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1. Introducción



1. Introducción.

Un hallazgomuy frecuenteen la clínicafelinaes el de las alteracionesen la micción,

posiblementeporque resultamuy llamativo para el propietarioel aumentode “visitas” del

animalal lugar dondenormalmenteorina. Si a estehechosele unela intranquilidaddel gato,

es muy facil que la personaresponsabledel animal opte por acudir a la consulta del

veterinario.

Una de las posiblesexplicacionesde la gran frecuenciaen los diagnósticosde las

enfermedadesde las vías urinarias inferiores, podría ser, precisamente,lo evidente del

cuadroclínico,aunquehay muchasalteracionesque cursanconun comportamientoparecido.

El agrupar todos los procesosobstructivos,intraluminaresy extraluminares,de la uretra

bajo una mismadenominación,puededar lugar a ¡nterpretacioneserróneas.

ClasicamenteseconocecomoFUS(SíndromeUrológico Felino) aaquel síndromeen

el que sepresentan,juntaso no, disuria,hematuria,cristaluria y obstrucciónuretral.

Paranosotrosen el presentetrabajoel término FUS significa, en realidad, la expresiónde

la urolitiasis felina por estruvita, dejando de lado la denominación,muy genérica de

“Enfermedadde las Vías UrinariasInferiores” (LUTD) queenglobaotro tipo de patologías

comopuedenser: Malformacionescongénitas,procesostumoralese infecciososdel tracto

urinario.

La descripcióndel problemaclínico esmuy antiguay hay registrosdel último tercio

del siglo XIX del Institutode Patologíade Dresden,citadospor Hutyraen 1938, en los que

sedescribecristaluriaenel gato. Fuéen el año 1925cuandoKirk describecomomuy común

la urolitiasis por estruvitaen esta especieanimal (Kirk, 1925).

Durantelas últimas tres décadasaparecengrancantidadde publicacionesreferidasa

las enfermedadesurinariasde los gatos,en muchosdeestostrabajosel enfoquedel problema

se dirige hacia la investigaciónde la etiología, habiendoseencontradouna multitud de

factores que influyen en el desarrollode la enfermedad.No es raro que la expresión
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“Etiologíamultifactorial” encabecedichosestudios.El grannúmerode publicacioneses fruto

de la existenciade múltiples grupos de trabajopreocupadospor estetema.

A nosotrossiemprenos llamó la atenciónel efectoque unacristaluriaprolongadaen

el tiempo podría tenersobre el epitelio uretral y las reaccionesde protecciónde estefrente

a la agresión.

SegúnFernandezet al. (1989) la incidenciade enfermedadesurinarias del gato

representaun 3’8 % de las consultasfelinas en España.Como podemosobservar, la

importanciade estetemaen la clínicade pequeñosanimaleses muy grande.
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2. Revisión bibliográfica



2. Revisión bibliográfica.

2.1. Antecedentes.

2.1.1.Historia.

Las primerasreferenciasde la litiasis vesical el el hombreaparecenhace7.000años,

con el hallazgode urolitos compuestospor fosfatocálcicoy ácidoúrico en la momiade un

joven de dieciseisaños,muertoen El Amrah en el antiguoEgipto (Michelí, 1988).

La urolitiasis felina fué descrita en el siglo XIX en el Instituto de Patologíade

Dresden(Hutyra,1938), más adelante la cristaluria felina es tratadaen un texto titulado

Enfermedadesdel gato (Kirk, 1925).

En la décadade los 70 aparecierontrabajosquesugeríancomoagentesetiológicosdel

síndromeurológico felino, primero a los virus y despuésa las bacterias.

A lo largo de toda la décadade los 80 sepublicaronun gran númerode trabajosy

se empezóa considerarla cristaluria como causade la enfermedad,asociandoseesta a

factores metabólicos.En determinadostrabajossecitabael alto contenidoen magnesiode

la dieta como único causantedel F.U.S. en el gato, sin tener en cuentael compuesto

magnésicoque el animal ingería. Másadelante,sedescubrióqueerael pH urinario el factor

más importanteen la apariciónde cristalesde estruvita,desarrollandoseun grannúmerode

publicacionesquehablabansobre la eficaciade los acidificantesurinarios en el tratamiento

del F.U.S. (Markwell, 1991).

2.1.2. Conceptoactualde la enfermedad.

Dentro de la nebulosadenominaciónde FUS, clásicamentese han incluido todo tipo

de procesosque afectana las víasurinariasinferiores(vejiga y uretra) del gato, teniendoen
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cuentaque la manifestaciónde lasdiferentesalteracionesde estazonasiempreaparececomo

unahematuriaacompañadade disuria y a vecesde obstrucciónuretral (Osborneet al.,1984)

(Lawler,1988) (Gaskell,1988). El conjuntode enfermedadesque cursanconla presenciade

estos signos urológicos es muy amplio, agrupandoprocesosmetabólicos, inflamatorios,

traumáticos,neurológicos,yatrogénicos,teratógenos,neoplásicosy por último idiopáticos

(Osborne,1995). Es necesariodiagnosticarel origen de las alteracionesen la micción para

poder dar un enfoquemás preciso a cadacaso clínico. De la misma forma, hablar de

enfermedadde las víasurinarias inferiores(LUTD), planteael mismoproblema.Ciñendonos

a la forma de presentaciónidentificadacomo la de mayor frecuenciaen la clínica en el

presenteestudiotrataremosde la cristaluria de estruvita con formación de un tapón de

naturalezaamorfa(Carbone,1965; Osborne,1984b; Barsanti, 1986; Jones,1991).

2.2. Anatomía del tracto inferior urinario del gato.

La uretra, en las gatas,es un conductoque unela vejiga de la orina con la vagina,

esteconductotiene unalongitud muchomenorque en el machoy su diámetroes constante,

porestascaracterísticasla presentaciónde la enfermedaden suformaobstructivaen hembras

de estaespeciees muy poco frecuente.

En el gato la uretraesbastantelarga, presentados cambiosde direccióny tiene un

diámetrovariable. La uretrasedivide,en el machoen: Uretraabdominal,uretraprostática,

uretra membranosa,uretra sigmoideay uretra peneana.Hay dos glándulasanejas a la

estructura uretral, la primera de ellas y la más craneal es la próstata que rodea

completamentea la uretra. La segundaglándulaen realidades doble, son las glándulas

bulbouretralesy seencuentranunaa cadalado de la uretracranealmentea la insercióndel

músculo isquiocavernoso. Este largo trazado presenta, al menos, dos zonas de

estrechamiento,la uretraprostáticay la uretrapeneana.La localizaciónmásfrecuentede las

obstruccionesuretralesesesta última (Gaskell,1978; Johston,1984; Hanson,1984).

REVISION B[BLIOORAFICA 6



2.3. Factorespredisponentesde la enfermedad.

2.3.1. Castración.

En muchaspublicacionesseha descritola castraciónde los animalescomouno de los

factoresque podíaninfluir en el aumentode riesgode contraerla enfermedad,quizásporque

los estudiosestadísticosrealizadosintroducíanun sesgoal basarseen datosde animalesque

sepresentabanen las clínicas,quenormalmenteviven en compañíadel hombrey en los que

la castraciónes una prácticacomúnparaevitar fugas, marcaje , etc.

No hay cambios anatómicosen la uretra que diferencien animales castradosde

animalesenteros(Dom,1973; Duch,1978; Willeberg,1984).

2.3.2.Raza.

Se ha citadocomo factor predisponentela razadel animal, afirmandoque los gatos

persastienenun mayor riesgode padecerla enfermedadfrenteal grupode animalesde pelo

corto.

No se ha encontradoasociación entre capa y longitud y aumento de riesgo

<Willeberg,1984) (Dom,1973).

2.3.3. Edad.

El mayornúmerode casosclínicosencontradosse situanal rededorde los dosy los

seis añosde edad(Willeberg,1984).
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2.3.4. Actividad.

El sedentarismoes otro de los factores que directamenteaumentanel riesgo de

enfermedad(Willeberg,1984).

2.3.5.Cantidadde liquidodisponible.

La disminuciónen el volumende aguadebebidapuestaal alcancedel animal esotro

de los factoresque aumentanel riesgode padecerla enfermedad,por un ladodebido a que

aumentala concentraciónde la orinay por otro ladodebidoa la disminucióndel númerode

micciones diarias que hace aumentarel tiempo de permanenciade la orina en la vejiga

(Jackson,1977; Chew,1988).

2.3.6. pH de la orina.

El aumentodel pH de la orina favorecela formaciónde cristalesde fosfatoamónico

magnésicohexahidrato(estruvita>(Chew,1988; Edling,1990).

2.3.7. Alimentación.

El consumode alimentossecosse ha citadocomofactor de riesgo, pero si tenemos

encuentaquela enfermedadyafué descritacomo“muy frecuente” en 1925 y evidentemente

en esasépocasno existíanalimentossecosparagatos,no creemosquedesdela apariciónde

estetipo de alimentosel númerode casosen la clínica tengarelacióncon el incrementode

animalesconsumidoresde este tipo de dieta(Barker,1973; Follis,1975; Fachada,1991).

La alimentaciónes uno de los riesgosprimarios de la urolitiasis por estruvita,sus

componentesinfluyen en el pH, la cocentraciónde solutosy el volumende la orina. Los

ingredientesde la dieta afectanal pH y a la composiciónmineral de la orina, debidoa su
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forma químicay su gradode absorcióny metabolismo.Los constituyentesde alimentosque

mayor efectoejercensobreel pH son los fosfolípidos, los cuales, y debido a su hidrólisis,

acidifican la orina, y las salesde los ácidosorgánicosque puedenalcalinizarla,sobre todo

aquellassalesqueprocedende la materiavegetal.

El efecto de las proteínassobre el pH urinario dependede la cantidad de los

aminoácidosazufrados,ya que estos en su oxidación liberanácido sulfúrico.

Conrespectoal contenidoen magnesioen la dietahay unagran cantidadde trabajos

que le señalancomoel único responsablede la urolitiasispor estruvita.Desdela publicación

en 1984 de un trabajorelacionadoconacidificantesde la orina, estepuntode vistaha dado

un giro de 1800. En realidad,cuandosehabla del contenidode magnesiode la dietadebería

especificarsecual esel tipo de compuestoque incluye esteminera!.Hay dosgruposdistintos

de salesde magnesioatendiendoa su efectosobre el pH urinario, por un lado aquellasque

alcalinizan la orina como por ejemploel óxido de magnesioy el carbonatode magnesio

(Buffmgton,1985)y un segundogrupo que acidifican la orinacuyosejemplospuedenser el

clorurode magnesioy el sulfatode magnesio(Buffington,1989; Nguyen,1990; Kienzle,1991;

Skoch,1991).

2.4. Etiopatogenia.

2.4.1.Bacteriana.

El tracto urinario del gato no contiene normalmentebacteriassi exceptuamosla

porcióndistal de la uretra, las característicasfísicoquimicasde la orina no sonóptimaspara

el crecimientobacteriano(pHácido,orinaconcentraday grandescantidadesde urea).

Durante los últimos treinta años los trabajos publicados que hacen referenciaa

infeccionesbacterianas,basandoseen uricultivos, arrojan unos resultadosmuy diferentes,

disminuyendoradicalmenteel número de casos positivos desdeque algunosautoreshan

realizadoestudiosde las adversasconsecuenciasque tiene la utilización del sondajeuretrai
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para la obtenciónde muestrasmicrobiológicas(Lees,1981) (Lees,1984 a-b).

Posiblemente,las infeccionesbacterianaspuedenresultarun factor importanteen la

enfermedadde las vías urinarias inferiores, pero en todo caso, y según los estudios

realizados,el tanto por ciento de uricultivos positivos es muy reducido (Dom,1973;

Barsanti,1982a;Martens,1984; Chew,1988; Lawler,1988; Shaw,1990).

2.4.2. Vírica.

Algunos autoreshancitadocasosde hematuria,disuria, anuria,obstrucciónuretral,

cistitis hemorrágicay producciónde arenillas y pequeñosurolitos aislandocomo agente

causalun Herpesvirus(Rich,1969).

Fabricanten 1977realizó un estudioinoculandoHerpesvirusfelino, Calicivirus Manx

y los dos anterioresjuntos, encontrandoque los gatos desarrollabansignos clínicos de

urolitiasis y algunosde ellos obstrucciónuretral (Fabricant,1977; 1984>.

Otros autores no han conseguido reproducir la enfermedad inoculando

intravesicalmenteorina de gatosafectados(Jackson,1975).

Un tercergrupode autoresconsideranque todavíano hay suficientesdatos y quesi

serequiereninfeccionesdualessinérgicasparaproducir la enfermedadlos estudiosanteriores

utilizando infecciones simples podrían tener un valor relativo por esta situación

(Lawler,1988; Chew,1988; Buonavoglia,1991).

2.4.3.Cristaluria.

