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RESUMEN

La presente revisión se centra en la etiología, patogénesis, epidemiología, diagnóstico y tratamiento de la 
“enfermedad renal poliquística autosómica dominante” (ERPAD). La ERPAD es un trastorno genético hereda-
ble tradicionalmente asociado al gato persa y que afecta también al gato mestizo en todo el mundo. La enferme-
dad se presenta como una insuficiencia renal crónica generalmente en gatos mayores de tres años de edad y no 
posee un tratamiento específico. Sin embargo, el mayor uso de la ultrasonografía en tiempos recientes permite 
detectar la enfermedad de forma temprana, mejorar el pronóstico y llevar a cabo medidas de control basadas 
en la prevención de la cría de gatos afectados para evitar el nacimiento de progenie genéticamente susceptible.
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ABSTRACT

The present review focuses on the ethiology, pathogenesis, epidemiology, diagnosis and treatment of the 
“Autosomal Dominant Polycystic Kidney Disease” (ADPKD). It is an inheritable genetic disorder traditionally 
described in Persian cats and presently recognized in crossbreed cats worldwide. Affected animals develop 
chronic renal insufficiency and failure, and disease has a late onset, usually when cats are over three years old, 
and there is no specific treatment for it. However, the development in recent times of ultrasound imaging as the 
main diagnostic tool for ADPKD, is allowing early disease detection, improve prognosis and to implement con-
trol measures based on preventing breeding from affected cat to avoid genetically ADPKD susceptible progeny.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad renal poliquística (ERP) es 
una enfermedad congénita, caracterizada por 
el desarrollo de quistes renales que conllevan 
a una insuficiencia renal crónica (Biller et al., 
1996). Afecta a diferentes razas de gatos pero 
parece existir predisposición racial por anima-
les pertenecientes a la raza Persa (Avgeris y 
Daniel, 1990; DiBartola, 2000), así como por 
las razas originadas de sus cruzamientos, tales 
como los Himalayas y animales de raza exóti-
ca. Se ha comprobado que la enfermedad está 
ligada a un carácter hereditario autosómico do-
minante (Eaton et al., 1997). Actualmente, la 
ERP se considera una importante causa de in-
suficiencia renal que podría afectar a la tercera 
parte de la población mundial de gatos lo que 
hace que esta enfermedad sea unas de las de 
mayor prevalencia dentro de las dolencias he-
reditarias de los felinos (Cannon et al., 2001). 
La mayor relevancia que se le otorga a esta 
enfermedad actualmente se debe sin duda a la 
creciente posibilidad de detectar casos gracias a 
un mayor uso de la ecografía en los últimos diez 
años en la clínica de pequeños animales que es 
un método ante mortem sensible y no invasivo 
y que permite el diagnóstico temprano de la 
enfermedad, antes de la presentación de signos 
urémicos y el establecimiento de la insuficien-
cia renal (Biller, 1994). 

En este artículo se pretende realizar una re-
visión bibliográfica de la etiología, patogénesis, 
epidemiología, cuadro clínico, diagnóstico, tra-
tamiento y control de la ERP en gatos. 

ETIOLOGÍA Y ETIOPATOGÉNESIS 

La ERP se caracteriza por la presencia de 
quistes de tamaño variable que pueden estar 
ubicados en la corteza o en la médula renal y 
ocasionalmente en otros órganos como el hí-
gado, páncreas y bazo. Esta enfermedad posee 
semejanzas con la ERP autosómica dominan-
te de los humanos (ERPAD) que se presenta 

con carácter dominante (ERP adulta) y rece-
siva (ERP infantil) según la edad de la mani-
festación de los signos clínicos (Norsworthy, 
2004). Ambas enfermedades presentan carácter 
hereditario autosómico dominante y por ello no 
existe predisposición ligada al sexo. Aunque en 
el gato los quistes pueden aparecer en animales 
jóvenes, las manifestaciones clínicas de la en-
fermedad no aparecen generalmente antes de la 
edad adulta (Eaton et al., 1997).

