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El adecuado manejo clínico de la urolitiasis exige el conocimiento de la 
composición química del cálculo que padece el sujeto enfermo. Sin esa 
información, el tratamiento médico debe basarse en la sospecha y no en la 
evidencia y la eliminación quirúrgica resuelve solo el problema presente en el 
momento pero no tendrá demasiado recorrido pues no se podrán poner en 
marcha las medidas correctoras para prevenir las recidivas. 

En medicina humana, en nuestro país, no son muchos los laboratorios que 
analizan los urolitos mediante procedimientos cuantitativos. Lo mismo sucede 
con los urolitos de procedencia animal. En el año 2008 el entonces denominado 
Departamento de Patología Animal: Medicina Veterinaria (en la actualidad el 
Departamento, tras la inclusión de algunos profesores de otros perfiles, se 
denomina Medicina, Cirugía y Anatomía Veterinaria) creó un Laboratorio de 
Investigación en Urolitiasis y puso a punto varias metodologías de análisis 
cuantitativo de los urolitos, con especial énfasis en la espectroscopía infrarroja. 

Solo conocemos tres trabajos en los que se ha estudiado la composición 
química de los urolitos procedentes de perros que viven en España. El más 
antiguo aporta resultados de finales de los años 80 del siglo pasado [Escolar y 
cols., 1990] y revela datos de 171 urolitos obtenidos en la zona de influencia de 
la Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid. El 
intermedio, realizado por el mismo equipo [Escolar y Bellanato, 1999], estudia 
solo 17 urolitos de perros, pero está centrado en la urolitiasis por cistina. El 
más reciente proporciona datos epidemiológicos de los años 2004 a 2006 
[Vrabelova y cols., 2011] y aporta resultados de 2735 urolitos que procedían en 
parte de España (2501, 91.44 %) y en parte de Portugal. El trabajo discute los 
valores conjuntamente y no separa los dos países. 

En la literatura solo hemos encontrado un trabajo en el que se estudie 
en España la composición química de los urolitos felinos [Escolar y 
Bellanato, 2003]. En él, el mismo grupo de la facultad madrileña 
analiza, mediante espectroscopía infrarroja, 34 cálculos felinos (16 de los 
cuales también fueron también estudiados con microscopía electrónica de 
barrido y microanálisis de rayos X). 

El presente estudio tiene como objetivo general presentar a los investigadores 
y veterinarios clínicos datos epidemiológicos de interés en relación con la 
composición química de los urolitos obtenidos de perros y gatos españoles que 
han sido analizados en el periodo 2010-2013 en el Laboratorio de Investigación 
en Urolitiasis del Departamento de Medicina, Cirugía y Anatomía Veterinaria 
de la Universidad de León. 
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Para ello como objetivos concretos se pretende: 

1) Conocer la prevalencia de las diferentes composiciones químicas de los
urolitos presentes en perros. 

2) Conocer la prevalencia de las diferentes composiciones químicas de los
urolitos presentes en gatos. 

3) Describir el sexo, la edad, la raza y el lugar de ubicación del cálculo, de
manera global para cada especie y de manera concreta para cada una de las 
composiciones químicas. 



Revisión bibliográfica 
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I. Conceptos básicos sobre urolitiasis 

La orina es un líquido que es excretado por el riñón y eliminado por el aparato 
urinario. Es una solución compleja en la que el agua representa alrededor del 
95 % y el resto son desechos orgánicos e inorgánicos. Algunas de estas 
sustancias, cuando se presentan unas condiciones fisicoquímicas adecuadas, 
pueden originar agregados sólidos que se denominan cristales [Del Ángel 
Caraza y cols., 2007]. 

La presencia de cristales en la orina no lleva consigo necesariamente la 
aparición de signos clínicos, pero en algunas ocasiones los cristales, que son 
microscópicos, pueden agregarse formando estructuras de mayor tamaño que 
no pueden ser eliminadas, por lo que sí pueden originarse la aparición de 
signos clínicos, especialmente cuando alcanzan un cierto tamaño [Osborne y 
cols., 2000]. Estas estructuras de mayor tamaño, macroscópicos, es lo que 
denominamos urolitos [Bovee, 1986; Ling, 1995; Osborne y cols., 1995b]. 