La orina es una solución normalmentesobresaturadacomplejaformadapor iones,

agregadosde ionesy moléculasorgánicas,la cristalizaciónde la estruvitadependeen primer

lugarde las actividadesde los cationesmagnesioy amonio,y el anión fosfato. La actividad
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de estossolutosse ve afectadapor la temperatura,la fuerzajónica, concentraciónde otros

solutosy pH de la orina. La temperaturay la fuerzaiónica son factorescasi constantesen

el interior de unavejiga, de maneraquelas variablesconcentraciónde ionesy PH de la orina

son los factoresdeterminantesprimariosde la cristalizaciónde la estruvita. Cuandotambién

el pH y la concentraciónde solutosen la orinason constantesla concentraciónde cristales

dependesolamentedel producto de la actividad de los tres iones constituyentesde la

estruvita. El productode la actividadseexpresacomosu logaritmo negativo(pMAP), a un

pMAP elevadono seproducecristalizacióny los cristalespreformadosse disuelven.Cuando

el pMAP es bajo, la orina se sobresatura,los cristalespreformadosen este caso no se

disolverány hastapuedencrecer.La energíalibre necesariaparala formaciónde cristales

se expresacomopKfp y sealcanzaen el productode formaciónde estruvitapKfp = 12’6.

Cuandola energíaalcanzael productode formaciónde estruvita, la orinaestásobresaturada

y se produce la cristalización expontíneay el crecimiento rápido de los cristales. El

determinanteprimario del pMAP es el pH de la orina porque determinala proporciónde

ionesamonioy fosfato, siendopredominanteel efectodel pH sobre la proporciónde fosfato

en la formaciónde estruvita,esdecir, a medidaqueel pH aumentala concentraciónde lón

fosfato aumenta. Los cristales de estruvita aparecen raramente en orinas con pH menor de

6’4 y es frecuenteencontrarlosen orinas con un pH mayor de 7. Las copiosascomidas

originan unaalcalinizaciónde la orina(nivel alcalinopostprandrial)que puedefomentar la

formación de cristales de estruvita, este dato apareceen las formas de alimentación

racionada.En la alimentación“ad libitum” el animal ingiere la comida distribuidaen 10 -

20 tomas,atenuandoel gradodealcalinizaciónpostprandrial(Morgan,1979; Barsanti,1982a;

Hesse,1985; Finco,1985; Osborne,1985; 1990b; Buffington,1989a; 1989c; 1992b;

Ling, 1990).

2.5. Fisiopatología.

2.5.1. Animales sin obstrucción uretral.

Cualquiercausaque produzcaunaagresiónenel epitelio vesicaly uretraldesencadena

la apariciónde lesionesinflamatoriasen la vejiga (cistitis) y en la uretra(uretritis), a veces
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en ambasal mismo tiempo, a partir de este punto se desencadenala

glicoproteinasy otros productosde la inflamación. El desarrollode la

tresvías; la primeraes la continuaciónde la inflamación,la segundaes

signos clínicos y la tercerael desarrollode una obstrucciónuretral.

produce,casi exclusivamente,en los machos(Chew,1988; Ryan,1989;

hiperproducciónde

enfermedadincluye

la resoluciónde los

Esta terceravía se

Osborne,1995).

2.5.2. Animales con obstrucción uretral.

Debido a la longitud y diámetrosde la uretra del macho, este es practicamenteel

único que presentaobstrucciónuretral. La causade la obstrucciónuretrales la existenciade

taponesuretrales(Chew,1988) (Osborne,1995).

2.5.2.1.Composiciónde los tapones.

El análisis de los taponesque causanla obstrucciónuretral ha demostradoque la

composiciónde estos es la unión de cristalesa una matriz amorfa.

El mineral hallado en el noventapor ciento de los casos comopredominantees la

estruvita,en un cinco porciento los taponesestánformadossolamentepor matriz, en un dos

por cientopor oxalatocálcico,enun dospor cientopor fosfatocálcicoy en un uno porciento

por uratoamónico(Osborne,1992).

2.5.2.1.1.Glicoproteinas urinarias.

La composiciónde la matriz amorfadel tapónuretral es:

-Célulasdescamadasde los urotelios.

-Célulaso restoscelularesde la sangre.

-Exudadosinflamatorios.

-Glicoproteinas.
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La glicoproteinade Tamm-Horsfallha sidocitadacomocomponentede la substancia

amorfade los taponesuretrales.Perola glicoproteinade Tamm-Horsfallse produceen los

túbulosrenalesy en el comienzode la enfermedadel riñon es un órganono afectado.

La substanciaproducidapor las células epitelialesdebeser nombradacomo glicoproteina

del moco(Reid,1978).

En las irritacionesdel epitelio puedeaumentarseel númerode células secretorasde

glicoproteinasdel moco(Jones,1978).

Las responsablesde las característicasfísicas del moco son las glicoproteinas

(Creeth,1978; Harding,1989>.

Las propiedadesfisicoquímicasdel mocodependendel contenidoen carbohidratosy

proteínasde las glicoproteinasdel moco (Clamp,1978).

La síntesisde las glicoproteinasdel mocose realizaen los ribosomasincluidos en el

RetículoEndoplásmicoRugoso(R.E.R.).

El almacenamientoseproduceen vesículasy la secrecciónse vierte al exteriorpor

la aperturade estasvesículaspor exocitosis (Phelps,1978).

En las vías respiratoriasseha estudiadola secreccióndel mocoy esteseproduceen

dos lugares.En unasglándulassubmucosasy en las células caliciformes de la superficie

epitelial. En este estudiose demuestraque la irritación aguda produceun aumentode

secrecciónde moco. La irritación crónica y la inflamacióncrónicaproducenhiperpíasiae

hipertrofiade las células productorasde moco. Los estimulantesde los receptores

adrenérgicoscausanla secrecciónde moco (Widdicombe,1978; Morris,1978; Parke,1978;

Rhodes,1992).
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2.5.2.1.2.Cristalesde estruvita.

Los cristalesde fosfato amónicomagnésicohexahidrato(Estruvita)son aglutinados

por la matriz componentedel tapónuretral. La formade los cristalesde estruvitaes típica,

descritacomoortorrombicaesdecirque poseetres ejesdesigualesque se cortanen ángulos

rectos. Clasicamentese les ha descrito como cristales con forma de tapa de ataúd

(Osborne,1 990c). Aunque en los estudioscristalogáficosrealizadossobre esta substancia

demuestranuna morfologíavariabledependientede la concentraciónde los componentesde

la estruvitay del valor del pH en sucristalización.Apareciendomorfologiasconcretasque

estánformadaspor cristalessimpleso poragregaciónde estosen forma de ramade pino o

estrella(Arbona,1985).

2.5.2.2.Localizaciónde los tapones.

Los tramosde la uretradescritoscomolocalizaciónmásfrecuentede los taponesson

la uretrapeneana,la uretraa nivel de las glándulasbulbouretralesy en el cuellode la vejiga

(Johnston,1984; Chew,1988; Gaskell,1990a; 19901,).

2.5.2.3.Lesionesrenales.

La obstrucciónde la uretraproduceuna imposibilidaden el vaciadode la vejigade

la orina. Los riñonessiguenproduciendoorinay estaes llevadaa la vejigapor los uréteres.

El tamañode la vejiga de la orina aumentadebidoa la grancapacidadde distensiónde sus

paredes.Cuandose alcanzael límite máximo de ensanchamientola presión intravesical

aumentay las válvulasde los uréteresse fuerzan,ascendiendopor estos la orina de nuevo

haciala pelvis renal, de forma retrógrada.La filtraciónglomerulardisminuyepor el aumento

de la presión hidrostáticaintratubular, el descensode la filtración glomerular da como

resultadoun síndromede urémia. La retenciónde los productosdel metabolismoproteico

produceazotemia.La uremiadeobstrucciónestáasociadacon, anorexia,debilidadmuscular,

depresión y deshidratación.Aparece así mismo una severa acidosis. Hay una gran
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hiperkalemiaque potencialmentees la anormalidadde los electrolitosqueponeen peligro

la vida del animal. El potasiosérico aumentapor encimade los 8 meq.¡l. (Barsanti,1984>.

Los signos de uremia aparecenentre 24 y 48 horas despuésde la obstrucción

completa.A las 48 horas aparecendepresióny vómitos. Normalmentea las 72 horasde la

obstruccióncompletalos gatossuelenmorir aunqueseha comprobadoque algunosanimales

puedensobrevivir a periodosde 98 horas. Cuando la obstrucciónrecidiva se induce un

desarrollomás rápidode la uremia(Chew,1988).

2.6. Diagnóstico.

2.6.1.Clínico.

* Anamnesis:Es muy importantedeterminaren la anamnesisuna listade

datos observablespor el propietario. En primer lugar, sueleser muy llamativo el aumento

en la frecuenciade las micciones(polaquluria),el animal visita a menudosu bandejay

mantienedurantemucho tiempo la postura típica de micción. A la vez el animal puede

quejarseporque su micción es dolorosa, a veces el animal orina en lugares no usuales,

siempreemitiendopequeñascantidadesdeorinaquepuedeser o no sanguinolenta(hematuria

macroscópica),seobservatambiénun lamido excesivode los genitales.El gatoadoptauna

posición encorvadacon gemidoso aullidos ocasionales.Los signosurémicos(insuficiencia

postrenal aguda) en los animalescon obstrucciónuretral puedenser detectadospor el

propietarioen forma de:

-Anorexia.

-Debilidady depresión.

-Vómitos.

-Comaurémico.

* Exploraciónfísica. Debemosdistinguir dos formasde presentación:

-No obstructiva: Ausencia de enfermedadsistémica, temperatura

normal, hidrataciónnormal, a la palpaciónla vejigaaparecepequeñay puedeser dolorosa,
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al palpar la vejiga, si esta contiene algo de orina, sale al exterior. Aparece una lesión

irritativa en el peneo en la vagina, la palpaciónrectalmuestrauna uretraengrosada.

-Obstructivo: Aparece debilidad y depresión,deshidratación,estado

comatoso, la auscultacióncardiaca presenta alteracionesen el ritmo (taquicardia o

bradicardia)debidasa la hiperpotasemiay la acidosis,la palpaciónabdominalpresentauna

vejiga muy dilatadacon dolor y defensaabdominal,a vecesse presentauna incontinencia

paradójicade forma que el abdomen,la región perineal y la cola del animal aparecen

mojadasde orina, el exámendel peneen su aperturauretral, a veces deja ver el material

obstructory todo el pene y el prepucioaparecen inflamadoso traumatizadosdebido al

excesivolamido (Goldston,1981;Osborne,1984d; 1995;Scott,1985;Chew,1988;Lees,1989;

Fernandez,1989; Gaskell,1990a).

2.6.2.Diagnósticolaboratorial.

Análisisde orina:

* No obstructivo. las únicas alteracioneslaboratorialesqueseobservanen estos

animalesson las del urianálisis.La densidadde la orinaestáelevada,el pH de la orina es

variable pero suele aparecer neutro o ligeramente ácido, aparece proteinuria ligada

generalmentea la hematuria,los nitritos aparecenelevadoscuandoexiste infecciónurinaria

aunqueel valor negativono descartadicha infección.En el sedimentopodemosobservargran

cantidadde eritrocitos y unacantidadmoderadade leucocitos,cilindros granulososy si la

orinaes neutrao alcalinaaparecencristalesde estruvita.

* Obstructivo.

-Hematología: Aparece un aumentodel valor hematocritoy de las

proteínasplasmáticastotalesdebidoa la deshidratación,aumentael númerode leucocitos.
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-Urianálisis: La densidadurinaria es variable,dependiendodel grado

de afectaciónrenal, cuandose estableceuna insuficienciarenalagudapost renal, la densidad

desciende.El sedimentopresentagrancantidadde eritrocitos,cantidadmoderadaa altade

leucocitos,células vesicales,cilindros granulosos,cilindros hialinos y abundantescristales

de estruvita(Osborne,1984d;1995; Scptt,1985;Chew,1988;Lees,1989;Fernandez,1989;

Gaskell,1990a;Kruger,1991).

2.6.3. Diagnósticoradiológico.

Las radiografíasabdominalesenproyecciónlatero-latera!y oblicuanos mostraránen

casode animalesno obstruidos,la presenciade cuerposradio opacosen la luz de la vejiga

en casode litiasis vesical, si la proyecciónlatero-lateralse realizaen posiciónvertical del

animal y existengrancantidadde cristalesde estruvitasepodráobservarsuacúmulosobre

el fondo vesical. En animalesobstruidosla radiografíasimple, nosmostraráunavejigacon

un grantamañoy una imagende densidadlíquido, si la radiografíase realizaen estaciónen

la proyecciónlatero-lateralseobservaráel acúmulode cristalesen las partesdeclives.

Radiografíasde contraste.Se puedeutilizar la técnicade uretrografíaretrógraday

valorar el diámetrode la uretra en la imagenradiográfica(Chew,1988;Fernandez,1989;

Hernanz,1989; Lavin Cunliffe, 1989; Steyn,1991).