El carácter hereditario autosómico domi-
nante está relacionado con dos tipos de genes. 
El gen P que representa la forma dominante 
y el gen p que representa la forma recesiva. 
Cada individuo posee dos genes en el locus para 
ERP: un materno y un paterno. De esta forma, 
los genes pueden proveer tres combinaciones 
que son: PP como forma genotípica de homo-
cigoto positivo y fenotípico positiva, Pp como 
forma genotípica de heterocigotos positivos y 
fenotípica positiva, y pp como forma genotípica 
de homocigotos negativo y fenotípica negativa 
(Biller et al., 1996). Los animales homocigotos 
dominantes (PP) portadores de un gen ERP pro-
veniente del padre y otro de la madre no sobre-
viven. Estos animales poseen una forma grave 
y letal de la enfermedad con muerte antes del 
nacimiento a una edad temprana (Young et al., 
2005). Hay referencias de una forma recesiva 
de la ERP en gatos, en los que las manifestacio-
nes clínicas y muerte del animal suceden a las 8 
semanas de vida, presentando unas alteraciones 
macroscópicas y microscópicas compatibles 
con la forma recesiva de la ERP (Crowell et al., 
1979). Los padres genéticamente recesivos y ne-
gativos (pp) para ERP no pueden producir en su 
descendencia gatos positivos, a menos que haya 
una mutación genética (Biller et al., 1996). Por 
tanto, todos los gatos afectados son heterocigo-
tos (Pp). De esta forma, el cruzamiento de dos 
gatos negativos (homocigotos) resulta en gatos 
sanos. El cruzamiento de un gato sano (homoci-
goto) con un gato afectado (heterocigoto) tiene 
una probabilidad del 50% de que los gatos sean 
sanos y la otra mitad sean gatos afectados. El 
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cruzamiento de dos gatos con ERP (heterocigo-
to) puede provocar estadísticamente un 75% de 
gatos afectados con la enfermedad y el 25% de 
gatos sanos. Entre los gatos afectados, un tercio 
serán homocigoto-dominantes y por tanto, no 
viables (Roux y Deschamps, 2005).

EPIDEMIOLOGÍA

No existen datos científicos sobre la preva-
lencia de la ERP en Brasil, lo que hace que su 
control sea más difícil (Gonzalez y Fróes, 2003; 
Young et al, 2005). Los resultados de investi-
gaciones epidemiológicas en otros países, utili-
zando el diagnóstico ultrasónico indican que a 
nivel mundial puede estimarse una prevalencia 
de ERP felina del 38% (DiBartola, 2000). El 
examen ultrasonográfico presenta un 100% de 
especificidad y un 75% de sensibilidad después 
de la semana 16 de edad, y un 100% de especi-
ficidad y un 91% de sensibilidad después de la 
semana 36 de edad (Biller et al., 1996). Según 
un estudio llevado a cabo en Francia, la enfer-
medad poliquística renal se produce en la raza 
persa con mayor prevalencia (41,8%) seguida 
de los gatos “Exotic shoorthair” (39,1%); en 
otras razas puras la prevalencia fue nula (Bar-
thez et al., 2003). En este estudio no se obser-
varon diferencias asociadas al sexo. En otros es-
tudios se encontraron prevalencias entre el 38% 
y el 60% en gatos persas en países como Aus-
tralia, Estados Unidos y Reino Unido (Cannon 
et al., 2000). Es necesario llevar a cabo nuevos 
estudios para establecer con mayor precisión la 
relación entre la prevalencia y las distintas razas 
de gatos (Ferrante, 2004).

LOCALIZACIÓN, FRECUENCIA, TAMA-
ÑO Y CARACTERÍSTICAS MORFOLÓ-
GICAS DE LOS QUISTES

En la ERP los quistes están presentes en 
la corteza y la medula de ambos riñones y su 
número, tamaño y aspecto varía según los ani-
males. Los quistes tienden a ser mayores en 

los gatos mayores (Biller et al., 1996), pero el 
número de quistes, que varía entre 20 y 200 
quistes según los individuos, no cambia con la 
edad (Eaton et al., 1997) y el diámetro oscila 
entre <1 mm a más de 2 cm. En su interior, los 
quistes contienen líquido que puede ser seroso 
o serosanguinolento rico en fibrina o material 
floculante (DiBartola et al., 1987, Eaton et al., 
1997). Los riñones afectados suelen estar au-
mentados de tamaño y con formas irregulares 
asociadas a la presencia de múltiples quistes y 
a quistes de tamaño >1,5 cm de diámetro (Di-
Bartola et al., 1987; Bosje et al., 1998; Eaton 
et al., 1997).