El término urolito deriva de dos términos griegos: uro, que se refiere a orina, y 
lithos, que significa piedra. Los urolitos son agregados sólidos de sustancias 
cristalinas (y de vez en cuando no cristalinas) que se forman en uno o más 
lugares dentro del tracto urinario [Koehler y cols., 2009]. 

Son numerosas las sustancias cristalinas que pueden ser detectadas en los 
urolitos [Koehler y cols., 2009] (figura 1), pero existen suficientes 
publicaciones, como veremos más adelante en la revisión, como para afirmar 
que las más frecuentemente encontradas estruvita, oxalato de calcio (sin 
diferenciar sus dos presentaciones), urato amónico, cistina, fosfato cálcico (sin 
precisar presentación), silicato y xantina. 

Los urolitos pueden irse formando con uno de estos minerales puros, 
normalmente en estos casos se van depositando capa sobre capa en 
dependencia de la saturación urinaria de cada momento, o con una 
combinación de minerales, pero también hay sustancias, fundamentalmente 
medicamentosas, que pueden precipitar en forma de cristales e incorporarse al 
urolito [Koehler y cols., 2009]. 

Conocer con precisión la composición mineral del urolito es de enorme 
importancia para el estudio de la fisiopatología concreta de cada caso de 
urolitiasis, así como para instaurar un tratamiento adecuado y una profilaxis 
efectiva que evite una de las complicaciones más temidas, y más repetidas, la 
recurrencia [Del Ángel Caraza, 2009]. 
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También es necesario poder describir de manera homogénea las diferentes 
porciones que pueden identificarse en un urolito. A este fin, en la literatura 
existe un gran acuerdo [Ling, 1995; Osborne y cols., 1999c] en que en un 
urolito se pueden identificar diferentes partes (figura 2). El reconocimiento de 
estas diferentes áreas determina que cuando se informa sobre la composición 
de un urolito, si estas aparecen, en el informe se debe individualizar la 
composición de cada una de ellas. 

Nombre químico (nombre común*) Fórmula 
Oxalatos 
   Oxalato cálcico monohidratado (whewellita) CaC2O4xH2O 
 Oxalato cálcico dihidratado (weddellita) CaC2O4x2H2O 

Fosfatos 
   Beta-fosfato tricálcico (ortofosfato cálcico) (whitlockita) beta-Ca3(PO4)2 
   Carbonato de apatita (mismo) Ca10(PO4x CO3xOH)6(OH)2 
   Fosfato cálcico hidrogenado dihidratado (brushita) CaHPO4x 2H2O 
   Fosfato cálcico (hidroxiapatita) Ca10(PO4)6(OH)2 
   Fosfato amónico magnésico hexahidratado (estruvita) MgNH4PO4x6H2O 
   Fosfato magnésico hidrogenado trihidratado (newberita) MgHPO4x3H2O 
Ácido úrico y uratos 
   Ácido úrico anhidro (mismo) C5H4N4O3 
   Ácido úrico dihidratado (mismo) C5H4N4O3x2H2O 
   Urato amónico (mismo) C5H3N4O3x NH4 
   Urato sódico ácidomonohidratado (urato sódico) C5H3N4O3Na x H2O 
Cistina (mismo) (SCH2CHNH2COOH)2 
Silicato amorfo (silicato) SiO2 
Xantina (mismo) C5H4N4O2 
Figura 1. Sustancias cristalinas que pueden ser detectadas en los urolitos (tomada de Koehler y cols., 
2009).* si no se utiliza el nombre químico. 

Las partes que se pueden identificar en un urolito (debe mencionarse que no 
necesariamente todos los urolitos poseen todas las partes que aquí se 
describen) son (figura 2): 

a) El núcleo o nido: Punto focal cuyo aspecto difiere de las otras
porciones. Puede ser de composición cristalina o tratarse de un cuerpo más o 
menos extraño (coágulos, detritus celulares, material de sutura, espigas, etc.). 
En los casos en los que el núcleo es de composición mineral, esta puede 
coincidir o no con la del resto del urolito. En principio el nido constituye el 
origen de la formación del urolito. Aunque habitualmente está ubicado en el 
centro, no es necesaria esa situación geométrica. 
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La piedra o trama: Los cristales se van agregando al núcleo y forman 
diferentes capas que constituyen la piedra o trama. Pueden presentar bandas 
alternantes de diferentes minerales o un crecimiento sin interrupción del 
urolito. Conforma lo que sería el cuerpo principal del urolito. 