2.6.4. Diagnósticoecográfico.

La exploraciónecográficanos dará como resultadola evaluacióndel grosor de la

paredvesical y le presenciade acúmulosde cristalesen gran cantidad(arenillas) así como,

posiblesanomalíasen el contenidovesical (Fernandez,1989; Voros,1992; Diez Bru,1993).
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2.7. Diagnóstico diferencial.

2.7.1. Infecciones.

Las infeccionesproducidaspor microorganismos(bacteriasy hongos>deben ser

diagnosticadaspor uricultivo y las infeccionesvíricas por la observaciónde cuerposde

inclusión en las células epitelialesdel sedimentourinario, la visualizaciónde particulas

virales por medio de microscopiaelectrónicay detecciónde antígenosvirales mediante

técnicasinmunológicas(Osborne,1995).

2.7.2. Malformacionescongénitas.

La radiografíade contrastepositivode la vejigay la uretranos revelaránlas posibles

anomalíasquepuedenser: Anomalíasuracales,útero masculinopersistente,fístula uretro-

rectal y estenosiscongénitade la uretra (Chew,1988; Lees,1989;Osborne,1989;1995;

Holt, 1992).

2.7.3.Urolitos vesicales.

La presenciade urolitosde gran tamañoen la uretray la vejigade la orina sedetecta

por medio de radiología simple o de doble contraste y ecografía (Fernandez,1989;

Hernanz,1989).

2.7.4. Traumatismos.

El diagnósticodiferencial de los traumatismosse realiza por la anamnesisy por

radiografíasdecontrastepositivo de la vejiga y uretra (Chew,1988; Hernanz,1989).
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2.7.5.Disfuncionesneurológicas.

Las posibles alteracionesen la evacuaciónde la orína debidas a disfunciones

neurológicasson: La disinergia refleja, el espasmouretral, la hipotoníao atoníaprimariao

secundariade la vejiga de la orina (Chew,1988;Brown, 1989; Osborne,1995).

2.8. Tratamiento.

2.8.1. Profilaxis.

La prevenciónde la urolitiasispor estruvitaen el gato escompleja.Un gran número

de factores intervienenen la apariciónde la enfermedad.

La suficiente ingestiónde aguade bebida,el aumentoenel ejerciciode los animales,

la alimentación“ad libitum” evitandounahorafija de alimentacióny el libre acceso,en todo

momento,del animal a su bandejade deyeccionespara facilitar el vaciadofrecuentede la

vejiga de la orina, son algunasde las prácticas sencillasque cualquierpropietario puede

realizarparaprevenirla aparicióndela urolitiasis.Es importantequela composiciónquímica

de los alimentos facilite la producción de una orina con un pH ligeramenteácido. El

contenidoen aminoácidosazufradosde la dieta así como formas molecularesque en su

hidrólisis produzcanradicalesqueacidifiquenligeramentela orinaes muy importantepara

la prevenciónde la enfermedad.La adiciónde acidificantesurinarioscomorutina no es muy

recomendablepor la posibleaparición de acidosismetabólica (Gaskell,1989; Ross,1990;

Wolter,1990; Finke,1992).

2.8.2. Tratamientomédico.

- Animalesno obstruidos.Un 70 % de estosanimalesserecuperanexpontaneamente.

Los medicamentosmiorrelajantesy antiespasmódicospuedentenerun efectopositivo
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sobre la disminución del calibre uretral.

Los antibióticos aplicados como terapia específicano tienen efecto sobre esta

alteración(Ross,19%).

- Animales obstruidos. El primer objetivo del tratamiento de los animales con

obstrucciónuretral es la permeabilizaciónde la uretra y la eliminación de la retención

urinaria. Si es necesariala aplicación de anestésicos,para procederal sondajeuretral, la

dosis de estos debereducirse.El sondajeuretral puedeser necesarioen caso de que las

maniobrasde movilizacióndigital del tapónuretral no den resultado.El sondajeuretral se

intentaráutilizando catéteresespecíficospara el sondajede gatos. En cualquiercaso las

maniobrasparaintroducir la sondase realizaráncon una extremadadelicadezaparaevitar

grandesdañosen el epitelio uretral.Paraintroducir la sondaen la uretraes necesariosujetar

con una mano el peneextrayéndolodel prepucio, se introduce el catetery al atravesarla

uretrapeneanasecambiala direcciónde esteintentandosituarloparaleloal raquisde forma

quepodamossuperarla flexurapélvica,el final de la cateterizaciónseráaquel momentoen

el que por la sondasalgade forma fluida la orina.

Si el sondajeuretral no esposible,por encontrarnoscon zonas de alta resistencia,

debemosdesistirde él y utilizar métodosalternativos.Sepuedeutilizar el lavadoretrógrado

de la uretra inyectandocon ciertapresiónsolución salina fisiológica a travésde una sonda

lagrimal intentandoretirar con este líquido el tapón uretral. Si esta técnica tampocoda

resultadoprocederemosal vaciado de la vejiga para eliminar su presión por medio de

cistocentesistransabdominalpor la línea alba utilizandoagujasde 40 mm. de longitud.

El segundoobjetivo a conseguir,una vez eliminada la obstrucciónuretral, será

restablecerel equilibrio electrolítico del animal. El mejor método es colocar un catéter

intravenosoyugularaplicandounasoluciónde Ringerlactatoparacorregir la deshidratación.

El tratamientode la acidosismetabólicase realizacon la inyecciónde bicarbonatosódico

intravenosoen dosisde 1 a 2 mEq./kg. El volumenen mililitros de la solución de Ringer

lactato necesariose calcula multiplicando el pesoen kilogramos por el porcentajede
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deshidrataciónpor quinientos. Despuésde una retención urinaria que haya durado unas

cuantashoras, solucionadala retención,se estableceráuna diuresispost obsrructivaque

duraráde 24 a 48 horas.Duranteeste tiempo apareceunahipokalemia,cuandolos niveles

de potasioseencuentranpor debajodel valor normal (3’5mEq.Il.) sedebeañadir cloruro

potásico a la solución intravenosa.La cantidad de CIK dependede la intensidadde la

hipokalemia.Los valoresde la urea y la creatininaséricasque en principio se encuentran

muy elevados,debenvolver a la normalidada las 24 horasdel establecimientode la diuresis

de la insuficienciarenalagudapostrenal.

El nivel de recidivasde la obstrucciónen el primer añosecifra en un 30 por ciento

(Jackson,1976; Finco,1977; Burrows,1978; Barsanti,1984; 1992; Lees,1984;

Osborne,1984c; 1990a; Scott,1985; Browning,1987; Chew,1988; Fernandez,1989;

Mawby,1989;Gaskell,1990b;Ross,1990;Philip,1990;Lulich,1992; 1993).

2.8.3. Tratamientonutricional.

La disolución de los cristalesde estruvitay de los urolitos, la disminuciónde los

niveles de magnesioy el mantenimientode una orina ácida son los tres objetivos que

ayudarána evitar las recidivasde la enfermedad.

La utilización de dietascomercialesde prescripción,especificascontrala urolitiasis,

cumplelos tresobjetivoscitados,y en los estudiosrealizados,seha comprobadoqueel tanto

por ciento de recidivas cae espectacularmentecuandoel control nutricional, posterior al

episodioobstructivo,es cumplido estrictamente(Sherding,1977; Tarttelin,1987a).

La dieta empleada, además,debe poseer un alto contenido en cloruro sódico

(CINa = 0’8 % sobre materiaseca)paraestimularel aumentodel consumode agua.

La utilizaciónde substanciasquereducenel pH urinario ha sidodescritaen múltiples

artículos que hacen referenciaa: Cloruro amónico, dihidrocloruro de etiléndiaminay

metionina ( Durham,1983; Lloyd,1984; Taton,1984; Lewis,1984a; 1985; Seniorj9S6;
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Finco,1987; Fertig,1987;Osborne,1989; 1990b;Girardi,1990;Hall Patch,1990;Moser,1990;

Buffington,1990; 1992a;Barragry,1992).

2.8.4. Tratamientoquirúrgico.

En casode recidivas de la enfermedado ante la imposibilidad de la desobstrucción

de la uretra sedebeconsiderarcomo alternativael tratamientoquirúrgico. La técnicamás

empleadaen la actualidades la uretrostomíaperineal.Estatécnicaquirúrgicatrataráde evitar

las posiblesobstruccionesposteriores.Los inconvenientesde estatécnicason las frecuentes

complicacionescomo por ejemplo infeccionesdel tracto urinario, incontinenciaurinaria,

hematuria, etc. ( Skelcher,1978;Barsanti,1984; Lees,1984; Scott,1984; Chew,1988;

Fernandez,1989; Kramer,1989; Bojrab,1990; Gaskell,1990a; Ross,1990; Osborne,1991;

Griffin, 1992>.
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3. Objetivos.

- Profundizaren el conocimientode las alteracionesurinarias relacionadascon la

micción en el gato.

- La puestaa punto de las diferentestécnicasque seaplicanen el diagnósticode la

enfermedadde los gatos conocidacomoFUS.

- El establecimientode los valores normalesde glicoproteinasen la orina de gatos

sanos.

- Producciónexperimentaldel PUS en gatos sometidosa dietas especialeslo que

provocala instauraciónde unacristaluriapor estruvitacontinuaday duraderaen los animales

problema.

- Valoraciónde los nivelesde glicoproteinasenorina,y su relaciónconel tiempode

cristaluria.

- Estudiomorfológico de los cristalesde estruvita.

- Cuantificaciónde las proteínastotalesen muestrasde orina de 24 h.

- Estudio histológico microscópicoy ultraestructuralde las células productorasde

glicoproteinasen la uretradel gato.
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4. Plan de trabajo.

A.- La formación de un grupo de animales con las característicashomogéneas

necesariasparala realizacióndel estudio.

B.- El diseñode la instalaciónparaalojar al grupo de animalesy que posibilitarála

recogidade muestrasen unascondicionesóptimas.

C.- La recopilación y puestaa punto de las técnicasde diagnósticoclínico y

laboratorialque haganposibleel control de la alteraciónqueposteriormenteprovocaremos.

D.- La administraciónal grupo de animalesproblemade dietaalcalinizantede orina.

Control de la cristaluria.

E.- Recogiday procesadode las muestrasen los diferentestiemposde la cristaluria.

F.- Fabricaciónde cristalesde estruvitaen el laboratorioy comparaciónmorfológica

de estosconcristalesnaturalesprocedentesde orina,asociandolasdiferentesmorfologíascon

el pl-!.

G.- Recogiday procesadode las muestrasde tejidos y órganosde aparatourinario

procedentesde cadáveresde la salade necropsiasde la Facultadde Veterinariade Madrid

y de las clínicas colaboradoras.
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5. Material y métodos.

5.1. Animales del estudio.

5.1.1. Descripciónde los animales.

El grupode animalesde la experienciase formó condiezgatos (Feliscatus)de raza

europeo común, machos, que proceden, dos de ellos del criadero de animales de

experimentaciónIFFA CREDO S.A. con los númerosde identificación 42851’ y 4352P

tatuadosen la oreja izquierda. Otros tres del criadero de animales de experimentación

BIOCENTRES.A. con los númerosde identificaciónE75, E77 y E79 tatuadosen la oreja

izquierday cinco animalescriadosparala experienciapor nosotroscon la identificaciónAl,

A2, A3, A4 y AS.

Estegruposedividió en dos animalescontrol (A2 y A3) y ochoproblema(Al, A4,

AS, E75, E77, E79, 4245P,4352P).

En el momentode la formacióndel grupode animaleslos pesosmediosdeestoseran

de 1,350 gr.

5.1.2. Controles previos de los animales.

Serealizó unaprimeradesparasitación,utilizandocomomedicamentodestinadoa la

eliminación de nematodos,Pamoatode pirantel (Canex ) y como medicamentoespecifico

contracestodos,Praziquantel(Droncit ).

Se procedióa la vacunaciónde los animalesutilizando la vacunade panleucopenia

felina, rinotraqueitis infecciosa felina y calicivirus (Felocelí CVR O) de los laboratorios

Nordenaplicadaen dos dosiscon un intervalo de un mes entreambas.
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La alimentaciónde todos los animalesdel grupo seefectuócon el piensocomercial

de la marcaFriskies, aportadospor Friskies España,en todos ellos.

Cuandolos animalesalcanzaronlos 2.500 gr. de pesocomenzóla experiencia.

Los controlesrealizadosen el punto de partidadel experimentofueron:

- Análisis sistemáticode sangre:

Los valoresaquí reflejadosson la mediadecadauno de ellos en el punto de partida

de la experiencia.

* Hematocrito53,4 %

* Eritrocitos 12.640.000eri/~l.

* Leucocitos12.350 leu4¿l.

Fórmula leucocitaria:

Neutrófilos 37.

Linfocitos 57.

Eosinófilos 4.

Monocitos 1.
* Hemoglobina16,86 g/dl.

* Proteínastotales8,1 g/dl.

