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RESUMEN

La urolitiasis por Oxalato de Calcio es una enfermedad que se ha ido incrementando
los dltimos veinte afios debido a un uso desmedido de los antibidticos, ya que éstos
reducen la microflora normal intestinal que incluye a Oxalobacter formigenes, el cual
tiene la funcidén de degradar el oxalato.

Afecta a varias razas predispuestas, entre ellas el Schnauzer miniatura y el Lhasa
apso, gque tienen una prevalencia de hasta un 59% comparada con la de otras razas de
compainiia. El estilo de vida, las condiciones de vida, el peso corporal y el sexo son
también otros factores que se asocian con esta enfermedad.

El diagnéstico ideal es el analisis cuantitativo de los urolitos como microscopia
electrénica y microandlisis de rayos X para determinar su composicion exacta y
seleccionar el tratamiento adecuado.

El tratamiento se basa en la desobstruccion de las vias urinarias y en la prevencion de
la recidiva por medio de un manejo dietético adecuado que debe tener como objetivo
elevar el pH urinario entre 6,5y 7, debido a que la acidez provoca hipercalciuria, lo cual
promueve la cristalizacion y la formacion del urolito. Del mismo modo, se debe
disminuir la sobresaturacion relativa y promover los inhibidores de la cristalizacion de la

orina como son el citrato de potasio y el pirofosfato.

Palabras clave: Oxalato, Calcio, perros, urolito, calculo
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l. INTRODUCCION

Los urolitos son el resultado de uno o mas desordenes subyacentes hereditarios,
congénitos o adquiridos. La recurrencia de los urolitos seguida de su extraccion o
disolucion es comun. En EUA, durante los ultimos 30 afios ha habido un constante
incremento en cuanto al nimero de casos de urolitos de oxalato de calcio (CaOx). Esta
prevalencia era de un 5% en el afio 1981, se incrementd gradualmente hasta llegar a
un 42% en el afio 2005. Al mismo tiempo en que los urolitos de CaOx fueron
aumentando, los urolitos de estruvita fueron disminuyendo desde un 78% hasta llegar a
un 38% (Osborne et al., 2008).

En cambio, la prevalencia en México en el afio 2006 fue de un 46% de estruvita como
el mineral mas comun, y en segundo lugar se encuentra el CaOx con un 26% (Del
Angel et al., 2008).

Una de las razones por las cuales la prevalencia en otros paises de urolitos por CaOx
se ha incrementado, se debe principalmente a un uso desmedido de los antibiéticos en
el tratamiento de distintas patologias, (incluida la urolitiasis por estruvita), ya que éstos
reducen la microflora normal intestinal que incluye a Oxalobacter formigenes, el cual

tiene la funcién de degradar el oxalato (Troxel et al., 2003).



Il. MARCO TEORICO
2.1. Anatomia macroscopica del tracto urinario canino

Los Organos urinarios son los rifiones, uréteres, vejiga y uretra, y en el perro se

distribuyen topograficamente de la siguiente manera:

llion
Uréter Ligamento lateral de la vejiga

Recto

Rifidn izquierdo

Conducto deferente

Esfinter anal externo

Glandula prostética
Musculo retractor del pene

Musculo isquiocavernoso

Vejiga
Musculo
bulboesponjoso
Pared abdominal
Cordon
espermatico

Prepucio Testiculo

Epididimo
Hueso del pene
Parte larga del Tejido esponjoso
glande Tejido erectil

Parte bulbosa
del glande

Figura 1.- Aparato urogenital del macho. Tomado de: Pfizer Animal Health

Los rifiones son glandulas que secretan la orina, tienen forma de frijol, color rojo oscuro
y estan situados detras del peritoneo, pesan 50 - 60 gr en un perro de tamafio medio.
Estan situados en posicion opuesta al cuerpo de las primeras tres vértebras lumbares.
Se forman por una zona cortical, una medular y la pelvis renal. Cada uréter es
fiboromuscular, se origina en la pelvis renal y desciende caudoventralmente a lo largo
del musculo iliopsoas hasta la vejiga, su longitud varia de 12 a 16 cm. La vejiga es un
saco ovoide musculomembranoso, tiene una capacidad entre 150 a 180 ml. Esta fija
por tres pliegues peritoneales, los ligamentos laterales y medio. La uretra expulsa la
orina procedente del organismo (Getty, 1982).



Anatomia del Rifién

Calices

Pelvis Renal
Arteria Renal

Médula

Vena Renal/

Uréter

~J

Corteza

Figura 2.- Estructura del rifién
2.2. Anatomiarenal microscépica
2.2.1. Nefrona

La nefrona es la unidad funcional del rifién. La orina producida dentro de la nefrona se
modifica adicionalmente a medida que viaja a través del conducto colector. Cada rifién
tiene cerca de 415,000 nefronas en el perro (Watson, 1998). Se sitlan hacia la
superficie externa de la corteza, tienen asas de Henle relativamente cortas que solo

penetran un corto trecho en la médula (Hill, 1979).
2.2.2. Corpusculo renal

El corpusculo renal se compone de un complejo esférico de capilares (glomérulo)
rodeado por una capsula de doble pared (capsula de Bowman). Las arteriolas entran y
salen del corpusculo en su polo vascular (ilustraciéon 3), y el ultrafiltrado sale hasta la

salida opuesta del corpusculo, el polo urinario (Bartges y Polzin, 2011).



2.3. Funcion del sistema renal

La funcién primaria de los rifiones es la formacion de la orina que se elabora filtrando el
plasma en la nefrona, elimina sustancias, ya sea excretandolas a la orina o
reabsorbiéndolas a la sangre. Cumple seis funciones principales 1) Excrecion de
sustancias de desecho; 2) Regulacion del equilibrio hidrico y electrolitico por medio de
la hormona antidiurética (ADH) y de la aldosterona; 3) Regulacion de la presion arterial
mediante la excrecidon de sodio y agua y mediante la secrecidbn de sustancias
vasoactivas, como la renina (Guyton y Hall 2004); 4) Equilibrio &cido basico mediante la
eliminacién de hidrogeniones y la reabsorcion de bicarbonato; 5) Funcién metabdlica,
por desaminacion y descarboxilacion de aminoacidos y la gluconeogénesis; 6) Funcion
enddcrina, debido a que sintetiza la hormonas eritropoyetina, el metabolito 1,25 (OH)
colecalciferol a vitamina D, sistema renina-angiotensina-aldosterona Yy eicosanoides
(Pérez, 2009).

TUBULO TOBULO
CONTORNEADO
DISTAL 108

ARTERIA
RENAL

YENA
RENAL

CALIZ RENAL

URETER
ASA DE CONDUCTO
HENLE DE BELLINI

Figura 3. Representacion esquematica de un corte transversal del rifion y del corpusculo renal
(Pérez, 2009).

2.4. Homeostasis del calcio

La homeostasis del calcio se logra a través de acciones de la hormona paratiroidea o

parathormona (PTH) y 1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25-vitamina D) en los huesos, los

intestinos y los rilones. Cuando la concentracion sérica de calcio ionizado disminuye,



la actividad de PTH y de 1,25-vitamina D aumenta, lo que resulta en la movilizacion de
calcio del hueso, aumentando la absorcion del calcio desde el intestino, e
incrementando la reabsorcién del calcio por los tdbulos renales. A la inversa, una
concentracion elevada de calcio ionizado en suero suprime la liberacion de PTH y la
produccion de 1,25-vitamina D, lo que resulta en la movilizacion 6sea disminuida,
disminucién de la absorcion intestinal de calcio, y aumento de la excrecion urinaria de

calcio (Bartges et. al., 2004).

2.4.1 Hipercalciuria

Hipercalciuria

Por absorcion Por pérdida renal Por resorcién

Aumento de la
desmineralizacion del
hueso

Aumento de la
absorcion intestinal de
calcio

Exceso de excrecion

b c=lele cn [ eoel Pérdida renal primaria

Trastorno de la
reabsorcion tubular
renal de calcio

aumento de PTH y
1,25-

)
dihidroxicolecalciferol

Cuadro 1. Mecanismos en los que se lleva a cabo la hipercalciuria



a) Hipercalciuria por absorcion. Hay un aumento de la absorcion intestinal de
calcio, lo que produce aumento de calcio sérico, un exceso de la excrecion de
calcio en la orina y disminucion de la reabsorcion tubular.

b) Hipercalciuria por pérdida renal. Se debe a un trastorno de la reabsorcion
tubular renal de calcio lo que ocasiona pérdida renal, disminuyendo el calcio
ionizado sérico, aumentando la PTH y el 1,25-dihidroxicolecalciferol y la
absorcion intestinal de calcio (y fosforo).

c) Hipercalciuria por resorcion. Se debe a un aumento de la PTH, que provoca
desmineralizacion 6sea, causada por hiperparatiroidismo primario, ingestion de
calcio inadecuada, tumores malignos, hipertiroidismo, sarcoidosis y otras

enfermedades granulomatosas (Adams y Syme, 2007).