Los quistes graves ocasionan dilataciones de 
los túbulos renales proximales o distales, que 
aumentan de tamaño con el tiempo y en felinos, 
se pueden formar en cualquier segmento de la 
nefrona (Eaton et al., 1997). Las características 
histológicas de los quistes renales puede variar 
notablemente; la mayoría de los quistes están 
revestidos por una capa única de epitelio cúbico 
o escamoso con pocas microvellosidades y sin 
borde en escoba (Biller et al., 1996; Eaton et al., 
1997). Algunos quistes están rodeados por teji-
do fibroso de espesor variable y el contenido del 
quiste incluye escaso material proteico y células 
epiteliales dispersas y fibrina o sangre en algu-
nos casos (Eaton et al., 1997). La mayor parte 
de los quistes ocasionan compresión del tejido 
renal adyacente (Grantham et al., 1987) pudien-
do observarse inflamación linfoplasmocitaria y 
la fibrosis intersticial (Eaton et al., 1997; Bosje 
et al., 1998). A medida que aumentan de tama-
ño se incrementa la presión en los túbulos rena-
les y el funcionamiento normal del riñón se ve 
afectado (Bosje et al., 1998). En gatos mayores 
es común encontrar junto con los quistes rena-
les, nefritis tubulointersticial multifocal difusa 
de gravedad variable (Biller et al., 1996; Eaton 
et al., 1997).

En ocasiones el riñón poliquístico se asocia 
también a la presencia de quistes hepáticos y 
la lesión más común es la fibrosis difusa y la 
hiperplasia biliar (Eaton et al., 1997) cuya gra-
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vedad no está necesariamente relacionada con 
la de la lesión renal (Biller et al., 1996).

SIGNOS CLÍNICOS

Los gatos con ERP son frecuentemente 
asintomáticos cuando la afección es unilateral y 
demuestran signos de insuficiencia renal cuan-
do es bilateral (Beck y Lavelle, 2001). En todo 
caso, los signos clínicos son variables y se aso-
cian al crecimiento de los quistes y a la presión 
sobre el parénquima renal periférico al quiste 
que causa daño progresivo de nefronas (Feldh-
ahn, 1995). Los signos suelen aparecer entre los 
tres y los diez años de edad. Se puede observar 
letargia, anorexia, vómitos, polidipsia, poliuria, 
pérdida de peso, hematuria, mucosas pálidas 
y emanciación, relacionados con la gravedad 
de la insuficiencia renal crónica (Malik et al., 
1990; Scherding, 1994; Lulich et al., 1995). La 
hematuria en gatos es probablemente el resulta-
do de hemorragias intra-renales y es similar al 
que sucede en humanos (Pedersen et al., 2003). 
Si los quistes sufren contaminación bacteria-
na secundaria, los animales pueden presentar 
fiebre, piuria y leucocitosis (Crawford, 1993). 
Al examen físico, dependiendo de la fase de la 
enfermedad, los riñones pueden ser grandes e 
irregulares en la palpación. (Biller, 1994).

En pacientes humanos portadores de la en-
fermedad renal autosómica la renomegalia es 
común y la hipertensión sucede en aproxima-
damente el 50-70% de los casos y está asocia-
da generalmente al grado de afección renal y 
relacionada con el aumento de la actividad del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona. Esto 
acontece probablemente como consecuencia de 
la hipoperfusión renal causada por la expansión 
de los quistes. Sin embargo, no hay relación en-
tre la ERP y la presentación de hipertensión en 
gatos (Miller et al., 1999). La hipertensión ha 
sido diagnosticada como primaria o secundaria 
en condiciones como la insuficiencia renal cró-
nica, el hipertiroidismo y la diabetes mellitus 
(Pedersen et al., 2003). 

DIAGNÓSTICO

Entre las herramientas para el diagnóstico 
de la ERP en los gatos se incluyen la anamne-
sis, el examen clínico, los análisis de sangre y 
orina, las pruebas genéticas, la ultrasonografía 
renal, la tomografía computerizada, la urografía 
excretora y el estudio histológico de biopsias 
renales (Biller et al., 1990). Es importante se-
ñalar que la biopsia renal está contraindicada 
en presencia de quistes grandes, abscesos e hi-
dronefrosis y en estos casos exámenes menos 
invasivos como la ultrasonografía están más in-
dicados (Feldhahn, 1995).

Análisis de sangre y orina

En el análisis de sangre los pacientes con 
ERP muestran hiperfosfatemia, acidosis meta-
bólica, y isostenuria normocrómica normocítica 
(Lulich et al., 1992; Biller et al., 1996; Eaton 
et al., 1997; Greco, 2001) y en el análisis de 
orina se observa baja densidad urinaria, sedi-
mento inactivo y leve a moderada proteinuria 
(Greco, 2001).