* Glucosa90,6 mg/dl.

* Urea 44,18mg/dl.

* Creatinina1,5 mg/dl.

* GPT25 UI/dí.

- Análisis de orina:

Todoslos análisisprevios,realizadossobrela armade los animalesde la experiencia,

dieron comoresultado,unosvaloresnormales.Los parámetrosvaloradosfueron: nitritos,

proteínas,cuerposcetónicos,pH, glucosa,bilirrubina, hemoglobina-eritrocitos,densidady

sedimento.
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- Control ecográficodel aparatourinario.

Las imágenesecográficas,obtenidasen secciónlongitudinal y transversalde la vejiga

de la erina de cadauno de Los animales, correspondena aparatosurinarios sin anomalías.

Dichas imágenesson reproducidasa continuación.
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5.1.3. Descripción de la instalación.

Los animales se alojaron en diez jaulas metabólicas individuales fabricadas,

integramente,enacero inoxidable,dotadasde comedero,bebedero,rejilla y bandejacolectora

con filtro. Se dotó a cadajaula de un sistema de recogida de orina de material plástico

(polietileno y cloruro de polivinilo).

Las medidasde cadauna de las jaulasson:

-Altura 830 mm.

-Profundidad750 mm.

-Anchura790 mm.

Cadajauladisponede una repisade descansode materialplásticolavable.

El conjunto de las diez jaulas se dispuso en bateria de dos filas de cinco jaulas

superpuestas.

Fig. 5.1.3. Vista parcial de la instalación que aloja a los gatos.

MATERIAL Y MÉTODOS 34



5.1.4.Descripción de la alimentación.

5.1.4.1. Alimentación de gatoscontrol.

Se utilizó en todo momentopiensocomercial,suministrado“ad libitum’. El resultado

del análisisde estepiensoes:

Humedad

Proteínas

Grasa

Fibra

Cenizas

Calcio

Fósforo

Sodio

Potasio

Magnesio

Cobre

VitaminaA

VitaminaD3 ...

Vitamina E

7,5 %

32,0 %

23,5 %

1,6 %

4,7%

0,80%

0.70%

0134%

0.68%

0,05%

21 mg/Kg.

14950 U.1./Kg.

1480 U.I./Kg.

.330 U.I./Kg.

5.1.4.2.Alimentación de gatosproblema 1 (Primera experiencia).

Se utilizó unapartida de piensoalcalinizantede orina, fabricadoespecialmentepara

la experienciapor la firma Westreco***. La alimentaciónen todos los casosseproporcionó

“ad libitum”.
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La fórmula de este piensoera:

Basede la croqueta:

Granosde cereales

Harinasde proteínaanimal

Aditivos

Recubrimiento:

Baseseca

Digest/grasa

50,0 %

29.7 %

.3,1%

92,2 %

7,8 56

El resultadodel análisis nutricional de estepiensofué el siguiente:

8,12%Humedad.

Proteínas

Grasa

Fibra

Cenizas

Energíabruta

Energíametabolizable

Calcio

Fósforo

Potasio

Sodio

Cloro

Magnesio .

Hierro

Cobre

Manganeso

Zinc

Metionina

30,13 56

14,44 %

2,00%

11,88 %

3,88 Kcal/gr.

• . . 3,35 Kcal/gr.

3810 mg/lOO gr.

1915 mg/lOO gr.

• . 436,50mg/lOOgr.

• . 314,50mg/lOOgr.

• . 589,10mg/lOOgr.

• . 140,50mg/lOO gr.

47,85 mg/lOO gr.

• . 1,48 mg/lOO gr.

3,22 mg/lOO gr.

13,35 mg/lOO gr.

0.55%
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5.1.4.3.Alimentación de gatosproblema 2 (Segundaexperiencia).

Los valoresdel análisis nutricional del segundopiensoutilizado fueron:

Humedad

Proteínas

Grasa

Cenizas

Fibra bruta

Energía metabolizable

Calcio

Fósforo

Potasio

Sodio

Cloro

Magnesio

Metionina

5,6%

301%

11,9 56

13,6 56

3,37 Kcal/gr.

4,370 %

2,310 %

0,400 %

...0,3OO%

0,250 %

0,147 56

0,450 %

5.1.5.Muestras uretrales procedentesde necropsias.

5.2. Material técnico y reactivos.

5.2.1. Material de laboratorio.

-EspectrofotómetroBeckmanDU-20 ®.

-Cubetasde vidrio paraespectrofotómetroStarna9G

-Espectrómetrode refracciónReflotrón• BoehringerMannheim.

-CentrifugaJanetzkiT-30.

-Bailo termostatizadocon agitaciónSelectaunitronic 320.

-BañotermostatizadoPacisa.

-Alimentadorpara electroforesisAtom 502.
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-Agitador orbital Atom 80 ®.

-Fotodensitómetro Atom 430 digiscan ®.

-2 Medidores de PH Crison micro pH 2002 ®.

-Agitador Nedtex super mixer’.

-Balanza Sauter monopan ®

-Pipetas automáticas Gilson 1>200 y 1>1000 ®.

-Concentrador de proteínas en líquidos biológicos Atom 110 ®.

-Bomba de vacío Millipore ®.

-Refractómetroclínico Atago ®.

-Microscopio Leitz ®.

- UltramicrotomoIII LKB Tipo 8802A.

-Microscopio electrónico de transmisión Jeol 100B .

-Unidad de secadomediantela técnicade punto crítico BalzersCPD-030 .

-Equipo de pulverización catódica “Sputtering” Balzers SCD-004 ‘.

-Microscopio electrónico de barrido Jeol JSM 6400 ®.

5.2.2.Reactivos.

5.2.2.1. Determinación de creat¡nina.

-Tiras de Creatinin Reflotrón

5.2.2.2. Determinación de proteínas urinarias.

-Solución base de Ponceau 5. Disolver 40 gr. de colorante Ponceau 5 en 11. de agua

destilada.

-Reactivo concentrado de tricloroacético - Ponceau 8. A 20 ml. de la solución base

de Ponceau S se le adiciona una soluciónde ácidotricloroacétíco(300gr.Il.) hasta completar

un litro.
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-Reactivode trabajo tricloroacético- Ponceau5. A iQOnil. del reactivoconcentrado

de tricloroacético - Ponceau 5 se le añade agua destilada hasta completar un litro. Esta

soluciónesestabledurantevarios mesesa temperaturaambiente.

-Solucióndiluida de hidróxidosódico8 gr./l.

-Soluciónestandarde proteínas.Albúmina bovinaen soluciónsalina fisiológica 160

mg./dl.

5.2.2.3.Cunapatrónde siálico.

-Acido N-acetil neuramínico100~¿g./ml.

5.2.2.4.Determinacióndesiálico.

-Acido sulfúrico 1 N.

-Acido periódico27 mM. en ácido sulfúrico 0,125 N. (pH 1,2).

-Meta arsenitosódico20 gr./l. en ácido clorhídrico 0,5 N.

-Acido 2-thiobarbitúrico0,1 M.

-Butanol-clorhídrico.950 ml. de butano! + 50 ml. de ácido clorhídrico SN.
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5.2.2.5.Valoraciónde fucosa.

-Acido sulfúrico. 6 volumenesde ácido sulfúrico + 1 volumen de aguadestilada.

-Cisteina3 56.

-Fucosa10 pg./ml.

5.2.2.6.Electroforesisen tira de celulosa.

-Tiras de celulosaparaelectroforesis(Cellogel ‘).

-Tampón Verona! sódico0,04 M - Dietilbarbituratosódico8,24 gr./l.

-Colorantenegro amido IOB. 0,5 gr. en 45 ml. de metano! + 45 ml. de agua

destilada+ 10 ml. de ácido acético.

-Decolorantenegroamido 10B. 47,5 ml. de metanol + 47,5 ml. de aguadestilada

+ 5 ml. de ácido acético.

-Solución trasparentizadora A y 8. A: 870 ml. de metanol + 30 ml. de

ciclohexanona.B: 100 ml. de ácido acético. Mezclar 9 partesde A y una de B.

-Solucióndisolvente.Acido acético80 56.

5.2.2.7.Formaciónde cristalesdeestruvita.

-Cloruro magnésico(CI2Mg.6H20) 110 gr./l
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-Cloruro amónico(CINH4) 200gr./l.

A 50 ml. de la solución anterior se le añaden2 gr. de fosfato monosódico

(PO4H2Na). De esta forma se obtiene la solución madrede fosfato amónico magnésico

(Estruvita>.

-Tampónfosfato0,2 M.

5.2.2.8.Tinciones para microscopia optica.

Se utilizaron técnicasconvencionalesde rutina. Hematoxilina-eosinay P.A.S.

5.2.2.9.Microscopiaelectrónica.

-TampónMilloning pH 7,3:
*Fosfatomonosódico22,6 gr.!!. en aguadestilada.

*Hidróxido sódico 25,2 gr./l. en aguadestilada.

*Glucosa54 gr./l en aguadestilada.

*Cloruro cálcico 100 gr./l. enaguadestilada.

-Glutaraldehidoal 25 56

-Tetróxidode osmioal 2 56

-Etanol 30 56, 50 56, 75 56, 90 56, 95 56 y absoluto.

-Oxido de propileno.

-Mezcla de inclusión Epon-AralditaMollenhauer.
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-Acetatode uranilo al 2 56 en aguadestilada.

-Citrato de plomo segúnEdward 5. Reynolds.
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5.3. Métodos.

5.3.1. Urianálisis.

5.3.1.1.Sedimentourinario.

Métodopara la valoracióndel sedimentourinario.

En un tubo de vidrio, de fondo cónico,paracentrífugasedepositan5 ml. de orina,

se centrifugaa 1.500 r.p.m. durante5 minutos, se desechan4,5 ml. del sobrenadante,se

agita el sedimentocon los 0,5 ml. restantesy se añadeunagota de Sedistain®.

Se depositaunagotasobre un portaobjetosy secubrecon un cubreobjetos.

Se observa al microscopio a 100 aumentos y a 400 aumentos.

5.3.1.2. Densidad urinaria.

Método para la determinaciónde la densidadde la orina.

Depositamosdosgotasdeorinaen un refractómetroclínico y realizamosuna lectura

directade la densidaden la escala.El valor seobtieneen g/ml.

5.3.1.3.CreMinina.

Determinaciónde creatininaen orina.

Se utiliza unatécnicade químicaseca(Reflotron • Creatinin).
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Bajo la acción de la creatinina-aminohidrolasa (Creatininasa), la creatinina se hidroliza

a creatina. La creatinaes desdobladaen sarcosinay ureapor la creatinamidinohidrolasa

(Creatinasa).La sarcosinapasaaglicina, formaldehidoy peróxidode hidrógenopor la acción

de la sarcosinoxidasa.LaperoxidasaoxidaloscomponentesN-metil-N-fosfono-metilenanilina

y 2-hidrazono-2,3-dihidro-3-metil-6-sulfobenzotiazola un colorante violeta que es

identificableen el intervalode medición.

Mediante una determinacióna punto final a 567 nm. se mide la reflexión que ha

disminuidoproporcionalmentefrente a la concentraciónoriginal de la creatinina. (Según

BoehringerMannheim).

La muestradeorinacompletasediluye 1:101 con aguadestilada,32 ul. de la dilución

se depositansobre la zonacorrespondientede la tira reactiva,se introducedicha tira en el

aparatode lectura (Reflotrón ®). La lectura obtenidase expresaen mg./dl., debiendose

multiplicar el resultadoobtenidopor 101.

5.3.2.Método de preparaciónde las muestraspara la determinación de

las proteínas y siálico.

Se utilizan columnas de un solo uso de Sephadex ‘ G25 de la firma Pharmacia.Antes

de la introducción de la muestra se lava la columna, eluyendo 50 ml. de solución salina

fisiológica (CINa 9 gr./litro), se añaden2,5 ml. de orina y se esperahasta la total

introducción de la muestra enel Sephadex,seañadesoluciónsalinafisiológica. Los primeros

3 ml. quesalendespuésde la adición de la muestrasedesechany se recogenlos 3,5 ml.

siguientesque constituirán la muestraen la que se valorarán proteínasy siálico. Por la

dilución de la muestraen los cálculosfinales habráque multiplicar por el factor f = 1 ‘4.
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5.3.3. Proteínasurinarias.

Determinación de proteínas urinarias. Técnica del rojo Ponceau.

La muestra de orina se mezclacon una solución de ácido tricloroacético - Ponceau

5. Las proteínas de la orina precipitanjuntocon una cantidadproporcionalde colorante.El

precipitado rojo formado se disuelve en una solución diluida de NaOH, produciendose una

coloración violácea del conjunto. Esta coloración, que es proporcionalmentelineal a la

cantidad de proteína presente, se valora espectrofotométricamente a 560 nm. Los limites de

linealidad del métodoson de 10 mg./dl. hasta 150 mg./dl.