En general y de manera predominante, los urolitos constituidos por CaOx se
encuentran mas comunmente en personas y perros con hipercalciuria normocalcémica
(Marin, 2009b).

2.4.2. Hiperoxaluria

El oxalato se filtra libremente en el glomérulo y es objeto de un transporte bidireccional
en los tubulos renales. El oxalato urinario deriva principalmente de la produccion
enddégena en el higado procedente del metabolismo del acido ascorbico, glioxilato y
glicina, con menos cantidades procedentes de la ingestion de oxalato en la dieta
(Holmes y Assimos, 1998). La oxidacion de los aminoacidos hidroxiprolina y glicina
generan glioxilato, el cual es finalmente convertido a oxalato a nivel hepatico (Knight et.
al., 2006)

2.4.3. Oxalobacter formigenes
Las bacterias metabolizadoras de oxalato son: O. formigenes, Bifidobacterium spp,

Lactobacillus spp, Enterococcus faecalis, Eubacterium lentum, Providencia rettgeri,

Bacillus subtilis, Moorella thermoacetica y E. coli, éstas expresan las enzimas



requeridas para el metabolismo del oxalato, debido a que los mamiferos no expresan
sSus propias enzimas, sino que dependen de ésta microbiota (Abratt y Reid, 2010). Por
tal motivo, se puede afirmar que la diversidad en las bacterias entéricas aumenta en
perros sanos y disminuye en perros formadores de urolitos de CaOx, lo que puede
estar causado por un tratamiento crénico con antibiéticos (Gnanandarajah et al.,
2012b).

2.5. Modificadores de la cristalizaciéon del oxalato de calcio

2.5.1. Inhibidores de la cristalizaciéon

Los inhibidores naturales de la formacién y crecimiento de urolitos son sustancias
organicas e inorganicas de la orina que inhiben la formacion, agregacién o crecimiento
de los cristales. Si son defectuosos o deficientes, contribuyen a la formacion de urolitos.
Dos inhibidores inorganicos importantes del oxalato célcico son: 1) el citrato y 2) el
magnesio. En la orina, el citrato forma complejos con calcio que son mas solubles que
el oxalato célcico, disminuyendo la concentracion de calcio iénico. El pirofosfato es otro
inhibidor, y su cantidad en la orina se relaciona con la ingestién de fésforo de la dieta.
Las dietas pobres en fosforo aumentan el riesgo de urolitiasis de CaOx ya que dan
lugar a una mayor activacion de la vitamina D3 para formar calcitrol por medio de la 1-
a-hidroxilasa en el rifién, causando un aumento en la absorcion intestinal de calcio
(Chew et al., 2011).

La nefrocalcina que se sintetiza en las células tubulares proximales renales y la porcion
ascendente gruesa medular, es un inhibidor potente de la agregacién de cristales de

CaOx monohidratado (Nakagawa et al., 1987)

La mucoproteina de Tamm-Horsfall, que se sintetiza en la porcidon ascendente gruesa
medular y el tibulo distal, es otro inhibidor potente de la agregacion del CaOx. No se

conoce su funcion en los perros (McKenzie y McQueen, 1969).



El sulfato de condroitina es el principal constituyente de los glicosaminoglicanos

(GAGSs) en orina y estd demostrado que contribuye a la inhibicion de la agregacion y el

crecimiento de los cristales de CaOX (Ryall et. al., 1981).

2.6. Etiopatogénesis

2.6.1. Concepto de saturacion urinaria

La orina es una solucion metaestable que contiene iones y proteinas, estos interactian

con el calcio y el &acido oxalico tanto como para permitir que permanezcan en la

Saturacion

'

Sobresaturacion

Calcio l Oxalato

Nucleacién

Agregacién de
cristales

B

Retencién de
cristales

!

Formacion del
urolito

e

Figura 4.- Secuencia de eventos que
conducen a la formacion de urolitos
de CaOx

solucién (Figura 4). Se requiere energia para
mantener un estado de solubilidad, lo que
implica una constante pugna para mantener el
calcio y el acido oxalico en la solucion sin
precipitar entre si. Si la concentracion de
calcio y acido oxalico se incrementa se
alcanza el umbral de sobresaturacion y los
cristales de CaOx se precipitan
espontaneamente, a esto se le denomina
producto de solubilidad termodindmico del
CaOx (Bartges et. al. 1999).

2.6.2. Principio de saturacion urinaria

La cantidad, concentracion y tipo de iones y
minerales presentes, asi como el pH urinario,
determinan la solubilidad global de una
sustancia. Cuando la orina esta infrasaturada
con relacion a una sustancia en un pH
favorable, los cristales no precipitan o no se

agregan (Adams y Syme, 2007).



2.6.3. Cinética de los urolitos: formacion y crecimiento

Explicacion del cuadro 2: el punto en que se produce la saturacion de agua con los
componentes quimicos puros del cristal se denomina producto de solubilidad
termodinamico. Cuando la concentracion aumenta, se alcanza un punto en que la
sustancia ya no puede mantenerse en solucion, este es el producto de formacion del
cristal. La formacion de los urolitos comienza por la precipitacion de un nucleo de cristal
submicroscopico en forma de un entramado mineral. Si el cristal se forma a partir de
una solucién pura, el proceso se denomina nucleacion homogénea. Sin embargo, es
mas probable una nucleacién heterogénea en la orina, donde los nucleos de cristal se
forman sobre superficies que ya existen (como detritos celulares, cilindros urinarios u
otros cristales) porque esto necesita un menor grado de sobresaturacion. Si un tipo de
cristal crece sobre la superficie de otro se denomina crecimiento epitaxial (Chew et. al.,
2011).

(] . .,

re) » Se producira nucleacion

8 > Ineficacia de los inhibidores

g

» Se producira agregaciéon y crecimiento

° minimo de los cristales

re) » Los inhibidores impiden o previenen la

% cristalizacion

& > Nucleacion heterogénea del cristal

g » No hay disolucién de los cristales

° » No se forman cristales
Aumento de la = > Los urolitos que existen pueden disolverse
concentracion D

L

Cuadro 2. Estados de saturacion relacionados con la formacion de cristales en la orina

(Chew et. al., 2011).
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2.6.4. Promotores de la cristalizacion

Son sustancias de diferentes caracteristicas quimicas (materia organica en forma de
detritos celulares, agregados proteicos, macromoléculas, medicamentos o materiales
cristalinos) que tienen la capacidad de combinarse con los componentes urinarios de
determinadas fases cristalinas insolubles, catalizando la capacidad precipitante de
éstas, a través de la formacion de un complejo estable poco soluble. La cristaluria es
un problema frecuentemente asociado con las primeras generaciones de sulfonamidas,
siendo infrecuentes los signos clinicos atribuidos a la cristaluria a las nuevas
generaciones. Los factores que predisponen este problema incluyen la formacion de
orina acida que es altamente concentrada. Los urolitos que contienen sulfonamidas o
sus metabolitos se han producido experimentalmente en ratas alimentadas con
sulfapiridina (Gross et. al., 1939) y tiazol, los ratones se han alimentado con sulfas y a
las ratas se les ha inyectado sulfadiazina y acetilsulfadiazina (Osborne et. al., 1986).

2.7. Urolitiasis canina

La palabra urolito viene del griego Aitnoo (lithos) que significa piedra. La urolitiasis se
define como la formacion en las vias urinarias de sedimentos compuestos por uno o
mas cristaloides poco solubles. Los sedimentos microscépicos se denominan cristales
y los precipitados macroscépicos mas grandes se llaman urolitos. Los urolitos pueden
formarse en cualquier lugar de las vias urinarias, aunque, en los perros, la gran
mayoria aparece en la vejiga. La urolitiasis constituye la causa de aproximadamente el
18% de las consultas veterinarias en perros con afecciones del tracto urinario inferior

(vejiga, uretra o pene) (Osborne et al., 2008).

2.7.1. Etiologia

En su estado natural, el CaOx se encuentra en las plantas (en especial cactaceas), y
su formacion es tipicamente intracelular. En cambio, en animales, la formacién de

cristales de CaOx se considera patologico y extracelular (Franceschi y Horner, 1980).



11

El estudio del urolito comienza a través de la observacion directa de su aspecto

externo, utilizando el microscopio estereoscépico. Después, el urolito se secciona en

dos partes lo mas cerca posible de su centro geométrico a fin de determinar su

estructura interna, utilizando analisis de espectrometria de todas las partes del calculo.