La corteza: Representa la capa completa más externa de cristales 
precipitados (última capa completa). 

Los cristales de superficie: Es la última capa que cubre, de forma 
incompleta, el urolito. 

Figura 2. Arquitectura de un urolito tipo (tomada de Moore, 
2007). 

Un urolito cuya composición es de un 70 % (o más) de un solo mineral se 
denomina con el nombre de ese mineral; si tiene menos de un 70 % de un 
mineral concreto pero no se diferencian de manera clara ni núcleo ni capas se 
denomina urolito mixto. Se habla de urolitos compuestos para referirse a los 
urolitos que presentan una (o más capas) de diferente composición mineral 
que el núcleo [Osborne y cols., 1999c]. 

La urolitiasis puede ser padecida por casi cualquier especie. En una revisión 
de las publicaciones de esta patología durante 30 años (1977 a 2007) [Robinson 
y cols., 2008] se encontró que afectaba a 27 especies animales diferentes, siendo 
la especie más común la canina seguida de la felina, y después, por este orden, 
los cerdos, las vacas y los caballos. 
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La incidencia de la urolitiasis se ha incrementado prácticamente en todas las 
especies animales (tanto en las especies salvajes como en las de granja o las de 
compañía, incluyendo perros y gatos) y en los humanos. En todas estas 
especies los factores de riesgo parecen ser similares [Robinson y cols., 2008] 
pero en los últimos años se ha asumido la necesidad y la conveniencia de que 
se amplíen los estudios en dependencia de la composición química y de la 
especie, de modo que en la actualidad ya hay publicados estudios específicos 
en la especie canina para las dos composiciones mayoritarias [Okafor y cols., 
2013 y 2014]. 

II. Causas generales de la formación de urolitos y litogénesis

Se han identificado numerosos factores de riesgo que intervienen en la 
formación y/o el crecimiento de los urolitos, especie, raza, sexo, edad, dieta, 
pH de la orina, existencia de infección del tracto urinario, algunos tipos de 
alteraciones anatómicas, ciertas disfunciones renales, algunas anomalías 
metabólicas. Pero no todos estos factores tienen las mismas consecuencias en 
todos los tipos de urolitos. En algunos casos y para algunas composiciones la 
influencia está bien establecida, en otros no está tan claro, incluso algunos 
factores actúan de manera diferente en dependencia del mineral, así, por 
ejemplo, un pH alcalino de la orina favorece la aparición de cálculos de 
estruvita pero dificulta la presencia de los de oxalato cálcico [Bovée, 1984; 
Osborne y cols., 1999c]. 

A continuación se expondrán de manera sucinta algunas de estas causas, 
mientras que otras las comentaremos al hablar de cada composición concreta. 

II.1. Causas de origen microbiano

Clásicamente se ha asumido que las infecciones, especialmente las originadas 
por microorganismos productores de ureasa, favorecían la aparición de 
urolitos, hasta haberse afirmado que del 60 al 70 % de todos los tipos de 
cálculos estaban relacionadas con infecciones del tracto urinario [Bovée, 1984]. 
Estos agentes eran capaces de alcalinizar la orina y con ello de favorecer la 
aparición y el crecimiento de los cristales de fosfato, además de proporcionar 
un sustrato de amonio apropiado para que se produzca la sobresaturación de 
la orina con fosfato amónico magnésico [Stevenson y Rutgers, 2006]. 

De entre todos los microorganismos responsables de infección del tracto 
urinario el  Staphylococcus intermedius y las diversas especies del género Proteus 
son los más habitualmente citados como productores de ureasa [Ling y cols., 
1998b; Osborne y Less, 1995] pero Klebsiella spp., Pseudomonas spp. y 
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Corynebacterium spp. Son también agentes productores de esta enzima. 
También lo es, en condiciones in vitro, Ureaplasma urealyticum [Straub y cols., 
2005], aunque su capacidad para originar en el animal vivo infección parece 
excepcional [Osborne y cols., 1999b]. 

Más detalles se desarrollan en los apartados correspondientes de la revisión 
que se ha realizado de cada uno de los tipos de urolitos y que se presenta en 
las páginas siguientes. 