Protocolo: A un tubo de vidrio de fondo cónico se le añaden 0,2 ml. de la muestra,

a continuación se agregan 2 ml. de reactivo tricloroacético-rojo Ponceau, se mezcla

enérgicamente y se centrifuga a 3500 rpm. durante 10 minutos. Se elimina completamente

el sobrenadante y se invierten los tubos sobre un papel secante.Al precipitadorojo se le

adicionan 4 ml. de NaOH(8 gr.!!.). Se realiza la lectura a 560 nm. frente a agua destilada.

5.3.4. Método para la determinación de siálico.

Métodocuantitativode valoraciónde ácido N-acetil neuramínicosegúnD.Aminoff.

Se preparaun tubo, como blanco de la reacción,al que se le añaden0,45 ml. de agua

destilada, cada una de las muestras a analizar,sedepositaen dos tubosdiferentescadauno

de ellos conteniendo 0,45 ml. Al blanco y al primero de estos tubos, queconstituirá la

“muestra no hidrolizada”, se les añaden 0,05 ml. de agua destilada, al segundo tubo de

muestra se le añaden0,05 ml. de ácido sulfúrico iN y se le deposita en un baño maría a

80~C durante una hora. Pasado este tiempo este tubo será el de “muestrahidrolizada”. Se

reunen las dos series de tubos y se añade a cada uno de ellos 0,25 ml.de periodato. Se

incuban en un baño a 37~C durante treinta minutos. Se añade a cada uno de los tubos 0,2

ml. de arsenito y se observa en el momento de la adiciónuna intensacoloraciónamarilladel

conjunto. Esta coloración debe desaparecer en dos minutos. A continuación se añaden 2 ml.

de ácido thiobarbitúrico y se llevan los tubos a un bañode ebullicióndurante7,5 minutos.
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Posteriormente,seenfrian los tubos en un baño de aguacon hielo y se añaden5 ml. de

butanol-clorhídrico, se agita enérgicamente cada tubo y se centrifugan a baja velocidad (500

rpm.) durante 5 minutos. El sobrenadante se extrae y se deposita en una cubeta de vidrio

para su lectura en el espectrofotómetro a 549 nm.
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CURVA PATRON DE ACIDO N-ACETIL NEURAMINICO 549 nm.
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MATERIAL Y MÉTODOS 47



5.3.5.Determinación de fucosa.

Para la determinacióndel contenidode fucosa en la muestra se preparaun tubo

“blanco’ conteniendoimí. de aguadestilada.Tambiénsepreparaun tubo “estandar”al que

se le añade1 ml. de solución de fucosay dos tubos por cadamuestra “problema” a los que

se le añade 1 ml. de muestra(orinapasadapor la columnade Sephadex® G25). A todos los

tubos se les añade4,5 ml. de ácido sulfúrico y seagitaenérgicamente.Se deja reposarlos

tubos duranteunos minutos y a continuacónse introducenen un bañode aguaen ebullición

durante3 minutos. Seenfriancon un bañode hielo a temperaturaambiente.Se añadea los

tubos “blanco”, “estandar”y “problema2” 04 ml. de cisteina.Al tubo “problema 1” se le

añade0,1 ml. de agua destilada. Los tubos que se utilizan en esta reacción debenser

resistentes al calor y poseer un tapón hermético. Se realizan las lecturas en el

espectrofotómetroa 396 nm. y a 427 nm. (Dische, 1948).

5.3.6. Electroforesisentira de celulosa.

Pararealizar la electroforesispartimosde unamuestradeorinatratadapor el método

descritoen 3.3.2.pasandotresvolumenesde la mismaorinay juntandoestosvolúmenespara

conseguirunamayorcantidaddeproteínas.A continuacióndebemosconcentrarestamuestra,

utilizamosel sistemade concentracióncon bombade vacio y membranaAtom 110 para

proteínasen líquidosbiológicos, la presión de la bombade vacío sedebemanteneren 700

mm de Hg, el volumen final despuésde la concentracióndebeser de 1/10 del volumen

inicial. Si partimosde tres volumenesa la salidade la columna(3 x 3,5 ml.= 10,5 ml.),

debemosllegara un volumenfinal de 1 ml. Esteconcentradoes el queutilizaremosen

el punto de aplicaciónde la tira de celulosa.

Sumergir las tiras en el tampóndurante15 minutoscomo mínimo. El tampóndebe

estaren exceso( aproximadamente150 ml. paratres tiras>.

Sacarlas tiras del tampóny absorberel excesoentredos hojasde papel de filtro.
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Observarquela caraabsorbentede las tiras estásituadahaciaarribay montarlas tiras sobre

el puente.Las proteínasdebencorrer de - a+ . Conectarla fuentede alimentacióny ajustar

la diferencia de potencial a 200 V., dejando pasar la corriente durante 30 minutos.

Desconectarel alimentadory la cubeta.

Sumergir la tira en el colorantecon su carapermeabley mantenerlasasí durante5

minutos.

Decolorar, deshidratary trasparentizarcon un baño de decolorante(A+B) en

agitacióncontinua.Cuandoel fondo de las tiras quedede color blanco,colocarlassobre una

placa de vidrio, eliminando las burbujas de aire con un rodillo para completar la

transparentización.

Leer en el fotodensitómetro(Atom 430 0).

5.3.7. Cristalización de la estruvita.

Se preparantubos con tampónfosfato 0,2 M a pH 7, 7’5 y 8 y una soluciónde

fosfatoajustadaa pH 8’5, 9 y 9’5 con hidróxidosódico0’2 M.

Seañade0’! ml. de solucióndeestruvitay se dejanreposarlos tubosdurante30 mm.

Se centrifugana 1.500 r.p.m. durante5 minutos. Con una pipeta Pasteurse recogen los

cristalesy sedepositanen un portaobjetoscubriendosea continuacióncon un cubreobjetos.

La observaciónal microscopiose realizaa 100 y a 400 aumentos.
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5.3.8.Microscopia óptica.

Se tomaronmuestrasde las diferentespartesde la uretrade animalesque llegarona

la sala de necropsias sin alteración urinaria, fueron fijadas para Microscopia óptica en formol

tamponado,incluidasen parafina,cortadasa 3-4 micras y teñidas con Hematoxilina-Eosina

y PAS.

5.3.9.Microscopiaelectrónica.

Para la observaciónde las muestrasen microscopiaelectrónica(trasmisióny barrido)

se fijaron en glutaraldehido al 2’5 56 en buffer Milloning pH 7’3 siguiendo en cada caso las

pautas convencionales descritas en el tratado de Robards 1993.

5.3.10.Métodos de análisis estad(stico.

Para el tratamiento estadístico de los datos obtenidos en el presentetrabajo, hemos

utilizado el programa informático Sigma ® fabricado por la empresa Horus Hardware.
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6. Resultados.

6.0. Determinación de t’ucosa en muestras de orina.

Al realizar las lecturas a 532 nm., de la reacción de determinaciónde siálico,

comprobamos que muchos de los valores,obtenidosal restarlas densidadesópticasde los

tubos “sin hidrolizar” a los valores de tubos “hidrolizados”, eran negativos,esdecir, la

densidad óptica del tubo “sin hidrolizar” era mayor que la de la misma muestra

“hidrolizada”. El fundamento de realizarlecturasa 532 nm. es la eliminaciónde los valores

de fucosa en las muestras de ácido siálico. Hicimos determinacionesde fucosaparasabersi

en nuestras muestras se encontraba dichamolécula.El valorde densidadópticaparalos tubos

estándar fué de 0’392 y la concentración de fucosa en la soluciónestandarerade 10 ¡xg./ml.

Los valores para los tubosproblemafueronde -0’01, 0’023 y 0’006. Demostrandosequeen

nuestrasmuestrasno existencantidadesapreciablesde fucosay por tantopodemoseliminar

las lecturasa 532 nm. de la determinaciónde siálico (Dische, 1948).

6.1. Animalescontrol.

Los gatosnumeradoscomoA2 y A3 hansidoutilizadoscomoanimalescontrol a lo

largo de toda la experiencia.Estosdosgatosfueronmantenidosen perfectoestadosanitario,

con las condiciones de manejoy alimentaciónindicadosen el capitulo5.2. Material. Tras

el examen previo, se procedióa su control periódico clínico y biopatológicocon el fin de

garantizar un buen estado sanitario y la obtención de valores de referenciapara los

parámetrosbiopatológicosde nuestroestudio.

Conel fin de otorgarla mayorsimilitud a las circunstancias,característicasy manejo

de las muestrasde los gruposcontrol y problema,han sidoutilizadosparael cálculode estos

valores de referencia los resultados obtenidos en las muestrasurinariasde los gatoscontrol

durante los mismos periodos de tiempo en que se efectuaban los ensayosexperimentales.En

el primer ensayo fueron recogidas y procesadas un total de 21 muestras de orina de 24 horas
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del grupo control, mientrasque en el segundoensayoel númerototal de muestrasurinarias

del grupocontrol fue de 15.

Los valores mediosde cadauno de los parámetrosparael grupo control en cada

experiencia no demostraron diferencias si.gnificativas entre ellos. Esta ausenciade diferencias

entre los controlesnos permite,parasimplificar los estudiosde comparacióncon los grupos

problemas, considerar un solo grupo control a la hora de estimarlos valoresde referencia.

Son por tanto, un total de 36 muestras de orinade 24 horasde los gatoscontrol las

que han sido procesadas con el fin de comprobar la distribucióny calcular los valoresmedios

de los parámetrosurinarios: concentraciónde creatinina, densidad, concentraciónde

proteínas,concentraciónde siálico, pH y relaciónsiálico/creatinina.

La estadísticabásicade los resultadosobtenidospara cadauno de los parámetros

viene recogida en la tabla 6.1. 1. Tras la comprobación, mediante la prueba de

Kolmogorov-Smirnov,de que la distribuciónde los valoresde los distintosparámetrosde la

población control se ajustabana una distribución normal (Tablas 6.1.2.) se procedió al

análisis de la posibleexistenciade relacioneslinealesentre estasseisvariables.Paraello se

procedióal cálculode los coeficientesdecorrelaciónentreestosparámetros,tomadosdedos

en dos (Tablas6.1.3.).
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Tabla 6.1.1. Resultadosde gatoscontrol.

Variable Media Desv.Tip. Tamaño Err. Est. Mínimo Máximo

Creatinina 482’60 135’003 36 22’5005 198’97 716’09

Densidad 1’0575 O’014268 36 0’002378 1’025 1’080

Siálico 0’0242 0’015805 36 0’0026341 0’00216 0’054

Siálico/Creat. 8’4543 4’6346 36 0’77243 1’4524 19’207

Proteínas 86’862 32’7057 36 5’451 45’286 177’64

pH 7’8333 1 36 0’16667 6 9
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Tablas6.1.2. Pruebade Kolmogorov-Smirnovde distribución normal.

Variable Media Desv.hp. Err.Est. Mínimo Máximo Tamaño

Creatinina 482.605 135’003 22’5005 198’97 716’09 36

Diferenciamáximateórica: O’1994 (p

Diferenciamáximaobservada: 0’087401

No sedetectandiferenciassignificativas.

< 0’1) 0’2212 (p ‘2 O’05)

[VariableDensidad Media Desv.Tip. Err.Est. Mínimo Máximo Tamaño

1’0575 0’014268 0’002378 I’025 FOSO 36

Diferenciamáximateórica: 0’ 1994 (p

Diferenciamáximaobservada: 0’084445

No sedetectandiferenciassignificativas.

< 0’1) 0’2212 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximateórica: O’1994 (p ‘2 0’1) 0’2212 (p c 0’05)

Diferenciamáximaobservada; 0’18361

No se detectan diferencias significativas.
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Variable Media Desv.Tip. Err.Est. Mínimo Máximo Tamaño

SiaI/Creat 8’4543 4’6346 0’77243 1’4524 19’207 36

Diferencia máximateórica: O’1994 (p ‘2 0’1> 0’2212 (p < 0’05)

Diferencia máximaobservada: 0’ 1572

No se detectandiferenciassignificativas.

Variable Media Desv.Tip. Err.Est. Mínimo Máximo Tamaño

Proteínas 86’8627 32’7057 5’451 45’286 177’64 36

Diferenciamáximateórica: O’1994 (p ‘2 0’1) 0’2212 (p ‘2 0’05)

Diferencia máximaobservada: 0’ 13734

No se detectandiferenciassignificativas.

Variable Media Desv.Tip. Err.Est. Mínimo Máximo Tamaño

pH 7’8333 1 0’16667 6 9 36

Diferenciamáximateórica: O’1994 (p ‘2 0’1> O’2212 (p ‘2 0’05)

Diferencia máxima observada: 0’ 12167

No se detectan diferencias significativas.
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Tablas6.1.3.Correlación.

De la creatinina frente a los demás.

Coef.Correlación Tamaño Significación

Densidad 0’ 84844 36 51

Siálico 0’60657 36 SI

Siálico¡Creat. 0’ 15441 36 NO

Proteínas 0’54783 36 Sl

pH -0’1838 36 NO

De la densidad frente a los demás.