Para la identificacion de microcomponentes de la estructura interna, se requiere el uso

de escaneo por microscopia electronica acoplado con microanalisis de rayos X. Asi, los

cristales de CaOx presentan dos principales morfologias CaOx monohidratado

(whewellita) y CaOx dihidratado (weddellita). Los célculos de COM pueden dividirse a

su vez en dos grupos segun su morfologia y estructura cristalina: COM papilar y COM

no papilar o de cavidad, los cuales se describen en el cuadro 3 (Grases et. al., 2002).

Clasificaciéon del calculo renal

CaOx monohidratado (COM)

CaOx
dihidratado

Calculo de COM papilar

Calculo de COM no papilar (formado
en cavidades renales)

Célculo de COD libre

Caracteristicas

estructurales

e Tamafo: 2-7 mm

e Forma
semiesférica, con
una superficie
concava y una

zona de inicio en
forma de corazén
Tamafo: 2-15 mm

Tiene forma
redondeada, sin
puntos de anclaje

Tamano: 2-15 mm

Alteraciones urinarias

Hipocitraturia (36%)

pH wurinario >6.0 (en
presencia de HAP)

Dafio al urotelio papilar

Hipocitraturia (47%)

pH urinario>6.0 (en
presencia de HAP) o
pH<5.5 (acido urico)
Cavidades con baja
eficacia urodinamica
favorecen su formacién

Hipercalciuria (60%)
Hipocitraturia (50%)

pH urinario>6.0 (en
presencia de HAP)
Cavidades con baja
eficacia urodinamica
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favorecen su formacion

Tamaho: 3-15 mm
e Hipercalciuria (69%)
e pH>6.0 (68%)
e Hipocitraturia (54%)
) _ e Cavidades con baja
Calculo de COD/combinado con 3 . Lo, .
hidroxiapatita libre eficacia urodinamica
favorecen su formacion

Cuadro 3. Extraido de: Grases et. al., 2002

2.7.2. Identificacion macroscopica de los urolitos de oxalato de calcio

Los urolitos de CaOx a menudo son “punteagudos” y de color oscuro debido a la tincion
de la sangre (figura 5), causando malestar considerable. A veces se encuentran solos
0 unos cuantos en numero con gran cantidad de sangre en orina (Spencer y Main,
2003).

Figura 6.- Urolito compuesto de CaOx con
cristales de sulfamidas en la superficie
exterior (Ulrich, et al. 2009).

Figura 5.- Urolito de oxalato de calcio
(Koehler et al. 2009).
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2.7.3. Identificacién microscopica de los urolitos de oxalato de calcio

El sedimento de orina debe analizarse con un examen microscopico. En algunos casos,
los cristales identificados pueden predecir la composicion de los urolitos. (Figura 7) Los
formadores de céalculos de CaOx pueden mostrar cristales con forma de tetraedro
(Spencer y Main, 2003).

AN & o
S i \f’ 3

& :

> v

Figura 7.- Cristales de CaOx Figura 8.- Cristales de CaOx
(Semins y Matlaga, 2011). (Spencer y Main, 2003).

2.7.4. Urolitos compuestos

La mayoria de los urolitos estan compuestos por un tipo de mineral de mayor
predominio (>70%) mezclado con menores cantidades de otros minerales. Si el tipo de
mineral no comprende mas del 70% de una capa, este se clasifica como mixto. Los
urolitos compuestos se forman de varias zonas que son las siguientes (figura 9): nido,
el area de la iniciacion del crecimiento del urolito, la cual no necesariamente es el
centro geométrico de la muestra. Piedra, el cuerpo mayor del urolito. Caparazoén, una
laminacion concéntrica exterior completa del urolito. Cristales de superficie, una lamina
exterior incompleta del urolito. Si diferentes minerales se separan en bandas o capas
yuxtapuestas diferentes, y si una porcion de los urolitos comprende al menos 70% de
un tipo de mineral y esta rodeado por una o mas capas compuestas principalmente (>
70%) de un mineral diferente, es clasificado como un urolito compuesto. os antibioticos
y los acidificantes de orina se usan para manejar las infecciones inducidas por urolitos

de estruvita. Los antibioticos erradican o suprimen la ureasa microbiana, reduciendo la
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precipitacion de estruvita. La acidosis asociada promueve hipercalciuria, lo que resulta

en CaOx envolviendo a la estruvita (Ulrich et al., 2009).

Cristales de superficie

/

Piedra

Caparazén

Nido

Figura 9.- Seccion transversal de un urolito, con representacion de las
zonas separadas que pueden estar presentes.

2.8. Predisposicion

2.8.1. Género

Osborne et al., (1999c) Los machos estan en mayor riesgo de formar urolitos. La
proporcién entre macho hembra es 1.4:1.

Una alta proporcion de calculos de CaOx es encontrada en machos (68.1%). Estas
diferencias entre macho y hembra podrian ser explicadas debido una disminucién de la
excrecién urinaria del oxalato (inducida por los estrégenos) y a la excrecion excesiva de

citrato en la orina de las hembras (Neira y Vasquez, 2010).
2.8.2. Raza

En todas las razas, excepto Dalmatas, el CaOx y la estruvita se presentan en un 71-
78% (Vrabelova et al.,, 2011). ElI Schnauzer y el Yorkshire Terrier tienen una

significativa proporcion de 51-59% de urolitos de CaOx.



2.8.3. Edad
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Los urolitos de CaOx se pueden desarrollar en perros de cualquier edad, pero es

principalmente una enfermedad de animales adultos. Mas de la mitad de los casos

ocurren en los perros entre las edades de 5y 12 afios Osborne et al., (1999c).

Grupos de
Razas
edad | o
. habitualmente Sexo Localizacion
habitualmente
afectadas
afectados
Schnauzer
Miniatura
Lhassa Apso
Cairn Terrier
6 - 12 afios Yorkshire Machos
) Uretra
Media 8,5 afios Terrier (>70%)
Bichon Frisé
Shih Tzu
Caniche
Miniatura

Cuadro 4.- Predisposicion a urolitiasis en el perro por CaOx en funcién de la edad, la

2.8.4. Obesidad

razay el sexo.

La dieta actual, factores metabdlicos, enfermedades concurrentes y el peso corporal

deben ser considerados cuando se mira la causa de la enfermedad en un paciente

individual para un tratamiento efectivo y prevenir la recurrencia. Se ha demostrado que

los perros con sobrepeso tienen 2 veces mayor riesgo de presentar urolitos de CaOx

gue los perros de condicion corporal normal (Lekcharoensuk et al., 2000).
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Ekeruo et al.,, (2004) demostraron que los pacientes obesos (humanos) presentan
hipocitraturia (54%), hipercalciuria (59%) e hiperoxaluria (31%).

Asi que el peso debe tenerse en cuenta ya sea para tratar o prevenir la obesidad, y es
fundamental considerar los habitos alimenticios a largo plazo para prevenir la

recurrencia.

2.8.5. Factores ambientales

Lekcharoensuk et al., (2000) afirman que la presentacion de los urolitos de CaOx esta
relacionada con el estilo de vida y las condiciones de vida, demostrando que los perros
caseros tienen 7 veces mayor riesgo de presentar urolitos de CaOx que los no caseros
y, de igual manera, los perros que viven en ciudad tienen 3 veces mayor riesgo que los

perros que viven en granja.

2.9. Hallazgos clinicos
2.9.1. Signos clinicos

Los signos clinicos dependen de la localizaciéon, tamafio y nimero de los urolitos
presentes dentro del tracto urinario. Estos pueden ser encontrados en la vejiga, uretra,
rifones o uréteres. La mayoria de los perros con urolitiasis tienen signos clinicos de
polaquiuria, disuria, dificultad y miccion prolongada, mientras algunos de ellos tienen
hematuria. Los hallazgos clinicos no se diferencian de acuerdo al tipo de célculo, pero
si se relacionan de acuerdo a la localizacion y al potencial de la obstruccion de ese
calculo. En el 88% de los casos con urolitiasis, los calculos se encuentran en el tracto
urinario inferior (Sithanukul et al., 2010).
Otros signos clinicos segun Case et al., (2011) son:

e Orinar en lugares inapropiados

e Cuclillas prolongadas o esfuerzo tras la miccion

e Lamer la region urogenital

e Goteo de orina
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e Depresion
e Anorexia
e VOmitos y diarrea

e Deshidratacion

2.9.2. Imagenologia

Las placas radiograficas simples y/o ultrasonografia abdominal estan indicadas en todo
paciente con urolitiasis. Se debe definir el nimero y localizacion de los calculos
vesicales y uretrales, los estudios pueden indicar la existencia de urolitos en el rifién y/o
uréter.