Pruebas genéticas

Es posible identificar la mutación asocia-
da a la ERP mediante la prueba de la reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR) combinado 
con un estudio del polimorfismo de longi-
tud de los fragmentos de restricción (RFLP) 
(Lyons et al., 2004). Mas recientemente se 
han desarrollado pruebas de PCR en tiem-
po que resultan muy fiables y más rápidas 
que la PCR-RFLP y la ultrasonografía (Helps 
et al., 2007; Criado-Fornelio et al., 2008). 
Domanjko-Petric et al., (2008) también seña-
laron que la prueba genética de PCR-RFLP 
fue mas sensible que la ultrasonografía para 
detectar la ERP en gatos persas de menos de 
tres meses de edad.
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Diagnóstico por imagen

En ocasiones, los quistes son diagnostica-
dos casualmente en radiografías exploratorias 
de abdomen (Lulich et al., 1995). La urogra-
fía excretoria puede mostrar los quistes como 
áreas radiolúcidas redondas y con alteraciones 
de la pelvis renal en ambos riñones (Biller et 
al., 1990). Igualmente, el grado de distorsión 
de la pelvis causadas por la enfermedad poli-
quística queda bien definido por la tomografía 
computerizada (Reichle et al., 2002). Cabe se-
ñalar que en un estudio comparativo, la tomo-
grafía computerizada no fue más sensible que 
la radiología y la ultrasonográfía (Ferreira et 
al., 1998). La ultrasonográfia ha demostrado ser 
una valiosa herramienta para el diagnóstico de 
la ERP y entre sus ventajas destacan que es una 
técnica fácil de realizar, no es invasiva, requiere 
poca preparación del paciente, no tienen efec-
tos secundarios y se puede realizar sin tener en 
cuenta la funcionalidad renal del paciente. En 
la evaluación de la renomegalia, el ultrasonido 
es más específico que la radiografía (Grooters 
et al., 1995).

La capacidad inherente del ultrasonido de 
obtener la imagen de la arquitectura interna 
del parénquima facilita la detección de lesio-
nes focales del parénquima renal incluyendo 
quiste, tumores, infartos, hematomas, abscesos 
y nefrocalcinosis (Saunders, 1998; Grooters et 
al., 1995). Se emplean varios parámetros eco-
gráficos para facilitar la identificación de los 
quistes: el refuerzo acústico posterior, la refrac-
ción del haz de sonido y las sombras hipoecoica 
o anechogenic resultado de las paredes curvas 
de los quistes (Saunders, 1998). La mayoría 
de los quistes son anecogénicos, pero algunos 
tienen contenido ecogénico, y si el quiste tu-
viera contaminación bacteriana secundaria, se 
podría observar la pared más espesa y con flui-
do hiperecogénico en su interior. Tienen for-
mas redondas, ovales o irregulares y la mayoría 
se encuentran en la región cortical o la unión 
cortico-medular y en menor medida en la región 

medular (Reichle et al., 2002). La región medu-
lar es hipoecogénica en relación con la cortical, 
por lo tanto, es más fácil de detectar quistes en 
la cortical (Domanjko-Petric et al., 2008). El ta-
maño de los quistes afecta la sensibilidad de la 
técnica y se precisa de una experiencia conside-
rable y alta calidad y resolución del aparato de 
ultrasonidos para identificar pequeños quistes 
(Cannon, 2004). Barthez et al. (2003) descri-
bieron la problemática asociada al diagnóstico 
ecográfico y realizaron recomendaciones sobre 
la frecuencia de ultrasonidos mínima para de-
tectar los quistes (Barthez et al., 2003). Beck y 
Lavelle (2001) sugieren el empleo de transduc-
tores de alta frecuencia (7.0 MHz o mas) para 
obtener suficiente resolución. 

Los gatos afectados pueden ser identifica-
dos por ultrasonido antes de alcanzar a la edad 
reproductiva (Cannon, 2004). En ocasiones se 
puede detectar la afección en gatos de seis o 
siete semanas de edad, pero un diagnóstico ne-
gativo no excluye que el animal desarrolle quis-
tes detectables a una edad mas avanzada (Barrs 
et al., 2001). El examen ultrasonográfico de los 
riñones puede identificar la enfermedad con 
más de 95% de probabilidad en gatos mayores 
de 10 meses de edad (Cannon, 2004). Diversos 
autores han demostrado que la ultrasonografia 
es la modalidad de diagnóstico la ERP de mejor 
coste-beneficio en estudios poblacionales am-
plios (Biller et al., 1996; Cannon et al., 2000; 
Barrs et al., 2001; Beck y Lavelle, 2001).

La aspiración ecodirigida y posterior análi-
sis de fluido (Biller et al., 1990; Lulich et al., 
1995; Palou et al., 1998) es útil para detec-
tar coinfecciones bacterianas. Sin embargo, al 
realizar la punción de quistes muy grandes, se 
corre el riesgo de recuperar solamente fluido del 
quiste o de puncionar una zona de fibrosis renal 
lo que puede ocasionar un diagnóstico erróneo 
de nefritis crónica túbulo-intersticial (Scher-
ding, 1994).