Coef.Correlación Tamaño Significación

Siálico 0’50112 36 SI

Siálico/Creat. 0’ 12965 36 NO

Proteínas 0’5445 36 SI

pH -0’21527 36 NO

De siálico frente a los demás.

Coef.Correlación Tamaño Significación

Siálico/Creat. 0’85069 36 SI

Proteínas 0’69286 36 SI

pH -0’37115 36 SI
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De siálico/creatinina frente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Proteínas 0’5318 36 Sl

pH -O’36292 36 51

De proteínasfrente a pH.

[_pH

Coef.Correlación Tamaño Significación

0’014823 36 NO
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6.2. Animales problema 1 (Primera experiencia).

A los gatos les fue suministradala dieta alcalinizante“problema 1” descritaen el

apartado5.1.4.2.del capítuloMaterial.

Tras el examenclínico previo, se procediódesdela primera semanaa su control

periódico, con el fin cte evidenciarlos efectosesperadosde la dieta, respectoa su estado

general, funcionalidad del aparato urinario y variacionesen los parámetrosurinarios.

Estos animalespresentaron,como datos más relevantes,desdeel principio de la

administracióndel piensoun pH urinario de 8’5, detectandoseen todos los análisisde orina

realizadosuna notable cristaluria de fosfato amónicomagnésico(estruvita> con la forma

cristalinacaracterística.

La estadísticabásica de los resultadosobtenidosen los parámetrosurinarios de

muestrasde orina de 24 horas recogidasde los gatosproblema, a partir de estafecha, se

recogenen la tabla 6.2.1. Tras la comprobacióndel ajuste de los valoresde los distintos

parámetrosa unadistribuciónnormal (Tablas6.2.2.),al igual que con el grupo control se

procedióa calcular los coeficientesde correlaciónentreellos (Tablas6.2.3.).

Durantetoda la experiencianingunode los gatos mostró signosde afecciónurinaria,

y solo uno de ellos debió ser temporalmenteretirado de la experienciaal observarseun

rápido descensode peso y alteración de las constantesbiopatológicassanguíneasque

aconsejabanel tratamientoy la recuperacióndel animal.

La duración en el tiempo de esteensayoexperimentalla determinóla cantidadde

dieta tipo 1 disponible,prolongándosehastalos nueve meses,comprobandoseen las últimas

semanas un cierto descenso de los nivelesde siálico, glicoproteinasen orina y unosniveles

de pH en torno a 9 (Tabla6.2.4).
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6.2.0. Electroforesis en tiras de celulosa.

Para saber qué tipos de proteínas eran las que se encontraban en nuestras muestras.

realizamos electroforesis, según se observa en la figura 62.0. Enfrentada la muestra a un

plasma tic sato norma!, todas las proteínas de las muestras se encontraban en la zona beta.

es decir, aquella zona que corresponde a las glicoproteinas.

‘fil

Fig. 6.2.0. Electroforesis en tira de celulosaen muestra
urinaria concentradafrente a plasma de gato.
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Tabla 6.2.1. Resultados de los animalesproblema 1.

Variable Media Des.Tip. Tamaño Err.Est. Mínimo Máximo

Creatinina 495’887 130’2921 46 19’2105 197’96 883’75

Densidad 1’0562 O’011699 46 0’001725 1’025 l’075

Siálico O’029984 0’011845 46 0’0017464 O’00468 O’04923

Siál./Crea. l0’5583 3’8784 46 0’57184 1’8942 19’2695

Proteínas 45’4156 24’9315 46 3’6759 9’14 121’97

pH 8’6957 0’38699 46 0’057058 8 9
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Tablas6.2.2. Pruebade Kolmogorov-Smirnovde distribuciónnormal.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Creatinina 495’887 130’2921 19’2105 197’96 883’75 46

Diferencia máxima teórica: 0’ 1772 (p ‘2 0’1) 0’196 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximaobservada: 0’080527

No sedetectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des.Tip. Err.est. Mínimo Máximo Tamaño

Densidad 1’0562 O’011699 0’001725 1’025 1’075 46

Diferenciamáximateórica: 0’ 1772 (p ‘2 0’1) 0’196 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximaobservada: 0’075535

No sedetectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des.Tip. Err.Est. Mínimo Máximo Tamaño

[ Siálico 0’029984 0’011845 0’0017464 0’00468 0’04923 46

Diferenciamáximateórica:

Diferenciamáximaobservada:

No sedetectandiferenciassignificativas.

0’1772 (p

0’075669

‘2 0’1) 0’196 (p ‘2 0’0S)

RESULTADOS 62



Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Siál./Crea. tO’5584 3’8784 0’57184 1’8942 19’2695 46

Diferenciamáximateórica: 0’1772 (p ‘2 0’1) 0’196 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximaobservada: 0’ 10396

No sedetectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Proteínas 45’4156 24’9315 3’6759 9’14 121’97 46

Diferenciamáximateórica: 0’1772 (p ‘2 0’1) 0’196 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximaobservada: 0’ 10644

No sedetectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

pH 8’6957 0’38699 0’057058 8 9 46

Diferenciamáximateórica:

Diferencia máximaobservada:

Diferenciassignificativas (p ‘2

0’ 1772

0’2 158

(p ‘2 0’1) O’l96(p ‘2 0’05)

0’0S)
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Tablas 6.2.3. Correlación.

De creatininafrente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Densidad 0’69331 46 SI

Siálico 0’58382 46 51

Siálico/Creat. -0’1163 46 NO

Proteínas 0’ 165 84 46 NO

pH 0’21174 46 NO

De densidadfrente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Siálico 0’45791 46 51

Siálico¡Creat. -0’03169 46 NO

Proteínas 0’49772 46 SI

PH 0’21714 46 NO

De siálico frente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Siálico/Creat. 0’71249 46 SI

Proteínas 0’37223 46 SI

pH -0’ 14457 46 NO
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De siálico/creatininafrente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Proteínas 0’31fl1 46 Sl

pH -O’39469 46 SI

De proteínasfrente a pH.

Coef. Correlación Tamaño Significación1

pH -0’ 14629 46 NO1
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Tablas 6.2.4.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Mes 6 13’3456 3’9308 1’1852 8’8574 19’2695 LI

Mes 7 1O’3497 2’618 0’6006 6’0761 16’4011 19

Mes 8 8’5442 4’5577 I’04413 1’8942 13’6504 10

Mes 9 9’4662 3’9508 l’6129 4’8878 13’6504 6

Media global:

Varianzafactorial:

I0’5583

44’669

Varianzaresidual: 12’9257

F experimental:

Significativo (p

Tamañoglobal:

Gradosde libertad:

Gradosde libertad:

3 ‘4558

‘2 O’05)

46

3

42
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6.3. Animales problema 2 (Segundaexperiencia).

A los animalesles fue suministradala dieta alcalinizanteproblema2 descritaen el

apartado5.1.4.3. del capítuloMaterial.

Tras el examenclínico previo, se procediódesdeel primerdíaa sucontrol periódico,

al igual que en la experienciaanterior.

Todoslos gatospresentarondesdela administracióndel pienso,una elevacióndel pH

urinario, hasta situarse, en los tres primerosdías,por encimade 9’5. Igualmentese detectó

desdelos primeros momentosuna cristaluria de estruvitacon una morfología cristalina

diferente a la típica en el sentidode que estoscristalessepresentabanunidosdandolugar a

asociacionescomo las que se puedenobservaren el capítulo ****** . A diferenciade la

experienciaanterior, desdela primerasemanaseobservaronvariacionesen los valores de

la concentraciónde siálico (glicoproteinasen la orina), soloque en estecaso,en contra de

nuestrahipótesis,con unatendenciaal descensode estosvalores.

La duración del ensayo fue de tres meses, si bien el mayor número de

determinacionesde los parámetrosurinarios fueronrealizadasen las tres primerassemanas.

Tres de los gatos presentaronsignos de alteración urinaria (hematuria, polaquiuria,

estranguria);inclusoen uno de ellos seprodujoobstrucciónuretral, al aparecerestossignos

se retiró el piensoy se instauróun tratamiento.En dos de estosanimales,bajo un control

clínico riguroso,se mantuvola experienciaconel fin de obtenerun mayornúmerode datos.

La estadísticabásicade los resultadosobtenidosde los parámetrosurinarios de

muestrasde orina de 24 horas de los gatosduranteesta experienciase recogenen la

tabla 6.3.1. Tras la comprobacióndel ajuste de los valores a una distribución normal

(tablas6.3.2.), se procedió al análisis de la existenciade relaciones linealesentre ellos

(tabla6.3.3.).Al igual queen el ensayoanterior,comoera de esperar,la distribucióndel

pH urinario no refleja unadistribuciónnormal.
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Los valores medios de la concentración de siálico en relación con la concentración

de creatininaobtenidosen distintos intervalosde tiempo (primerasemana,segundasemana,

segundo mes y tercer mes) fueroncomparadosentresí, mediante un análisis de varianza,con

el fin de determinar la posible existencia de diferencias significativas (tabla 6.3.4.).

Tabla 6.3.1. Resultadosde los gatosproblema2.

Variable Media Des. Tip. Tamaño Err. Est. Mínimo Máximo

Creatinina 465’5949 147’3914 67 18’0067 129’28 882’74

Densidad 1’0558 0’011268 67 0’0013766 1’020 1’075

Siálico 0’0168 0’0097663 67 0’0011931 0’00126 0’04698

Siál./Crea. 6’8592 4’0238 67 0’49158 0’4038 16’2108

Proteínas 59’9893 48’7875 67 5’9603 3’O5 177’21

pH 9’9701 0’24434 67 O’029851 8 10
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Tablas6.3.2. Pruebade Kolmogorov-Smirnovde distribuciónnormal.

Variable Media Des. Tip. J Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Creatinina 465’5949 147’3914 18’0067 129’28 882’74 67

Diferenciamáximateórica: 0’147 (p ‘2 0’1) 0’1636 (p < O’05)

Diferenciamáximaobservada: 0’057658

No se detectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño 1

Densidad 1’0558 0’011268 0’0013766 1’020 ¡‘075 67

Diferenciamáximateórica: O’147 (p ‘2 0’1) 0’1636 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximaobservada: 0,11809

No sedetectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Siálico 0’0168 O’0097663 0’0011931 0’00126 0’04698 67

Diferenciamáximateórica: 0,147 (p

Diferenciamáximaobservada: 0’061536

No sedetectandiferenciassignificativas.

‘2 O’1) O’1636(p ‘2 0’05)
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[Variable Media Des. hp. Err. Est. Mínimo Máximo TamañoSiál./Crea. 6’8592 4’0238 0’49158 0’4038 16’2108 67Diferencia máxima teórica: 0’147 (p ‘2 0’1) 0’1636 (p ‘2 O’05)
Diferencia máxima observada: 0’ 10553

No sedetectandiferenciassignificativas.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Proteínas 59’9893 48’7875 5’9603 3’05 177’21 671

Diferenciamáximateórica: 0’147 (p ‘2 0’1) 0’1636 (p ‘2 0’05)

Diferenciamáximaobservada: 0’ 15116

Diferencias casi significativas (p ‘2 0’01).

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

pH 9’9701 0’24434 0’029851 8 10 67

Diferenciamáximateórica:

Diferencia máximaobservada:

Diferenciassignificativas (p c

O’147 (p

0’45 138

O’05).

‘2 0’1) 0’1636 (p ‘2 0’05)
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Tablas 6.3.3.Correlación.

De la creatininafrente a los demas.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Densidad 0’713 67 SI

Siálico 0’085601 67 NO

Siálico/Creat. -0’40672 67 SI

Proteínas 0’25901 67 51

pH O’10792 67 NO

De la densidadfrente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

-0’037442 67 NO

67 51

Proteínas 0’45878 67 51

0’17413 67 NO

De siálico frente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Siálico¡Creat. 0’ 82669 67 SI

Proteínas -0’t 1966 67 NO

pH -0’071639 67 NO
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De siálico/creatininafrente a los demás.

Coef. Correlación Tamaño Significación

Proteínas -0’31801 67 SI

pH -0’14181 67 NO

De proteínas frente a pH.

Coef. Correlación Tamaño Significación
pH O’1027 67 NO
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Tabla6.3.4. Análisis de varianzade los valoressiálico/creatininaen el tiempo.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Semana1 8’7614 4’2029 0’87637 0’4038 16’2108 23

Semana2 6’6784 3’5293 ¡‘1764 2’3757 11’4976 9

Semana3 6’7375 3’8166 0’92565 1’2372 13’O51 17

Mes 2 4’7063 2’3850 0’75421 1’2298 7’816 10

Mes 3 4’5434 4’1927 1’4823 0’7627 ¡3’1486 8

Media Global:

Varianza factorial:

Varianza residual:

6’8592

43’2558

14’ 4446

Tamañoglobal:

Gradosde libertad:

Gradosde libertad:

E experimental:

Significativo (p ‘2 0’05

2’9946

67

4

62
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6.4. Estudiohistológico.