2.9.2.1. Ecografia

La ecografia siempre que esté disponible sera la técnica de imagen de eleccion debido
a su relativa facilidad de realizacién y a que no se requiere de sondeo uretral para su
realizacion. Ademas, permite la evaluacién de las vias urinarias superiores para poder
determinar la presencia de nefrolitos o ureterolitos. Los falsos negativos por medio de
ecografia con un transductor de 7.5 MHz son menores (alrededor del 6%) que con los
estudios radiograficos, donde alcanzan un porcentaje de mas o menos 10% (Marin,
2009a).

Figura 10.- Ecografia abdominal de un calculo
urinario. Un gran urolito hiperecoico se ve
centralmente con sombreado distal. La punta de un
catéter urinario con sombreado distal se ve en el
veértice de la vejiga (Langston et. al., 2008)
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2.9.2.2. Radiologia

Radiodensidad: lo primero que se debe tomar en cuenta para determinar la
composicion del urolito es qué tan visible puede ser en el estudio radiogréfico. La
radiopacidad del urolito varia dependiendo de su composicion. De esta manera, se
puede mencionar que los céalculos mas radiopacos y, por tanto, los mas facilmente
identificables en un estudio simple son los que contienen calcio, como los de oxalato,

teniendo un grado de radiopacidad de 4+ (Marin, 2009a).

Figura 11.- Nefrolitos de CaOx
bilaterales de gran tamafo (flecha) en
una radiografia abdominal lateral
(Berent, 2013)

2.9.3. Pruebas de laboratorio

Se indican el hemograma completo, perfil de quimica sérica (incluyendo electrdlitos),
urianalisis y cultivo urinario. Los urolitos constituidos de manera predominante por
CaOx, se encuentran mas comunmente en personas y perros con hipercalciuria

normocalcémica (Marin, 2009b).
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2.9.4. Hemogramay quimica sérica

Estados hipercalcémicos, tales como hiperparatiroidismo primario, se pueden
diagnosticar por medio de estudios de suero. Si el calcio en suero es elevado, entonces
se obtiene un nivel de hormona paratiroidea intacta en suero, asi como el fésforo, todo
esto para determinar si el paciente tiene hiperparatiroidismo primario. En pacientes con
hiperparatiroidismo primario, la enzima convertidora de angiotensina (ACE) puede
proporcionar pruebas de apoyo de la sarcoidosis, una enfermedad asociada con

hipercalcemia y con calculos urinarios (Semins y Matlaga, 2011).

2.9.5. Uriandlisis

Existen varios métodos para la recoleccidbn de muestras de orina a) por miccion, se
utilizan como examen de rutina en la evaluacion inicial de hematuria, pero existe riesgo
de contaminacion por bacterias; b) por compresion manual de la vejiga, puede
ocasionar trauma e introducir eritrocitos y proteinas en la muestra; c) por
cateterizacién, tiene cierto grado de riesgo de contaminacién por la injuria fisica, este
riesgo aumenta después del primer episodio de cateterizacion (20%) y en animales
inmunosuprimidos d) cistocentesis, la técnica consiste en introducir una aguja 22G en
un angulo oblicuo sin necesidad de usar desinfectantes(figura 12), estas muestras no
estdn contaminadas, y tienen un menor numero de elementos celulares en el
sedimento (Chew y Di Bartola, 1998).

Figura 12.-. Cistocentesis
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2.9.5.1. Gravedad especifica en la orina (USG)

Nombre alternativo: densidad urinaria

La gravedad especifica en la orina es la relacién entre el peso del volumen de orina con
el mismo volumen de agua pura a la misma temperatura. Se aumenta incrementando
las concentraciones del soluto, pero varia con el tipo de soluto presente. El
refractdmetro hace una estimacion de la USG para propdsitos clinicos, ya que mide el
indice de refraccion (el grado en que las ondas de luz “se doblan” por la sustancia), que

se relaciona con la cantidad y el tipo de material en la solucién (Watson, 1998).

1) Eleccion del tubo

Los tubos deben ser estériles, traslicidos (para permitir que la
muestra sea evaluada en color y turbidez) y graduados para
determinar el volimen exacto de la orina. Normalmente tienen
una forma cénica a fin de permitir la decantacién del
sobrenadante después del centrifugado, pero se puede
considerar un tubo de fondo redondo como una alternativa

para facilitar la resuspensiéon del sedimento (Scarpa, 2014).

2) Gravedad especifica en la orina (USG)

Utilizar un refractdmetro para medir la gravedad especifica en
la orina (USG); recuerde que la USG obtenida por una tira
reactiva de orina es poco fiable. Coloque dos gotas de orina
sobre la superficie del prisma, cierre la tapa y sostenga el
refractobmetro hacia la luz para leer el valor USG (Scarpa,
2014).




3) Tirareactiva

Antes de efectuar el andlisis quimico mediante tira reactiva se
debe comprobar su fecha de caducidad. Es esencial una
muestra homogénea para realizar un correcto analisis, asi que
mezcle de inmediato antes de insertar la tira reactiva. Se
sumerje la tira reactiva brevemente en la orina, asegurandose
de que todas las &reas de prueba se humedezcan. Se retira el
exceso de orina limpiando contra el borde del tubo dando
unos toques a lo largo de la tira con papel absorbente
(Scarpa, 2014).

4) Comparar los resultados de la tira reactiva con los
colores en el vial de embalaje. Se debe realizar bajo
condiciones de buena iluminacion en el momento exacto
indicado por el fabricante; el uso de un temporizador puede
ser de ayuda. No se obtendran resultados precisos después
de cierto momento, asi que se debe evitar cualquier otra

actividad durante la prueba de la tira reactiva (Scarpa, 2014).

Cuadro 5.- Evaluacién de la USG y prueba de tira reactiva
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Hallazgos Comentarios

Orina concentrada
USG > 1.030

El animal estd absorbiendo agua
activamente de los tubulos renales y del
sistema colector
e La funcion renal probablemente
sea adecuada, la falla es
improbable pero no imposible.
e La hipoperfusion renal podria estar
presente.

Orina moderadamente concentrada
USG entre 1.013y 1.029

El animal puede modificar la
concentracion del filtrado glomerular por
poca resorcion de agua en los tubulos
colectores y en los conductos.
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e La funcion renal podria ser normal
(el animal excreta el exceso de
agua de acuerdo a sus
necesidades)

e La funcibn renal podria ser
inadecuada (depende de otros
factores: ¢ deshidratacion?
jazotemia?

— La funcion renal podria ser
normal pero la retencion de
agua esté afectada por defectos
parciales en la actividad de
ADH u otros mecanismos.

Isostenuria
USG 1.008 — 1.012

La concentracion de la orina se asemeja
al del filtrado glomerular
e La funcioén renal podria ser normal
e La investigacion adicional se
justifica si la isostenuria persiste
e El fallo renal debe considerarse si
la deshidrataciébn y/o azotemia
existen simultineamente

Orina diluida
USG < 1.008

El animal esta con resorcion activa de
solutos en el fluido tubular
e La funcion renal es adecuada, se
excluye la falla renal
e El exceso de agua podria estar
siendo excretado apropiadamente
e La habilidad para conservar agua
podria ser deficiente, debido a:

— una falta de ADH

— una interferencia con la accién
de ADH

— efectos diuréticos de solutos en
la orina

— alteracion del gradiente

osmotico medular
o defectos tubulares renales

Cuadro 6.- Interpretacion de la gravedad especifica en orina (USG)

Tomado de Watson, (1998)
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2.9.5.2. Hallazgos en el urianalisis

De acuerdo a Quéau y Biourge (2014) y Dijcker et al., (2012), las Unicas alteraciones
gue se observan en paciente con urolitos de CaOx son las siguientes:
e La densidad de la orina esta elevada
e El pH puede ser variable, aunque normalmente es acido.
e Aparece proteinuria pos-renal ligada generalmente a la hematuria.
e En el sedimento se puede observar gran cantidad de eritrocitos y una cantidad
moderada de leucocitos, cilindros y cristales
e Los niveles de oxalato: creatinina en orina (mg/kg/dia) son mas bajos
comparados con pacientes sanos, sin embargo, algunas veces estos niveles no
se ven afectados
Hasta la fecha, no se ha documentado el incremento de la concentracion de oxalato en
la orina (hiperoxaluria) de perros con urolitiasis por CaOx, pero se considera benéfico
limitar el consumo de oxalato en la dieta. Los perros con urolitiasis de CaOx deben
evitar las comidas ricas en calcio y oxalato tales como pescado, queso, leche, te, café,

chocolate, vegetales, fruta y nueces (Spencer y Main, 2003).

