partículas de la orina contactaran con 
terminaciones nerviosas produciendo una inflamación neurogénica. Esta inflamación 
neurogénica puede iniciarse por la estimulación de las terminaciones nerviosas por 
compuestos de la orina o por factores centrales (como el estrés). En ella participarían 
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tanto mecanismos centrales como locales, produciéndose la estimulación de fibras 
sensoras aferentes (fibras C) que originan la liberación de diversos mediadores 
inflamatorios y neuropéptidos (sustancia P y otros) que son los responsables de la 
aparición de dolor, vasodilatación de los vasos sanguíneos intramurales, incremento 
de la permeabilidad vascular y de la pared de la vejiga, edema de la submucosa, 
contracción de la musculatura lisa de la vejiga y activación de la población de 
mastocitos situada alrededor de estas fibras nerviosas. En personas con cistitis 
intersticial se ha encontrado además un “factor antiproliferativo” que da lugar a un 
defecto en la proliferación y diferenciación de las células superficiales epiteliales, de 
modo que ante una lesión están retrasados los mecanismos normales de sustitución 
de esas capas dañadas por nuevas células epiteliales. 

 
El estrés es un factor importante en la aparición de la FIC. El estrés crónico 

(ambiental, psicológico, enfermedades concurrentes, etc) activa la tirosin hidroxilasa 
(TH) a nivel central, en el “locus coeruleus” (LC, un área del cerebro que se encarga 
de la vigilancia y de la actividad autonómica) y al activarse aumenta el influjo de 
catecolaminas que viajarán por vías excitatorias descendentes desde el LC hacia la 
vejiga. La conexión del LC con la vejiga es bilateral, de forma que la distensión de la 
vejiga estimula también al LC (el centro de la micción está situado en proximidad al LC 
y hay fibras que conectan ambos puntos). La activación del LC y del sistema simpático 
es pues una respuesta importante al estrés, sin embargo, no se sabe si esta respuesta 
es la causa o la consecuencia de las alteraciones en la vejiga. El estrés también activa 
el eje HPA, pero en gatos con FIC se ha demostrado que tienen una respuesta de 
secreción de cortisol tras la administración de ACTH menor que en gatos sanos. Esta 
deficiencia del eje HPA también se ha encontrado en otros síndromes de dolor crónico 
en personas y se cree que es el resultado de la desensibilización de receptores 
agonistas α-2 adrenérgicos secundaria a la estimulación crónica. Así, parece que hay 
una disociación entre las respuestas del eje HPA y del sistema nervioso simpático al 
estrés en gatos con FIC crónica.  

Aunque parece que esta inflamación neurogénica es fundamental en el 
desarrollo de los signos clínicos de la FIC, no se sabe si es un factor primario o una 
condición secundaria a otros factores todavía no identificados. El papel de agentes 
infecciosos como algunos virus es sujeto de debate e investigación, pero hasta la 
fecha no se ha demostrado la implicación de ningún organismo bacteriano, fúngico o 
vírico en la FIC. 

 
En algunos de estos gatos con FIC se observa la presencia de un divertículo 

vesiculouretral, que a diferencia de los divertículos congénitos, desaparece casi 
siempre tras la remisión de los signos clínicos.  

 
 

4. ABORDAJE DIAGNÓSTICO 
 
El diagnóstico de los gatos con FIC  se realiza mediante la exclusión de otros 
procesos, combinado o no con la presencia de hallazgos característicos en la 
cistoscopia. El motivo de realizar pruebas diagnósticas va a ser por lo tanto el de 
descartar la presencia de otras alteraciones que requieran otros tratamientos 
específicos (urolitiasis, infecciones de orina, neoplasias, traumatismos, etc) y detectar 
otros procesos o enfermedades concomitantes. 
 
Las pruebas más importantes serán las pruebas de imagen (radiografía simple, 
radiografía con contraste, ecografía…) y análisis de orina. Si estas son normales los 
signos clínicos se deban probablemente a la presencia de FIC. La cistoscopia no se 
recomienda para el diagnóstico de la FIC, pero puede ser útil para excluir otros 
procesos menos comunes (urolitos pequeños, divertículos uracales, uréter ectópico, 
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pólipos, etc). Los análisis de sangre van a ser importantes en aquellos casos que se 
presenten en una forma obstructiva (que podrán presentar alteraciones como 
azotemia, hipercalemia y acidosis metabólica). 
 
 
5. TRATAMIENTO DE LA FIC 

 
La mayoría de casos de FLUTD idiopático resuelven de forma espontánea en 

pocos días, independientemente del tratamiento instaurado. Por ello es difícil evaluar 
la respuesta a los tratamientos, puesto que la mejoría puede deberse a una cura 
espontánea. 