Hemos realizado estudios de

electrónicade transmisióny de barrido,

podríamosencontrar algunas estructuras

y/o cristalesen la orina de los gatos.

Microscopia óptica convencional, Microscopia

pensando que en las distintaspartes de la uretra

que justificaran la formaciónde taponesmucosos

Estructurageneral:

La uretra masculinaestá constituidapor una parte intrapélvicay otra penealy su

estructurabásicaconsistede dentroa fueraen:

Mucosa:con un epitelio variabledesdetransicionala cilíndrico o planoestratificado,

en el senodel epitelio sepuedenencontrarglándulasintraepitelialesde secreciónmucosa.

Láminapropia: conabundantesfibraselásticasy glándulasfoliculareso arracimadas,

ambasmucosaspresentesen algunostramos.

Submucosa:con elevadacantidad de fibras elásticasy vasos que constituyenen

algunasporcionesdel órganoel cuerpoesponjosoo cavernoso(tejido eréctil).

Muscular: con fibras lisas circularesexternasy longitudinalesinternas.

Adventicia:quesegúntramosestaríaconstituidapor músculosperineales,aponeurosis

a próstata.

La denominación,asícomoel componenteepitelialde la mucosay cantidadde tejido

glandular, no está suficientemente claro y varía según los tratados utilizados entre las

diferentes especies animales (Rebollo, 1973 , Weiss, 1982, Banks,1992, Batamuzzi,1995).
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Partes de la uretra.

En el gato nosotros hablaremos de tres porciones uretrales: Uretraprostática(desde

salida de uréteres, hasta salida de próstata)

En su parte anterior poseeepitelio de transición (Fig.6.4.I.,6.4.11. y 6.4.111.)y en

la inferior o posterior epitelio cilíndrico estratificado(Fig.6.4.IV., 6.4.V. y 6.4.VI.). En

gatos y caballos esta porción es muy rica en glándulas mucosasintraepiteliales(Fig.6.4.VII.)

aunque en gatos no existenestasglándulasen la zonapreprostática.

Uretra membranosa:es de recorridomuy corto, desdesalidade la próstatahastae]

comienzodel pene.En estazonadesembocanlas glándulasbulbouretralesy el epitelio de la

mucosa es cilíndrico estratificado más o menos alto (Fig.6.4.VIII.)

Uretra Esponjosa:cavernosao peneanadesdeel cuerpocavernosohastael extremo

del peney el epitelio es cilíndrico estratificadoo plano estratificadono queratinizadocon

vasosintraepitelialesen la última porción. En este tramo uretral puedenaparecercélulas

caliciformes interepiteliales en diferentes proporciones y glándulas mucosas en láminapropia

en distintascantidadessegúnlas especiesanimales.En el gatoapareceuna discreta cantidad

de células PAS+ (Fig. 6.4.IX. y 6.4.Xj.

Al mismo tiempo que hemosobservadola mucosade los distintos tramosuretrales

en gatossanosde distintas edades, también realizamoscon Microscopia electrónica de

barridoun estudiode la orina de gatoscontaponesmucosos(FUS).

No hemospodido,porotra parte, comprobarlas lesionesmorfológicasde las uretras

de estosanimalescon FUS debidoa las razonesya expuestas.

Taponesmucosos.

Los taponesmucososestabanconstituidospor glóbulosrojos normalesy patológicos

(encrenación),plaquetas,acúmulosproteicosa maneradepseudocilindros,algunasbacterias
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y formacionescristaloidesbiendefinidascomolas típicasde estruvita(Fig.6.4.Xi.,6.4.XII,

6.4.XIII. y 6.4.XIVi.

Fig. 6.4.1.Microscopiaóptica. Uretraprostáticacraneal.Epitelio de transición.H-E,
25x.
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Fig. 6.4.11. Microscopia electrónica de transmisión. Uretra prostática

craneal.Epitelio de transición. 3.OOOx
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Fig 6.4.111. Microscopiaelectrónicade barrido. Uretra
transición. 1 .OOOx.

1

A
prostáticacranea Ep el o de

Fig. 6.4.1V. MIO. Uretra prostáticacaudal. Epitelio estratificadocilíndrico. H-E,
25 x
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Fig. 6.4.VI. M.E.B. Detalle de la fig. 6.4.V. con un posible artefacto.
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Fig. 6.4.VII. MIO. Uretraprostática,glándulasmucosasintraepiteliates.V.A.S. ¿ix.

M/O. Uretra
componentemucoso.P.A.S. 25x.

membranosa,glándulas bulbouretrales ricas en
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células P.A.S.+(caliciformes).P.A.S. 25x.

cavernosa o peneana. P.

e- —a- U
F¡g. 6.4.X. M/O. Uretra esponjosa.Epitelio estratificadocilíndrico bajo. Algunas
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Hg. 6.4.XI. M.E.B. Componentesde la orina (FUS.), glóbulos rojos en erenación.



Fig. 6.4.XII. M.E.B.
proteínas a manera de cilindros.

Componentesde la orina (F.U.S4. Glóbulos rojos, plaquetas, bacterias,
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plaquetasadheridas.
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Fig. Ó.4.XIII. Componentesde la orina (F.U.S.>. Cristal de estruvíta con proteínas y
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Fig. 6.4.XIV. Igual que la anterior 7.OOOx.
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6.5. Cristalización de la estruvita a diferentes valoresde pH.

A continuación exponemos las imágenesde los cristalesde estruvita obtenidos en

diferentes pl-!. observados mediante microscopia óptica y microscopia electrónica de barrido.

F¡g. 6.5.1. Formaciónde la estruvitaa diferentespH (7. 7’5, 8. 8’5, 9, 9’5).
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Se realizó también[a determinacióndel espectrode difracción de rayosX (EDAX>.
A continuación se exponen dos de las gráficas resultantes.

X—RAY: o
LivC 100
Real: 112

— 20 kekJ
s Preset:
s

100:
Ocad

Remain¡ng: Osj

3

it s
1 L R

ti
A

F3 81< 0S 256 ch 293 70 cts
PIEMI:Est.rsvita Ph 7.5

X—RAV’ O — 20 ktU
Lível 100: Preset: 100: Remaining: Os
Real: 114: 12~’. Dad

P

< .8 5.923 N.U 11.0 >
FS= 8K OS= 256 ch 306 76 cts
MEMI:Estruvita Ph 9
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F¡g. 6.5.111. Micrografía óptica de cristales de estruvita obtenidos a pH 7 (x400).
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Fig. 6.5.11. Micrografía de barridode cristalesde estru’vita obtenidosa pH ‘7.
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Hg. 6.5.V. Micrografíaópticade cristalesde estruvitaobtenidosa pH 7’5 (x400).
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Fig. 6.5.1V. Micrografía de barrido de cristalesde estruvitaobtenidosa pH RS.
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Fig. 6.5.VII. Micrografíaópticade cristalesde estruvitaobtenidosa pH 8 (x400).
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Fig. 6.5.VI. Micrografíade barridode cristalesde estruvitaobtenidosa pH 8.
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I?ig. 6.5.IX. Micrograffa ópticade cristalesde estruvitaobtenidosa pH 8’5 (x400).

Hg. 6.5.VIII. Micrografíade barrido de cristalesde estruvitaobtenidosa pH W5.
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Fig. 6.5.XI. Micrografía ópticade cristalesde estruvitaobtenidosa pH 9 (x400).

Fig. 6.5.X. Micrografía de barridode cristalesde estruvitaobtenidosa pH 9.
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Hg. 6.5.XIII. Micrografía óptica
<x400).

de cristalesde estruvitaobtenidosa pH 9’5

Hg. 6.5.XII. Micrografía de barrido de cristalesde estruvitaobtenidosa pH 9’5.
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F¡g. 6.5.XIV. Micrografía ópticade orinade gato a pH 9 <x400).
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Fig. 6.5.XV. Micrografía óptica de orina de gato a pH 9 (x400).
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Hg. 6.5.XV¡. Micrografía ópticade orina de gato a pH 9 (x400).
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Hg. 6.5.XVII. Micrografía ópticade orina de gatoa pH 9 (x400).
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7. Discusión



7. Discusión.

7.1. Estudio comparado de los resultados obtenidos de gatos control

y de gatos problema en la primera y segundaexperiencia.

El primeranálisisquedebemosrealizarrespectoa los parámetrosurinariosobtenidos

en los tres grupos de gatosde nuestroestudio (grupo control, grupo problema 1 y grupo

problema2> es la constatacióno no de diferenciassignificativasentreellos.

El análisis de varianzade los valores medios para la concentraciónde creatinina

urinaria en cadagrupo, no demuestrala existenciade diferenciassignificativasentre ellos

(tabla7.1.1.).Estehecho,por otra parteesperado,nos permiteutilizar la creatininacomo

valor de referenciaparael cálculode la concentraciónde glicoproteinasen orina, expresado

en forma de siálico/creatinina.Los valoresde creatininaurinaria no son dependientesde la

dieta.

La densidadurinariamediade cadauno de los grupos,tampocopresentadiferencias

significativas (tabla7.1.2.>,habidacuentaquetodos los animalesestánsujetosalas mismas

condicionesde manejo (agua “cid libitum”, jaulas metabólicas,etc.) y en ningúncaso las

muestrasprocesadasfueron obtenidasde gatos que presentaranevidentessignos clínicos de

deshidratación,trastornosurinarios o desequilibriosendocrinos.

La creatininacomoprincipal y másestablecatabolitode eliminaciónurinaria,presentó

una estrecharelación con la densidad urinaria en todos los grupos. El coeficientede

correlación para los tres grupos de gatosresultó altamentesignificativo, ajustándosela

relaciónconcentracióndecreatinina/densidadurinariaala ecuaciónde unarectacomorecoge

la tabla 7.1.3.

Al comparar los valores medios del resto de los parámetros(pH, proteínas y

concentraciónde glicoproteinasurinarias)de los tresgruposcomprobamosla existenciade

diferenciassignificativas(tablas7.1.4.,7.1.5.y 7.1.6.).
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La diferencia de pH urinario constituía una de nuestrascondicionesdel estudio,

medianteel empleo de dietas alcalinizantesde orina. Comprobamoscomo en el grupo

alimentadocon el pienso 2 se obtienenunos valores significativamentemayores de pH

urinario que en el grupo alimentadocon el pienso1. Estos pH urinariosdifieren a su vez,

significativamente,de los obtenidosen los gatoscontrol (tabla 7.1.4.1.>.

La diferenciadeconcentraciónde proteínasenorinade 24 horas,podríaserexplicada

comoresultadode la contaminaciónbacterianaque sufrenlas muestrasdurantesu recogida

y conservación,siendomásaltasen aquellosgruposen los queel PH urinario es cercanoa

la neutralidad,lo que favoreceunamayor proliferaciónbacteriana(tabla7.1.5.1).

Los valoresde glicoproteinasen orina de los tres grupos deben ser analizadosy

discutidos con profundidad, ya que en el primer ensayo se observa un incremento

significativo respectoal grupo control (tabla7.1.6.1.),mientrasque en el segundoensayo

experimentalsucedetodo lo contrario,esdecir, seobservaun descensosignificativorespecto

al grupo control (tabla7.1.6.2.).

Nuestra hipótesis de trabajo, consistía en que si administrabamosuna dieta

alcalinizantedeorinaprovocaríamosuna intensacristaluriay la uretrareaccionaríafrentea

estaagresiónaumentandola secreciónde moco, que intervendríajunto con los cristalesde

estruvitaen la formacióndel tapónuretral.

Comprobamosque con el pienso 1 no se encontrabanvalores aumentadosde

glicoproteinashastatranscurridosseis mesesy en ningúnanimal sepresentaronalteraciones

dela micción(disuria,hematuria,estranguria,etc.)apesardeque desdeunprimermomento

se observóuna abundantecristaluria. Pensamosen un primer momentoqueera necesario

prolongarel tiempo de cristaluria paraque apareciesela enfermedadhastala obstrucción

uretral. Con este fin se comenzóla segundaexperienciaadministrandounasegundadieta

similar, tambiénalcalinizantede orina,a la queaquídenominamospienso2. En estasegunda

experiencialos valoresdeglicoproteinasen orinadescendieronllamativamente(tabla6.3.4.)

sin embargotres de estos gatosdesarrollaronsignosde afecciónurinaria.
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Los valores de siálico/creatininade las dos experienciaspresentarondiferencias

significativas(tabla7.1.6.3.).

Pensamosquela explicaciónaestasdiferenciashabríaquebuscarlaenla dieta,puesto

que la única variable introducidafué el .gambio de la partida de alimento seco. Ligado al

descensode glicoproteinasen la orina tambiénobservamosque los valoresde pH, con el

pienso2, aumentabanporencimadelos obtenidosentodala experienciaanterior,alcanzando

valoresen todo momentosuperioresa 9.