2.9.5.3. Interpretacién y manejo de la cristaluria

La cristaluria no predice la urolitiasis, los urolitos pueden aparecer sin una cristaluria
observable. Dos explicaciones potenciales a este fendmeno son (1) la sobresaturacion
es intermitente y la muestra de orina fue colectada durante un periodo de saturacién
relativamente baja; o (2) los cristales se precipitan rapidamente y se incorporan dentro
de un urolito preexistente. El manejo de la muestra de orina es muy importante, ya que
si se enfria después de su recoleccion se pueden formar cristales, de la misma forma
gue si se somete a evaporacion. Asi, para evaluar correctamente la cristaluria, la
muestra de orina debe examinarse fresca, dentro de los 15 a 20 minutos después de la

recoleccion (Bartges y Kirk, 2009).
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2.95.4. Cultivo de orina

Se debe realizar un cultivo de orina a fin de descartar una infeccién. En la mayoria de
los casos, los pacientes con urolitiasis por CaOx no presentan infeccion de las vias
urinarias. Pero puede llegar a haber una urolitiasis mixta por CaOx y estruvita al mismo
tiempo. En caso de que un cultivo de orina demuestre la presencia de un organismo
productor de urea, tal como Proteus, Pseudomonas o Klebsiella, un célculo de estruvita
podria estar presente. Los pacientes con cultivo de orina positivo, deben tratarse
apropiadamente con terapia antibidtica antes de cualquier procedimiento quirdrgico
para remover un calculo (Semins y Matlaga, 2011).

Se recomienda que el énfasis para el tratamiento y la prevencion de la recurrencia se
base en el de CaOx, ya que es dificil su disoluciéon médica. Ademas, el CaOx es por lo
general la causa principal que conduce a una infeccion urinaria y a la formacion de

estruvita secundaria (Spencer y Main, 2003).

2.9.5.5. Sobresaturacién relativa (RSS)

La formacién, el crecimiento y la disolucién de los cristales urinarios dependen de las
concentraciones de los minerales que constituyen el cristal (calcio y oxalato) que estan
libres para reaccionar entre si. Es posible calcular estas fracciones libres de calcio y
oxalato. Los estudios de precipitacion cinética en la orina han demostrado que la RSS
para el producto de formacién es de 12 para el oxalato célcico (Biourge, 2007).
e Una RSS < 1 significa que la orina esta insaturada y que los cristales no se
formaran, sino que se disolveran
e Una RSS > 1 significa que la orina esta sobresaturada y que podrian formarse
cristales, pero que no se disolveran.
Varios paquetes de software se han desarrollado y validado para los perros,
permitiendo que la RSS se calcule a partir de la concentracion urinaria y el pH de la
orina (Robertson et al., 2002). El pH de la orina se requiere para el calculo ya que

influye en la forma en la que ciertos iones estaran presentes (Quéau y Biourge, 2014).
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2.9.6. Prevencion

2.9.6.1. Deteccion de pseudo recurrencia

En la mayoria de los perros, los urolitos de CaOx tienden a recurrir y la tasa de
recidivas es de mas del 50% en los 3 afios siguientes al primer diagnostico. Se
considera que los urolitos pueden evadir la deteccidon y remocion, para minimizar esta
complicacion, se debe considerar lo siguiente: a) Informar al cliente acerca del riesgo
gue existe de que no todos los urolitos sean eliminados y sus consecuencias; b)
confirmar el nimero y ubicacién antes de removerlos y compararlos con el nimero de
célculos extraidos; c) volver a colocar los ureterolitos a la vejiga urinaria con algun
método de urohidropropulsion; d) Considerar el cateterismo prequirdrgico uretral
utilizando un catéter con manguito (figura 13), lo que puede prevenir la migracién de
urolitos; €) luchar por la remocion completa y f) enjuagar la uretra mediante

urohidropropulsion antes de cerrar la vejiga urinaria (Lulich y Osborne, 2009).

7
%

Figura 13.- Catéter con manguito (Foley)

2.9.7. Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento dietético aislado no previene uniformemente la recidiva, debe

considerarse el empleo de farmacos.
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2.9.7.1. Diuréticos tiacidicos

Los diuréticos tiazidicos causan una deplecion subclinica del volumen, que produce un
aumento de la reabsorcion tubular proximal de sodio y calcio. Este efecto puede
suavizarse o prevenirse aumentando el contenido en sodio de la dieta y la ingestion de
agua. La administracion de clorotiacida no reduce la excrecion urinaria de calcio, por lo
tanto, no se recomienda su utilizacién. La administracién de hidroclorotiazida disminuye
la excrecion urinaria de calcio y la concentracién de calcio en la orina, por lo tanto, se
puede considerar su administracion a dosis de 2mg/kg por via oral cada 12 horas

(Sumano y Ocampo, 2006).

2.9.7.2. Citrato potasico

El citrato potasico oral aumenta el pH de la orina aproximadamente 0.2 unidades
(Stevenson et al., 2000), lo que parece ser una diferencia no significativa para algunos
autores.

Otros autores recomiendan los complementos de citrato potasico a una dosis de 50 a
75 mg/kg por via oral cada 12 horas si el pH de la orina es acido o si todavia hay
cristales de CaOx a pesar del tratamiento dietético. Si el pH de la orina es mayor de 7 a
7,5 no debe afadirse citrato potasico. Al principio debe vigilarse el potasio sérico una
vez al mes mientras se administra el citrato potasico y reducirse la dosis si surge

hiperpotasemia (Lulich et al., 1999a).

2.9.7.3. Vitaminas

Deben evitarse los complementos de vitamina C o D. Dado que la vitamina C se
convierte en oxalato, su exceso puede contribuir a la hiperoxaluria y se incrementa el
riesgo de cristalizacion de CaOx en los pacientes formadores de calculos de calcio
(Baxmann et al., 2003).

Los suplementos con vitamina D aumentan la absorcién intestinal de calcio, por lo que

favorecen la hipercalciuria y aumentan el riesgo de urolitiasis de CaOx (Marin, 2009)
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Se recomienda suplementar con vitamina B6 (2-4mg/kg/q 24-48 hrs. PO) en casos
dificiles. Es importante controlar la hipercalcemia si se presenta y corregir la causa

subyacente (Defarges, 2011).

2.9.8. Tratamiento dietético

Los principales objetivos de la modificacion de la dieta son para disminuir la
concentracion de calcio en la orina, para disminuir la concentracion de oxalato en la
orina y para promover la alta concentracion de los inhibidores de la formacion de

cristales en la orina (Dolinsek, 2004).

La recomendacion mas importante para ayudar a prevenir la recidiva es aumentar la
ingestion de agua utilizando alimentos en lata o afladiendo agua a la dieta (también es
una recomendacion a largo plazo en humanos). El incremento de la ingestion de agua
produce una dilucion de las sustancias calculdgenas en la orina y aumenta la
frecuencia de la miccién, lo que ayuda a eliminar los cristales libres que se forman en el

aparato urinario (Bao y Wei, 2012).

Ademas, las dietas secas producen incremento de la acidificacion de la orina y se
asocian a un mayor riesgo de urolitiasis de CaOx. Es una posibilidad que la acidosis en
la orina estimule la hipercalciuria, por esta razén se recomienda que el pH de la orina
sea al menos de 6,5 a 7. Un pH urinario de mas de 7,5 puede favorecer la formacion de

urolitos de fosfato de calcio y debe evitarse (Lulich et al., 1999a).

El contenido de proteinas en la dieta es discutido. El beneficio aparente de aumentar el
contenido de proteinas en la dieta podria deberse a otros factores como un mayor
contenido de fésforo. En los seres humanos, el incremento de la ingestion de proteinas
en la dieta aumenta el riesgo de urolitiasis de CaOx al elevar la excrecion urinaria de
acido urico y contribuye a aumentar la regulacion Osea del acido derivado del
catabolismo del exceso de aminoéacidos, fomentando asi la hipercalciuria (Robertson et
al., 1979) y disminuyendo la funcion de la hormona paratiroidea (Breslau et al., 1988).
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Dolinsek (2004) recomienda que la proteina en la dieta debe de estar en un rango del
10 al 18% sobre la base de materia seca. Mayores niveles en la ingesta de proteinas

aumentan la excrecién urinaria de calcio y oxalato.

La dieta debe contener cantidades adecuadas de fésforo para minimizar la activacion
renal de la vitamina D, cantidades adecuadas de magnesio, y vitamina B6 (Osborne et
al., 2009a).

El consumo de calcio en la dieta es controvertido y segun Borghi et al., (2002) no debe
restringirse con la intencion de prevenir la recurrencia de los urolitos. En su estudio
basado en seres humanos, demostraron que un consumo bajo en calcio aumenta el

riesgo de recurrencia de urolitos.