II.2. Causas de origen nutricional

Con el desarrollo económico se ha producido un incremento en el consumo 
alimentario de proteínas de origen animal, grasas, carbohidratos refinados y 
alcohol, lo que unido a la disminución de la ingestión de fibra y calcio, ha 
originado el aumento del número de casos diagnosticados de urolitiasis en la 
especie humano [Hesse y Neiger, 2009]. En algunos casos se ha sugerido que 
se reduce esa incidencia si se modifica, de manera estricta, la dieta [Borghi y 
cols., 2002; Siener y cols., 2005]. 

De la misma manera, la incidencia de urolitiasis en los animales de compañía, 
que era poco frecuente hasta hace cincuenta años [Bovée, 1984; Osborne y 
cols., 1972], se ha visto incrementado en paralelo a los cambios del modo de 
vida de los animales, entorno urbano, menos espacio, menos ejercicio, dieta 
seca, junto a la mayor longevidad de los mismos. 

Un ejemplo claro de influencia de aparición o no de urolitos en la dieta es el 
del magnesio. Desde los años 80 del siglo pasado se sabe que si la dieta es muy 
rica en magnesio, en el gato se favorece la aparición de urolitos de fosfato 
amónico magnésico, siempre que el pH urinario sea alcalino [Kallfelz y cols., 
1980] pero que con concentraciones similares de magnesio en un pH urinario 
ácido, en el entorno de 6, los cálculos podían incluso ser disueltos [Taton y 
cols., 1984]. Por esas fechas casi toda la comida comercial para gatos originaba 
una alcalinización postprandial del pH urinario [Buffington y cols., 1985; 
Lewis y Morris, 1984]. 

Dietas ricas en proteína incrementan la excreción urinaria de urea y amonio en 
el gato y favorecen la aparición de cristaluria de estruvita mientras que no lo 
hacen las dietas con un contenido de proteína restringido [Zentek y Shulz, 
2004]. 

También se sabe que dietas con poca humedad y escaso contenido en fibra 
están relacionadas con la formación de urolitos, en este caso de oxalato cálcico, 
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independientemente de que se empleen en perros sanos o en perros con 
urolitiasis [Lekcharoensuk y cols., 2002]. 

Estas dietas inicialmente estaban destinadas a luchar contra la urolitiasis de 
estruvita, por acidificar la orina. Por ello ya a mediados de los 90 se llegó a 
afirmar que el empleo de dietas diseñadas para la acidificación de la orina 
había sido uno de los principales responsables del aumento de la prevalencia 
de la urolitiasis por oxalato cálcico detectada en esos años [Osborne y cols., 
1996] y se afirmó que este tipo no debían de ser utilizadas sistemáticamente en 
el gato pues estaban contraindicadas en casos de FLUTD idiopático, además 
de cuando existía urolitiasis por oxalato cálcico [Buffington y Chew, 1996]. 

Sin estudios detallados, no se pueden modificar las composiciones de las 
dietas: en animales de compañía dietas bajas en magnesio y potasio han sido 
implicadas en hipocaliemias e insuficiencia renal crónica [Di Bartola y cols., 
1993] y en personas dietas acidificantes se han relacionado con trastornos del 
metabolismo óseo e hipercalciuria [Ching y cols., 1989; Reddy y cols., 2002]. 

Desde hace una veintena de años, cuando se formula una nueva dieta se 
realiza el estudio de la RSS urinaria de los animales alimentados con esa dieta 
y con esa información se evalúa el potencial de cristalización de una orina para 
decidir la introducción o no de la misma [Houston y Elliott, 2009]. 

II.3. Causas de base genética

En determinados tipos de cálculos es indiscutible la existencia de un mayor o 
menor grado de predisposición genética. 

En algunos casos los factores genéticos intervienen a través de predisponer a 
los animales a padecimientos metabólicos que originan una mayor excreción 
urinaria de algún tipo de compuesto capaz de cristalizar en la orina y que por 
lo tanto presentan un riesgo más elevado que los individuos normales para la 
formación de ese tipo de urolitos. Es el caso de los animales con cistinuria o 
hiperuricosuria [Bannasch y Henthorn, 2008] o el de algunos de los que tienen 
xantinuria [van Zuilen y cols., 1997]. En otros casos es la existencia de 
anomalías anatómicas heredadas la responsable del problema [Bannasch y 
Henthorn, 2008; Carvalho y cols., 2006]. 