Para evaluarestasdiferencias,clasificamoslos resultadosde glicoproteinas,de los

dos grupos problema,segúnlos valorescorrespondientesde pH, en tres categorías:Orinas

POCO alcalinas(pH 8 a 8’5), orinas ALCALINAS (pH 8’6 a 9) y orinas MUY alcalinas

(pH > 9’ 1) y procedimosa sucomparación(tabla7.1.7.).El análisisde varianzademuestra

la existenciade diferenciassignificativasentre los valoresde glicoproteinasde las muestras

agrupadassegúnsupH (tabla7.1.7.1.).

El estudioestadísticodemuestraque los valoresde glicoproteinasexcretadasenorina

desciendena medidaqueaumentael pH. La explicaciónposiblees quedichasglicoproteinas

no salganal exterior porque se encuentranagregadasde forma insolubledentro del tracto

urinario, interactuandocon ¡oscristalesde estruvitade forma física, fisico-quimicao química

y produciendolesionesurinarias.

Incorporamosa La comparaciónde los resultadosde las dosexperiencias,el grupode

valores de los animales control denominándologrupo de animales con orina ÁCIDA

(pH < 7’O) y NEUTRA (pH 7’1 a 7’9) (tabla 7.1.8.). A partir de estos resultados

procedimosa estimarlos valoresmediosde glicoproteinasen orina (Siálico/Creatinina)para

cadaunade las categorías(tabla7.1.9.).
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Tabla7.1.1. Análisis de varianzade la concentraciónde creatininaentrelos grupos

control, experiencia 1 y experiencia 2.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Control 482’605 135’003 22’5005 198’97 716’09 36

Exp. 1 495’887 130’2921 19’2105 197’96 883’75 46

Exp. 2 465’5949 147’3914 18’0067 129’28 882’74 67

Media global: 479’0566 Tamañoglobal: 149

Varianzafactorial: 12812’4002 Gradosde libertad: 2

Varianzaresidual: 19422’0791 Gradosde libertad: 146

F experimental: O’65968

No Significativo.

Tabla7.1.2. Análisis de varianzade la densidadurinariaentre los grupos control,

experiencia1 y experiencia2.

Variable Media Des.Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Control 1’0575 O’014268 O’002378 1’025 1’080 36

Exp. 1 1’0562 O’011699 0’001725 1’025 1’075 46

Exp. 2 1’0558 0’011268 O’0013766 1’020 1’075 67

Media global: 1 ‘0563 Tamañoglobal:

Varianzafactorial:

Varianzaresidual:

0’00003372

O’00014838

Gradosde libertad:

Gradosde libertad:

F experimental:

No significativo.

149

2

146

0’22729
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Tablas 7.1.3.

Ecuación lineal entre creatinina y densidad.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Creatinina 479’0566 139’0423 11’3908 129’28 883’75 149

Densidad 1’0563 O’012118 0’00099271 1’020 1’O80 149

Ecuaciónde la recta.

Rectade regresión.

Factor Varianza G.L. F Nivel Sign.

p < O’O1 JiRegresión 1563431’23 1 177’0853

¡ Residual 8828’6879 147

Creatinina/densidad.

Creatinina

1’040 1050 1060 1070 1080

Densidad
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Tabla 7.1.4. Análisis de varianza entreel pH de los grupos control, experiencia1 y

experiencia 2.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Control 7’8833 1 O’16667 6 9 36

Exp. 1 8’6957 O’38699 O’057058 8 9 46

Exp. 2 9’9701 O’24434 O’029851 8 10 67

Media global: 9’0604 Tamaño global: 149

Varianza factorial: 57’8885 Grados de libertad: 2

Varianzaresidual: 0’31287 Gradosde libertad: 146

F experimental: 185’0224

Significativo (p < 0’01 )

Tabla 7.1.4.1.

Var. 1 Var. 2 Diferencia Tam. 1 Tam. 2 F Niv.Sig.

Control Exp. 1 -0’86232 36 46 23’9985 p < 0’01

Control Exp. 2 -2’1368 36 67 170’8742 p < 0’01

Exp. 2 Exp. 1 1’2745 67 46 70’8001 p < O’01
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Tabla 7.1.5. Análisis de varianza entre las proteínas de los grupos control,

experiencia 1 y experiencia 2.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Control 86’8627 23’7057 5’451 45’286 177’64 36

Exp. 1 45’4156 24’9315 3’6759 9’14 121’97 46

Exp. 2 59’9893 48’7875 5’9603 3’05 177’21 67

Media global: 61’9829 Tamañoglobal: 149

Varianzafactorial: 17588’1536 Gradosde libertad: 2

Varianzaresidual: 1523’9985 Gradosde libertad: 146

F experimental: 11’5408

Significativo (p < 0’01 )

Tabla7.1.5.1.

Var. 1 Var. 2 Diferencia Tam. 1 Tam. 2 F Niv.Sig.

Control Exp. 1 41’4471 36 46 11’382 p < O’O1

Control Exp. 2 26’8734 36 67 5’5484 p < O’01

Exp. 2 Exp. 1 14’5737 67 46 1’9006 No
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Tabla 7.1.6. Análisis de varianza entre siálico/creatininade los grupos control,

experiencia1 y experiencia2.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Control 8’4543 4’6346 O’77243 1’4524 19’207 36

Exp. 1 1O’5583 3’8784 O’57184 1’8942 19’2695 46

Exp. 2 6’8592 4’0238 O’49158 O’4038 16’2108 67

Media global: 8’3866 Tamañoglobal: 149

Varianzafactorial: 186’717 Gradosde libertad: 2

Varianzaresidual: 17’1045 Gradosde libertad: 146

F experimental: 1O’9163

Significativo (p < O’OI )

Tabla 7.1.6.1.Comparación siálico/creatininaen grupos control y experiencia 1.

Media Des. Tip. Err. Est. Tamaño

Control 8’4543 4’6346 O’77243 36

Exp. 1 1O’5584 3’8784 O’57184 46

Diferencia= -2’104 Err.Est. = O’94036 t = -2’2374 gí = 80

Prob. = O’02804

Var. homogénea = SI

Significativo (p .C O’05)
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Tabla7.1.6.2.Comparaciónsiálico/creatininaen gruposcontrol y experiencia2.

Media Des. Tip. Err. Est. Tamaño

Control 8’4543 4’6346 O’77243 36

Exp. 2 6’8592 4’0238 O’49158 67

Diferencia = 1’5952 Err.Est. = O’8773 t = 1’8183 gí = 101

Prob. = 0’069025 Casi significativo (p c 0’1 )

Var. homogénea= SI

Tabla 7.1.6.3. Comparación siálico/creatinina en grupos experiencia 1 y

experiencia2.

Media Des. Tip. Err. Est. Tamaño

Exp. 1 1O’5584 3’8784 0’57184 46

Exp. 2 6’8592 4’0238 O’49158 67

Diferencia = -3’6992

Prob. = O

Err.Est. = O’75931 = -4’8717 = 111

Significativo (p < O’OO1 )
Var. homogenea= SI
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Tabla7.1.7. Siálico/creatininasegúngruposde pH en orinas problema.

Variable Media Des. Tip. Err. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Poco Mc. 12’3324 3’7219 O’81219 6’0761 19’2695 21

Alcalino 9’1602 3’3689 O’66069 1’8942 13’6504 26

Muy Alc. 6’7895 4’0136 O’49404 O’4038 16’2108 66

Media global: 8’365 Tamañoglobal: 113

Varianzafactorial: 255’4044 Gradosde libertad: 2

Varianzaresidual: 14’6171 Gradosde libertad: 110

F experimental: 17’4729

Significativo (p < O’O1>

Tabla7.1.7.1.

Var. 1 Var. 2 Diferencia Tamaño1 Tamaño2 F Niv.Sig.

Poco Alc Alcalino 3’ 1722 21 26 3’9987 p < O’05

PocoAlc Muy AIc. 5’5429 21 66 16’7426 p < O’O1

Alcalino Muy AIc. 2’3707 26 66 3’5859 p < O’05
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Tabla7.1.8. Parap < O’005

Variable Media Des. Tip. Ea. Est. Mínimo Máximo Tamaño

Ácido 11’7755 4’2369 1’498 5’0559 19’207 8

Neutro 5’9881 3’2984 1’1662 2’5227 1O’8901 8

Poco Mc 11’8707 3’6066 O’62784 4’8053 19’2695 33

Alcalino 7’8723 3’8521 ff66063 1’4524 13’6504 34

Muy Alc. 6’7895 4’0136 0’49404 O’0438 16’2108 66

Media global: 8’3866

Varianzafactorial: 178’9608

Varianzaresidual: 14’9642

Tamañoglobal:

Gradosde libertad:

Gradosde libertad:

F experimental: 1 1’9593

Significativo (p < 0’O1 >

Acido sialico/creatininafrentea pH.

Sial./creat.

Neutro Poco alcalino

pH
Alcalino Muy alcalino

149

2

144

16

14 —

12 —

10 —

8—

6—

4-

2-

o
Acido

DISCUSIÓN 106



7.2. Discusióndel estudiohistológico.

La morfología de la uretra sobre todo en relación a la mucosa(epitelio)esdiscrepante

aún dentro de una misma especieanimal y así podemoscomprobar que entre libros tan

clásicoscomo Ham y Bargmande histologíahumanano seponende acuerdoen cuantoa

la cantidadde célulascaliciformes presentesen la primera partede la fosa navicularde la

uretra esponjosa.Mientras para Bargman son muy abundantes,para Ham sólo aparecen

algunas células caliciformes en estetramouretra!.

En relaciónal gato aparecenalgunasdiferenciascon otras especiesen el tratadode

Trautmany Fiebigerdel año 1950.

Las estructurasuretralesseasemejana las del perro a excepciónde la ausencia de

glándulasen la partemasanteriorde la uretraprostáticasegúnBharadwaj.Las diferencias

del epitelio en los distintos tramos no es tan evidentecomoen el hombre.

Nosotros hemos realizado el estudio en gatos normales de distintas edades,no

encontrandodiferenciasestructuralesconla edad.Pensamosqueantenuestrasobservaciones,

la cantidadde glándulasintraepitelialesno justifican la formaciónde taponesmucosos.
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7.3. Comparaciónde las diferentesformas de los cristalesde estruvita

dependiendodel valor pH.

Las formasencontradaspor nosotroscoinciden,tanto en los cristalessimplescomo

en los agregados,con las descritaspor Abbona en 1985.

Como se puede observar en las imágenesobtenidasen orina (figuras 6.5.XIV.,

6.5.XV., 6.5.XVI. y 6.5.XVII.) las formas encontradas en los gatos problema coinciden

exactamente con las encontradas en la cristalización en laboratorio.
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8. Conclusiones.

i ~ - La cantidadde creatininaen orina tiene una relacióndirecta con la densidad

urinaria.

2a•~ A travésde la dietasepuedemodificar el pH urinario.

- Con un ligero aumentodel PH urinario aparececristaluriapor estruvita.

43•~ La excreciónde glicoproteinasen orina esdependientedel pH urinario.

5a•, Paravalores de pH urinario menoresde 8’5 las glicoproteinasurinarias se

presentan en forma soluble eliminandose facilmente con la micción.

6a Valores urinarios de pH mayores de 9 producenunadisminuciónmuy importante

en la cantidad de glicoprotefnasen orina, apareciendoalteracionesen la micción.

7a.. La forma de los cristalesde estruvitaestá Ligadaal pH en el que cristalizan.
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9. Resumen



9. Resumen.

En el presente trabajo se cuantifican varios parámetros urinarios, relacionandolos

entresí.

Para este estudio, ha sido necesaria la creación de un grupoexperimentalde gatosque

se dividió en dos animales control y ocho problema.

A los animales se les suministraron tres tipos de dieta: a los animales control, durante

todala experiencia,se les alimentóconun alimentosecopreparadocomercial. Los animales

problemaingirieron dos tipos de dieta, una primeraque situabael valor de pH urinario en

torno a 8’5 y una segundaque comoresultadodabaun pH 9’5.

Conla dieta “problema 1” suministradadurantecatorcemesesininterrumpidamente,

no seobservaronsignosdehematuria,disuria,polaquiuriani obstrucciónuretraly losvalores

de glicoproteinasurinariasaumentabancon relacióna los controles.

Con la dieta “problema 2” a partir del cuarto mes de ingestión continuada,

aparecierontrastornosde la micción en cuatro de los animales,llegandoen uno de ellos a

la obstrucciónuretralcompleta,aunquelos valoresde glicoproteinasurinariaseranmenores

que los determinadoscon la dieta “problema 1” y en los animalescontrol.

Al detectar, en los exámenes de sedimentourinario, una morfologiadispar en los

cristales de estruvita,nosplanteamosrealizarun estudiode cristalización,dejandofijada la

variable concentración, alterando solo el pH de formación. Con este estudio obtuvimos

formascristalinasdiferentes a pH 7, 7’5, 8, 8’5, 9 y 9’5.
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