En seres humanos, el uso del sodio en la dieta no se recomienda, e incluso se restringe
completamente. También se debe aumentar el consumo de agua con la finalidad de
reducir la recurrencia de los urolitos de CaOx (Pak et al., 2005). En contraste, se hace
una excepcidn en la practica veterinaria, ya que no se puede confiar en que los perros
formadores de urolitos vayan a incrementar voluntariamente el consumo de agua. Es
por esta razén que se ha recomendado NaCl en la suplementacion dietética para
minimizar la recurrencia de urolitos mediante el aumento de la sed y promoviendo la
diuresis (Lulich et al., 2005).

Stevenson (2003) afirma que un aumento de la diuresis promovera la dilucion de la
orina y, por tanto, reducira la concentracion de minerales poco solubles. El aumento del
volumen de orina promovera también el flujo de la orina y la tasa de miccion,
proporcionando tiempo insuficiente para la nucleacién y agregacion de cristales de
orina. Estos datos demuestran que un nivel moderado de sodio en la dieta, puede
reducir el riesgo de formacion de urolitos de CaOx tanto en razas pequefias como en

grandes.
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Figura 14.- El efecto del aumento de sodio en la dieta (0.5, 0.2, y 0.3 g/ 100 kcal)
en la sobresaturacion relativa (RSS) de oxalato de calcio en la orina, producida por
siete cobradores de labrador (LR) y ocho schnauzers miniatura (MS) (diferencias
significativas dentro de una raza indicadas por diferentes superindices P < 0.05),
(Stevenson, 2003).

Se ha comprobado que el schnauzer miniatura (MS) orina menos frecuentemente que
el cobrador de labrador (LR) y su gravedad especifica tiende a ser mayor, lo que causa
gue la orina sea mas concentrada debido a que se retiene en una longitud de tiempo
mayor en la vejiga; por lo cual se aumenta la probabilidad de cristalizacién y posterior

crecimiento y agregacion (Stevenson y Markwell, 2001).

Dolinsek (2004) recomienda evitar sobras de comida y golosinas comerciales para
mascotas que tienden a tener cantidades elevadas de sodio.

Lekcharoensuk et. al., (2002) coinciden en que la disminucién del sodio en la dieta
incrementa el riesgo de urolitiasis por CaOx. Otros riesgos asociados son cantidades
bajas de proteina, calcio, fésforo, magnesio, potasio y altas cantidades de

carbohidratos y fibra.

Se ha sugerido un enfoque de una “dieta unica” que previene eficazmente la formacion

de los urolitos de CaOx y de estruvita al mismo tiempo y se caracteriza por los
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en la RSS) y

moderadamente acidificada. Estos cambios se llevan a cabo mediante el aumento de la

humedad en la dieta (alimentos enlatados o empacados en bolsa) y en algunos casos

incrementando moderadamente el NaCl para aumentar el consumo de agua (Case et

al., 2011).

La dieta comercial recomendada es Prescription Diet u/d de Hill's (Lulich et. al., 1999a).

En México se encuentran a la venta los alimentos Prescription Diet (en sus diferentes

presentaciones) y Royal Canin.

Alimento

Beneficios clave

Precio (en pesos

mexicanos)

Prescription Diet™
Canine u/d™

Prescription Diet™
Canine u/d™

ud *

Carnne
Fowm Syravene

o, =

Ayuda a reducir la formacion de piedras de
oxalato, urato y cistina.

Contiene cantidades reducidas de proteinas
de elevada calidad para reducir la formacién
de piedras que producen dolor en pacientes
con fallo renal.

Cantidad de sal reducida para ayudar a evitar
la retencion de liquidos y estadios tempranos
de problemas cardiacos.

Elaborado para realizar un tratamiento
nutricional de los perros con enfermedades
renales avanzadas

$714.93 bulto de 5
kg
$1,173 bulto de 12
kg

$623.27 pack de
12 latas



Prescription Diet™
Canine w/d™

S
wid >

Low Fn
Diabete - (8

&=~

Prescription Diet™
Canine w/d™ con

pollo

e Bajo en grasa y calorias para ayudar a tu
perro a mantenerse en su peso ideal.

e Alto en fibra para ayudar a reducir la
sensacion de hambre y evitar el
comportamiento pediguefio.

e Suplementado con L-carnitina, un nutriente
gue ayuda a quemar la grasa y mantiene la
masa muscular durante la pérdida de peso.
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$ 623.27 pack de
12 latas

$ 238.31 bulto de
1.5 kg

$ 494.95 bulto de
4 kg

$ 1192 bulto de 12

kg

Prescription Diet™
Canine w/d™ mini
con pollo

$ 219 bulto de 1.5
kg

B $ 769.93 bulto de
W/g." 6 kg
=0 -
[ g
ROYAL CANIN | Es un alimento formulado para disolver

Urinary S/O 14

célculos de estruvita y de CaOx y reducir su
repeticion a través de la orina, tiene
propiedades acidificantes, un bajo nivel de
magnesio y un nivel restringido de proteinas
de alta calidad.

$450 bulto de 3 kg
$1,395 bulto de
11.5 kg

$40 cada lata
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Manejo dietético para la prevencion de la urolitiasis por oxalato de calcio (Case et
al., 2011):
e Efectuar la eliminacion de urolitos a través de cirugia, urohidropropulsion o
cateterismo (tratamiento inicial).
= Tratar la hipercalcemia (si esta presente)
= Seleccionar un alimento que produzca orina neutra o ligeramente acidificada (pH
6.3 a 6.9). La alcalinizacion de la orina provoca una reduccién de la precipitacion
de calcio y un aumento de la eliminacién de citrato.
= Seleccionar un alimento con niveles 6ptimos de calcio y magnesio.
= Seleccionar un alimento que sea altamente digestible y moderado en densidad
caldrica.
= Seleccionar un alimento con sodio moderado y como suplemento citrato de
potasio.
= Alimentar ya sea con alimento enlatado o agregar agua al alimento seco para
incrementar la ingesta de agua.

= No alimentar con otro tipo de alimento, suplementos o golosinas.

Las dietas ricas en grasas como Prescription diet u/d deben evitarse en los perros con
antecedentes de pancreatitis, obesidad, diabetes mellitus o hiperlipidemia. Una dieta
alternativa que se ha sugerido en estos animales es prescription diet w/d de Hill’'s con
un complemento oral de citrato potasico para alcanzar un pH urinario de 6,5 a 7. Las

dietas especiales para la insuficiencia renal no deben utilizarse como medida
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preventiva en perros cuya funcion renal sea adecuada, ya que, en lugar de prevenir,
favorece la recurrencia de urolitiasis por CaOx, debido a que, al ser restringidas en
fésforo, favorecen la absorcion intestinal de calcio y un exceso de excrecion de calcio
en la orina. En condiciones normales, el calcio de la dieta se une al fésforo haciéndolo

menos disponible para su absorcion (Marin, 2009b).

2.9.9. Tratamiento no quirdrgico

2.9.9.1. Urohidropropulsion por vaciado

Lulich et. al., (1999b) desarrollaron la técnica de vaciado por medio de
urohidropropulsion, la cual consiste en la eliminacion de urocistolitos mas pequefios,
valiéndose del efecto de gravedad y tomando ventaja de la dilatacion del lumen uretral
induciendo la miccion.

El paciente se sujeta verticalmente por un asistente (figura 15) y después de que la
vejiga se llena (solucion salina estéril) hasta lograr una distension moderada, se retira
el catéter uretral y la vejiga se comprime realizando una presion digital para expulsar
los pequefios calculos que caen por gravedad. Esta técnica es especialmente efectiva
en hembras (Chew et al., 2011).

Figura 15.- Técnica de urohidropropulsién por vaciado.
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El tamanio, la forma, la superficie de los urocistolitos y el diametro luminal de la uretra
es un factor importante en la seleccion de pacientes. Este es el diametro maximo de los
urolitos que tienen posibilidad de ser expulsados de la vejiga urinaria: 7 mm de una
hembra de 7.4 kg y 5 mm de un macho de 9.0 kg. Como pauta, los urocistolitos de
superficie lisa de menos de 5 mm de diametro pueden removerse en perros que pesan
mas de 8.16 kg. Asi, los urolitos con salientes puntiagudos o irregulares de la superficie
son mas propensos a adherirse a la mucosa uretral. El contacto de urolitos lisos con la
mucosa uretral, reduce el escape de solucion salina alrededor del célculo durante la
miccion, por lo tanto, existe una presion luminal mas alta y hay mas probabilidad para

propulsar el calculo a través del lumen (Lulich et al., 1999b).

2.9.9.2. Urohidropulsion retrégada

Esta técnica deberia resultar en un promedio del 90-95% de éxito al realizarla (Howard,
2001).