El análisis bioquímico del líquido del quiste 
puede ayudar a diferenciar la ubicación de las 
nefronas afectadas (Lulich, Osborne y Polzin, 



28	 AN. VET. (MURCIA) 26: 23-31 (2010). ENFERMEDAD RENAL POLIQUÍSTICA EN GATOS. FERREIRA, G. S., ET AL.

1995); los quistes derivados de los segmentos 
proximales de las nefronas muestran una con-
centración de solutos similares a líquidos sero-
sos (Lulich, Osborne y Polzin, 1995), los de los 
segmentos distales de las nefronas tienen bajas 
concentraciones de Na, Cl, y concentraciones 
alta de K y de creatinina (Lulich, Osborne y 
Polzin, 1995).

TRATAMIENTO

No hay tratamiento específico para la ERP, 
por lo que los animales deben ser tratados como 
pacientes con insuficiencia renal crónica (Feld-
hahn, 1995). La insuficiencia renal por lo ge-
neral se desarrolla cuando se produce pérdida 
irreversible entre el 65-75% de los nefronas, 
momento en el que suele presentarse sintoma-
tología. Aunque no existe una cura definitiva 
para la insuficiencia renal crónica, hay una serie 
de terapias que tienen como objetivo mejorar 
la calidad de vida y prolongar la supervivencia 
de los animales afectados (Lustoza y Kogika, 
2003). Estos autores destacan el papel de la 
fluidoterapia en el tratamiento de gatos con in-
suficiencia renal (Lustoza y Kogika, 2003) y 
es esencial que los animales tengan una dieta 
baja en proteínas para reducir la producción de 
catabolitos de fosfato y nitrógeno y el riesgo de 
la acidosis metabólica (Norsworthy, 2004).

El intersticio renal del quiste puede pre-
disponer a infecciones secundarias siendo un 
factor agravante, causante de síntomas como 
dolor, anorexia y apatía (Biller et al., 1990). En 
ocasiones la infección puede causar fiebre como 
único signo clínico. Aunque el resultado de un 
antibiograma en muestras de orina sea negativo 
la posibilidad de infección no debe ser descar-
tada ya que algunos quistes infectados pueden 
no tener comunicación con el sistema colector 
(Biller et al., 1990). La infección debe ser trata-
da con antibióticos que penetren en la pared del 
quiste (Biller et al., 1996; Lulich et al., 1995). 
Se cree que los antibióticos lipofílicos son los 
que tienen mayor penetración. En humanos, 

los más utilizados son sulfa-trimetropim, clo-
ranfenicol y quinolonas (norfloxacina y cipro-
floxacina) (Biller et al., 1996). Dado que en 
humanos los quistes grandes pueden comprimir 
los vasos renales (Chapman y Gabow, 1997) y 
generar hipertensión, se han estudiado sus po-
sibles efectos adversos sobre el pronóstico del 
padecimiento, comprobándose que la reducción 
del tamaño de los quistes, puede disminuir la 
presión sanguínea sistémica, mejorando el pro-
nóstico y disminuyendo el dolor (Biller et al., 
1996).

La realización de la punción para aspiración 
del contenido de los quistes debe ser realizada 
con control ultrasonográfico. La aspiración se 
realiza con el gato con anestesia de corta dura-
ción, en decúbito lateral y utilizando un catéter 
que se inserta en el interior del quiste en con-
diciones asépticas y que debe ser visualizado 
de manera constante. Se debe retirar todo el 
fluido posible de cada uno de los quistes ma-
yores. Después de la recuperación anestésica 
el animal puede regresar a casa sin ninguna 
recomendación especial aunque se debe aler-
tar al dueño de una probable hematuria en las 
primeras 24 horas posteriores al procedimiento. 
Con frecuencia el paciente recupera el apetito y 
la actividad pasados cinco días de la interven-
ción (González y Fróes, 2003). Es importante 
insistir que este procedimiento no es curativo 
pero mejora la calidad de vida del paciente, el 
análisis del contenido del quiste permite una 
mejor valoración de la enfermedad y aunque no 
existen datos científicos, la aspiración de fluido 
de los quistes podría retrasar la progresión de la 
enfermedad y mejorar la tasa de supervivencia 
(González y Fróes, 2003).

PRONÓSTICO

El pronóstico para los gatos portadores de 
ERP debe ser siempre, como mínimo, reserva-
do. La sintomatología clínica de insuficiencia 
renal crónica se relaciona con la cantidad y el 
número de quistes que el animal presenta y el 
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