 
Al hablar de tratamiento diferenciaremos entre aquellos gatos con presentación 

obstructiva o no obstructiva, puesto que en el primer caso se trata de una urgencia 
medica en el que tendremos que actuar de manera rápida (resolviendo la obstrucción 
y atendiendo las alteraciones metabólicas secundarias). 
 

En el tratamiento a largo plazo de la FIC la dieta es una de las principales 
medidas terapéuticas que se ha demostrado que tiene realmente un beneficio. Los 
gatos alimentados con una dieta húmeda presentan menos episodios de recidiva que 
aquellos que son alimentados a base de dieta seca. El beneficio de las dietas 
húmedas se debe a que se consigue una orina más diluida . Además de administrar 
dietas húmedas se pueden realizar diferentes medidas para incrementar el consumo 
de agua. Del mismo modo, se intenta que las dietas mantengan un pH urinario neutro, 
evitando pH extremos. Uno de los principales objetivos es mantener una densidad 
urinaria de 1035 o menor. 
 

También es fundamental considerar diferentes aspectos de los hábitos y 
ambiente del gato, para minimizar en lo posible factores de estrés  (manejo de las 
bandejas de arena, pautas y tiempo de juego, interacción con otras mascotas y 
propietarios, cambios en la vivienda, etc).  

 
Hay que recordar que la FIC es una condición dolorosa por lo que se aconseja 

la administración de analgésicos para disminuir la severidad de los signos clínicos. 
 

En casos más complicados o refractarios se puede considerar la administración 
de tratamientos complementarios como fármacos antiespasmódicos, la amitriptilina 
(2.5-10 mg/ gato), los glicosaminoglicanos, feromonas felinas, etc. Como se ha 
comentado antes, en muchos de estos tratamientos no se ha demostrado realmente 
su eficacia o se recomiendan en base a estudios no controlados o opiniones de 
expertos. Algunos trabajos han evaluado el uso de cortiosteroides y antibióticos, y 
ninguno ha demostrado tener un efecto positivo. Asimismo algunos productos no 
deberían usarse nunca en gatos por el riesgo de producir anemia severa por formación 
de cuerpos de Heinz, como algunos antisépticos urinarios (azul de metileno) y algunos 
analgésicos (fenazopiridina). En la tabla 1 se citan algunos de los fármacos usados en 
la FIC y su uso se discutirá durante la conferencia, asi como el abordaje de los 
pacientes obstruidos. 
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Tabla 1. Tratamientos usados en el manejo de la FIC. 
 

Fármaco Dosis Uso 
N-acetylglucosamine 125 mg/gato PO q24h Posible terapia adyuvante 

en casos crónicos 
refractarios  

Prazosin 0.25-1 mg/gato PO q8-12h Antiespasmódico 
(musculatura lisa) 

Fenoxibenzamina 0.5-1.0 mg/kg PO q12h 
5días 

Antiespasmódico 
(musculatura lisa) 

Acepromacina 0.05-0.2 mg/kg IV, IM o SC 
1-3 mg/kg PO 

Antiespasmódico 
(musculatura lisa) 

Diazepam 0.2-0.5 mg/kg IV Antiespasmódico 
(musculatura estriada) 

Dantrolene  0.5-2.0 mg/kg PO q12h Antiespasmódico 
(musculatura estriada) 

Amitriptilina 2.5-10 mg/gato PO por la 
noche 

Efectos varios 
comportamentales y 
orgánicos 

Clomipramina 0.25-0.5 mg/kg PO q24h 
por la noche 

Efectos comportamentales 

Buprenorfina 10-30 µg/kg PO, SC, IM o 
IV q8-12h 

Analgésico 

Atracurium bensylate 0.2 ml de la solución 
10mg/mL diluidos en 3.8 
mL de SSF y administrar 4 
mL de la solución final (0.5 
g/mL) como bolo 
intrauretral 

Antiespasmódico 
(musculatura estriada) 

Meloxicam 0.1 mg/kg PO cada 24 h 4 
días, y luego 0.05 mg/kg 
PO q24h 

Antiinflamatorio 

 
 
Conclusiones 
 

Como conclusiones destacamos que debe tratarse de diagnosticar la causa de 
los signos clínicos, aunque la mayoría de las veces no se encuentra una causa 
aparente y se sospecha de una cistitis idiopática (diagnóstico por exclusión). Las 
formas obstructivas y no obstructivas son presentaciones diferentes de la misma 
enfermedad, pero el manejo de los pacientes obstruidos es importante pues se trata 
de una urgencia médica que puede acabar con la muerte del gato si no se soluciona a 
tiempo. Se debe hacer un tratamiento adecuado en función de la causa, evitar 
administración de antibióticos y glucocorticoides, utilizar correctamente las dietas 
acidificantes en los casos en que estén indicados, considerar los cambios ambientales 
y educar y mantener una buena comunicación con el cliente. 
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