A continuacion, se describen los siete pasos para realizarla (Osborne, 2009b): 1)
verificacion y localizacion de los ureterolitos mediante palpacion de la uretra y
radiografia de contraste; 2) cistocentesis descompresiva, se realiza para evitar una
sobredistension del lumen de la vejiga, no debe haber vaciado completo; 3) lubricacion
de uretrolitos, mezclando un lubricante acuoso con solucién salina fisiolégica o un fluido
isotonico (figura 16A), un riesgo improbable en perros es la formacion de granulomas
periuretrales; 4) contencion y anestesia, en caso de riesgo de crisis urémica, se
recomienda la aplicacién tépica de gel de lidocaina a la mucosa uretral con una dosis
baja de analgésico via parenteral. Lulich et. al., (1999b) utilizan oximorfona
administrada por via intramuscular (0,1-0,2 mg/kg) seguido de propofol por via
intravenosa en lugar de anestésicos inhalados; 5) técnica de urohidropropulsion
retrograda, insertar suavemente un dedo indice en el recto para ocluir el lumen de la
uretra aplicando presion digital contra el isquion (figura 16B), se inserta un catéter
flexible con una jeringa de 20-35 ml a través del orificio externo de la uretra y se inyecta

solucion salina, hasta un marcado aumento del diametro de la uretra pélvica, evitando
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ruptura de la vejiga por medio de palpacion abdominal; 6) Minimizar el trauma y la

infeccion iatrogénica utilizando soluciones e instrumentos estériles y terapia profilactica

con antibioticos; 7) Considerar una técnica apropiada para manejar urocistolitos

g
5.
3

Figura 16.- Técnica de urohidropropulsion retrograda
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Figura 17.- Diagrama del generador de
ondas de choque experimental
MEXILIT I.

Litotripsia Extracorporal por Ondas de Choque (LEOC)

Es un procedimiento médico que utiliza ondas
de choque o de sonido generadas por energia
electrohidraulica o electromagnética que
rompen calculos en el rifidén, la vejiga y el
uréter dando lugar a pedazos diminutos
(Imm) que permiten su paso desde el uréter a
la vejiga a lo largo de 1-2 semanas, aunque la
eliminaciébn completa puede llevar 3 meses

(Berent, 2013).

Al igual que las ondas de ultrasonido, las
ondas de choque viajan a través de los
medios de comunicacion de la densidad de
los fluidos o tejidos blandos hasta llegar a la
urolito. La

“superficie dura” acustica del
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reflexion de energia y la creacion de tensiones de traccion a lo largo de la superficie del
célculo, asi como la generacion de burbujas de cavitacion dentro del calculo, produce
multiples grietas de coalescencia y su fragmentacién (Preminger, 1991).

En México, ya se ha utilizado eficientemente esta tecnologia para tratar urolitiasis en
perros, siendo Loske et. al. (1996) los primeros en realizar esta practica en nuestro pais
con el generador de ondas de chogue denominado MEXILIT I. Sus experimentos
muestran que es mas sencillo desintegrar un célculo si se encuentra parcialmente
rodeado de un fluido. Por esta razén es recomendable el uso de un catéter para llenar

la vejiga con solucion salina, a fin de crear una camara de expansion adecuada para el

calculo.

Figura 18.- Un perro anestesiado
hembra con nefrolitiasis se coloca
en un litotriptor por ondas de
choque en un bafio de agua. El
flash de la descarga en chispa que
genera la onda de choque es
visible debajo del perro (Lulich et.
al, 2009).

2.9.9.4. Método para litotripsia extracorporal “en seco”

Esta técnica es minimamente invasiva y segura, se puede realizar para nefrolitos
menores de 10mm y ureterolitos menores de 5mm. El paciente descansa en un soporte
acustico flexible, la piel se afeita y después se utiliza agua o gel por debajo del paciente

para facilitar las ondas de choque (Berent, 2013).
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El tiempo de tratamiento es de 1 hora o mas 'y
en todo el proceso se realiza bajo anestesia
general. Todos los pacientes permanecen en
el hospital dos noches después para realizar
radiografia, ultrasonido, hemograma, perfil
bioquimico sérico, analisis de orina, urocultivo
y mediciones en suero de amilasa y lipasa. El
paciente se da de alta con instrucciones para
el monitoreo de la orina, letargo, dolor
abdominal o vOmitos, la sangre suele
desaparecer antes del alta del hospital. El
seguimiento de la quimica y las radiografias

se recomiendan 3-4 semanas después del

Figura 19.- Litotricia Extracorporea en
Seco. Nétese que se coloca una bolsa de  tratamiento y luego mensualmente durante 2
agua directamente sobre el rifidn
(Berent, 2013)

a 3 meses. Complicaciones: ureterolitos
transitorios que obstruyen parcialmente en un
10%, si éstos ocluyen el uréter durante mas de 24-48 horas, la colocacién de un stent
ureteral puede ser necesario o un segundo tratamiento de LEOC (Lane, 2004).

2.9.95. Laser de holmio: YAG

Este método parece ser efectivo, seguro y minimamente invasivo para el tratamiento de
la ocurrencia espontdnea de urolitos en el tracto urinario bajo de perros y gatos
(Defarges, 2011).

Esta compuesto de itrio, aluminio y granate, es un laser que se vende en estado
pulsado y que emite luz a una longitud de onda de infrarrojo de 2100 nm. La energia
del laser se concentra en la superficie del urolito, dirigida a través del citoscopio. El
agua del interior del urolito absorbe la energia del laser pulsado, lo que provoca un
efecto fototérmico, que causa fragmentacion del urolito. Cuanto mas cerca esté la
punta de la fibra del objetivo, mayor sera el efecto. El calculo se fragmenta hasta que

las piezas son lo bastante pequefias como para ser retiradas de forma normograda a
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través del orificio de la uretra. Esta técnica es un modo de litotricia intracorporea
ampliamente utilizada en la practica endourologica. (Berent, 2007).

También se ha asociado con un tiempo méas corto de operacion y un periodo de
hospitalizacion més corto post operatorio, siendo una excelente modalidad de
tratamiento para el manejo de calculos uretrales (Seong Soo et al., 2005).

Para el grupo de los calculos uretrales, tales como los que son mayores de 1 cm en
densidad apareciendo en los rayos X o asociados con obesidad y en pacientes en los
que un tratamiento con litotricia por ondas de choque fallé, el laser de Holmium:YAG
parece proporcionar resultados superiores cuando se trata de ausencia de calculos

finalizado un solo tratamiento (Sofer et. al., 2002).

2.9.10. Tratamiento quirargico

2.9.10.1. Nefrolitotricia percutanea (NLP) o cirugia renal percutanea

Es una cirugia minimamente invasiva que utiliza un instrumental percutaneo el cual
realiza una abertura de 1 cm de diametro; sirve para pulverizar los célculos grandes del
riion utilizando tecnologia laser o neumatica, a través de un abordaje endoscopico
(figura 19). Esta técnica se realiza con el paciente bajo anestesia general, o que
minimiza el riesgo de complicaciones, tal como sangrado o mal posicionamiento.
También puede realizarse bajo anestesia local, utilizando lidocaina al 2%
administrandola por infiltracion de la piel y posteriormente por inyeccion a lo largo de la
direccion destinada de la puncién (Aravantinos et al., 2007).

Con acceso guiado de tomografia computarizada se puede realizar esta técnica para

minimizar el riesgo de dafio a los 6rganos adyacentes (Matlaga et al., 2003)
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calculos
renales x
nefroscopio

Figura 20.- Nefrolitotomia percutanea Figura 21.- Cirugia renal
en un perro (NLP). Imagen endoscépica percutanea

durante una nefroscopia. Un litotriptor

(asterisco) rompe el calculo (flecha)

dentro de la pelvis renal (Berent, 2013).

2.9.10.2. Nefrolitiasis

Los nefrolitos no suelen ser problematicos (<10%), pero si se complican pueden derivar
en enfermedad renal progresiva, pielonefritis que no responde al tratamiento médico,
obstrucciones ureterales intermitentes, hidronefrosis progresiva, dolor crénico o
hematuria cronica. En el caso de nefrolitos complicados, puede ser necesario el
tratamiento quirdrgico para evitar el dafio permanente de las nefronas, pero las
nefrotomias, pielotomias o las uretero-nefrectomias de rescate pueden ser cirugias
prolongadas, invasivas y complicadas, lo que podria resultar en una morbilidad
significativa y una disminucion progresiva de la tasa de filtracién glomerular (TFG)
(Berent, 2013).

2.9.10.3. Nefrotomia
Por lo usual se realiza para extraer calculos que se alojan dentro de la pelvis renal, que

no han causado agrandamiento de ésta y del uréter proximal. La nefrotomia reduce la

funcién renal de un 25 a 50%. Debe evitarse en los pacientes con hidronefrosis
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marcada porque puede faltar parénquima para evitar el derrame urinario posoperatorio.
En dado caso de que los calculos sean bilaterales, las dos intervenciones se separan
pocas semanas para minimizar la posibilidad de falla renal aguda posoperatoria (Slatter
et al., 2003).

(Figura 22) los pasos de la nefrotomia son: 1) efectuar una incision sagital longitudinal
a través de la superficie lateral convexa; 2) Identificar y remover los célculos; 3) cerrar
la incision afrontando los tejidos seccionados y suturando la capsula con un patrén
continuo de material absorbible. El cierre de las incisiones se logra sin suturas o con
puntos en U horizontal transparenquimatosos. Los ultimos pueden ocasionar mayor
estrangulacion vascular, necrosis por presion, infartacion y hemorragia posoperatoria.
(Fossum, 2009).
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Figura 22.- Nefrotomia

2.9.10.4. Pielolitotomia

Si los nefrolitos causan dilatacion del uréter proximal y la pelvis renal, se los puede
extraer mediante una incision sobre estas estructuras (pielolitotomia). Esta modalidad
no requiere la oclusion de la vasculatura renal y no se asocia con trauma
parenquimatoso (Gahring et al., 1977).

El rifidn es liberado de sus inserciones peritoneales y rotado hacia medial, exponiendo
la pelvis y el uréter proximal. (Figura 23) sobre ambas estructuras efectuar una incisiéon
para extraer los calculos, irrigar la pelvis y calices renales con solucién salina para

eliminar los detritos minusculos. Irrigar el uréter para asegurar su permeabilidad. Cerrar
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la incision con patron continuo de material de sutura absorbible 5-0 o0 6-0 (Greenwood y
Rawlings, 1981)

Figura 23.- Pielolitotomia

Hidronefrosis

Es la dilatacion progresiva de la pelvis renal, acompafiada de atrofia progresiva del
parénquima renal, a menudo por obstruccién ureteral. Cuando la obstruccion del flujo
urinario afecta ambos rifiones, el animal fallece antes de que la atrofia por presion
reduzca la masa renal. Cuando la obstruccion es unilateral, el grado de hidronefrosis
puede alcanzar tales proporciones que el parénquima se reduce a una tira (Slatter et
al., 2003).

2.9.10.5. Ureterotomia

Con frecuencia el diagnéstico de los ureterolitos se demora hasta que los calculos
causan obstruccion. La irrigacion retrégada de los ureterolitos hacia la pelvis renal es
preferible a la remocion mediante ureterotomia, porque se evitan complicaciones. En
este caso es mejor remover los calculos mediante pielolitotomia(Lanz y Waldron,
2000).

La extraccion de los célculos esté indicada si se presenta o es probable la obstruccion
(por ej. hidrouréter o hidronefrosis). El uso de stents o catéteres para ayudar a
regenerar la mucosa ureteral es controvertido porque puede promover la formacién de
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estenosis o infeccion, en caso de emplearse, deben tener un diametro menor que el
ureteral. (Figura 24) A, efectuar una incision transversa o longitudinal en el uréter
dilatado en proximal de los célculos y extraerlos. Colocar un catéter pequefio de goma
blanda dentro del uréter en proximal y distal de la incisién e irrigar con una solucién
calentada. Asegurarse que todos los calculos hayan sido eliminados y que el uréter
tenga permeabilidad. B, Cerrar la incision con puntos interrumpidos simples de material
de sutura absorbible 5-0 a 7-0. C, Como alternativa, si el uréter no esta dilatado y
parece factible la formacién de un estrechamiento, efectuar una incision longitudinal

sobre los calculos y cerrar la incisién en forma transversa (Fossum, 2009).

A Los estudios radiograficos son limitados en los casos en que
una obstruccion es causada por lesiones no radiopacas (p. €j.
estenosis), cuando los calculos son demasiado pequefios
para detectarse, o cuando la superposicion del colon y de la
columna vertebral obstruye la deteccion o lateralizacion de la
lesiones ureterales. En contraste los estudios de ultrasonido
tienen una alta sensibilidad (100%) en la deteccién de la
obstruccion ureteral, debido a la aparicion temprana de

hidronefrosis y la dilatacién de la pelvis renal en la mayoria de

\ los animales (Adin y Scansen, 2011).

Figura 24.- Ureterotomia

2.9.10.6. Cistotomia

La vejiga urinaria es abordada mediante incision en la linea media ventral caudal, ya
sea hembra o0 macho. La vejiga, se extrae y se aisla de las visceras circundantes con

campos de esponjear humedos. Se recomienda antes de la cirugia vaciar la vejiga
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mediante sonda o “catéter”. (Figura 25) en ocasiones no se lleva a cabo el sondeo, por
lo tanto, al exteriorizar dicho 6rgano se debe puncionar con jeringa estéril para extraer
el contenido de orina. (Figura 26) acto seguido la vejiga debe ser volteada, pues la
incisibn se recomienda sea sobre la cara o parte dorsal, para que al terminar la
operacion y al tomar la posicion de cuadrupedestacion del paciente, dicha incision
guede en la parte superior de la vejiga, con la finalidad de facilitar la cicatrizacion. El
siguiente tiempo es el “séptico”, que es cuando se incide la vejiga. Con la finalidad de
que exista salida minima de “contaminantes”, se sostiene el 6rgano con la herida hacia
arriba sujetando cada lado de la herida con pinzas de Allice, ademas de rodear la
vejiga con esponjas humedas. La incisidbn debe ubicarse en la zona mas avascular y
conveniente. Una vez extirpado el urolito, se procede a la sutura, para lo cual, se utiliza
un material absorbible sintético 3-0 o 4-0, con sutura simple continua de Cushing. Una
vez concluida la sutura y el tiempo “séptico” se debe limpiar perfectamente la serosa y
se aplica como preventivo un antiséptico. Se remueven las compresas de esponjear, y
se vuelve a su lugar el érgano. Como acto final se procede a la reconstruccion de los

planos, peritoneo, muscular y piel, y con ello se concluye la practica (Tista, 2002).

Figura 26.- Lugar de incisién de la vejiga

Figura 25.- Puncion de la vejiga con jeringa

Grant et. al., (2010) clasifican la cistotomia en dos categorias:
a. Cistotomia exitosa. No se detectan urolitos a través de imagenologia
posoperatoria y el numero de urolitos recuperados igualan al nUmero de urolitos

identificados por imagenologia preoperatoria. La probabilidad de una cistotomia
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exitosa aumenta en perros con uretrolitos o con cistolitos, sin presentarse éstos
simultaneamente.

Cistotomia fallida. Se detectan urolitos a través de imagenologia posoperatoria.
La probabilidad de una cistotomia fallida aumenta en perros que tienen

uretrolitos y cistolitos a la vez.
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[I. CONCLUSIONES

La formacion de los urolitos de CaOx en perros de México y EUA tiene relacion con
varios factores, como son: la raza del perro, los habitos alimenticios, la actividad fisica y
la practica del médico veterinario relacionada a los antibidticos u otros medicamentos.
Para el tratamiento de este tipo de urolitos de CaOx las medidas de desobstruccion de
las vias urinarias son la prioridad del profesional veterinario, asimismo la identificacion
de las causas que originaron el calculo con la finalidad de controlar la recidiva. Lo ideal
es la utilizacion de métodos sensibles y fiables como los métodos cuantitativos para la
identificacion precisa de la composicion del urolito, pero en nuestro pais no son
accesibles estos métodos por tener un costo elevado. Sin embargo, el médico tiene la
posibilidad de remitir los urolitos al Minnesota Urolith Center en Estados Unidos para
pruebas cuantitativas si el cliente tiene las posibilidades econdmicas para realizarlo.

En México, la urohidropropulsion, la cirugia y la dieta son actualmente las Unicas
alternativas practicas para la eliminacién de urolitos por CaOx. El médico veterinario
debe adaptarse a las necesidades y posibilidades econdmicas de cada paciente, sin
olvidar que en ningun caso se debe omitir dar la informacion adecuada y completa de la

prevencion y manejo de este y todos los tipos de urolitiasis.



Abreviaturas

ADH Hormona antidiurética

CaOx Oxalato de Calcio

COD Oxalato de Calcio Dihidratado

COM Oxalato de Calcio Monohidratado
DHCC 1,25- dihidroxicolecalciferol

EUA Estados Unidos de América

HAP Hidroxiapatita

LEOC Litotripsia Extracorporal por Ondas de Choque
NaCl Cloruro de Sodio

NLP Nefrolitotomia percutanea en un perro
pH Potencial de Hidrégeno

PTH Hormona paratiroidea o parathormona
RSS Sobresaturacion Relativa

TFG Tasa de filtracion Glomerular

USG Gravedad especifica en la orina
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