La cistinuria es uno de los errores congénitos del metabolismo de los 
aminoácidos más frecuentes en medicina humana [Cabrera-Morales, 2011] y es 
también relativamente frecuente en perros y mucho menos en gatos [Bovée, 
1986; Hoppe y Denneberg, 2001; Hoppe y cols., 1993; Osborne y cols., 1999d; 
Tsan y cols., 1972]. Los mismos genes, entre ellos SLC3A1 y SLC7A9, que 
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aparecen implicados en los casos humanos parecen afectar a los perros [Dello 
y cols., 2002; Harnevik y cols., 2006], habiéndose identificado una herencia 
autosómica en la raza Terranova [Casal y cols., 1995] y suponiéndose que 
existe en otras razas [Hesse y Neiger, 2009]. 

El producto final del catabolismo de las purinas en el hombre (y en los 
primates) es el ácido úrico, que se origina tras la actuación de la enzima 
xantino oxidasa sobre la hipoxantina y la xantina. En el resto de mamíferos de 
interés veterinario, el ácido úrico, por intervención de la enzima uricasa, se 
metaboliza a alantoína (figura 3), que es el principal catabolito, y además 
bastante soluble (bastante más que el ácido úrico), del catabolismo de las 
purinas en el perro y en el gato [Villaverde, 2014]. 

Purinas

Xantina

Hipoxantina

Ácido úrico

Orina

Alimentación
(origen exógeno)

Metabolismo de
los nucleótidos

(origen endógeno)

Xantina oxidasa

Uricasa

Alantoína

Xantina oxidasa

Figura 3. Esquema del catabolismo normal de las purinas  en perros y gatos 
(modificado de Osborne y cols., 1995b). 

En la raza Dálmata hace ya un siglo que se conoce que su orina excreta 
concentraciones elevadas de ácido úrico [Benedict, 1916]. Pero, dado que no 
todos los perros Dálmatas sufren esta anomalía, solo se puede concluir que la 
predisposición debe ser valorada junto con otros elementos como son: el 
incremento de la excreción urinaria de ácido úrico, se deba o no a la infección 
por microorganismos ureasa positivos, la ausencia de inhibidores de la 
formación de urolitos o la presencia de promotores de la formación [Kruger y 
cols., 1986]. Por otra parte, los trastornos derivados de anomalías genéticas 
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como la señalada, originadora de hiperuricemia e hiperuricosuria, no son 
exclusivos de esta raza y podrían ser justificados por una cierta predisposición 
racial [Bannasch y cols., 2008]. 

Cualquier insuficiencia hepática grave puede favorecer la aparición de urolitos 
de urato, pero están especialmente predispuestos los animales con shunt 
portosistémico sea adquirido o congénito. En algunas razas este trastorno es 
bastante habitual [Caporali y cols, 2015]. Aunque no está claro, parece que el 
padecimiento hepático es responsable de una menor conversión de ácido úrico 
en alantoína (así como una menor conversión de amoniaco en urea), lo que 
conllevaría la hiperuricemia [Stevenson y Rutgers, 2006]. En los gatos no se ha 
identificado predisposición racial a padecer este tipo de urolitiasis, pero sí 
existe para los shunt portosistémicos en las razas Himalaya y Persa [Levy y 
cols., 1997]. 

De acuerdo con el metabolismo de las purinas (figura 3) la xantina aparece 
como consecuencia de la actividad de la xantino oxidasa sobre la hipoxantina 
y la xantina. La xantinuria primaria es una enfermedad muy rara (es más 
frecuente el hallazgo de casos secundarios de origen iatrogénico) que ha sido 
citada en pocas razas, siendo la Cavalier King Charles Spaniel la única en la 
que se ha concluido que se trataría de un trastorno en el que la transmisión es 
autosómica [van Zuilen y cols., 1997]. Otras descripciones, incluyendo las 
realizadas en gatos [Del Ángel-Caraza y cols., 2012; Shweighauser y cols., 
2009; Tsuchida y cols., 2007; White y cols., 1997] no incluyen estudios 
familiares y no permiten confirmar la heredabilidad o si se trata de una 
mutación espontánea.  

II.4. Litogénesis

En principio, parece que los acontecimientos responsables de los inicios de un 
cálculo no son necesariamente similares para todos los tipos de cálculos 
[Osborne y cols., 1995b]. Además, según estos mismos autores, los factores que 
intervienen en el inicio pueden ser diferentes de los responsables del 
crecimiento de los cálculos. 

Para que se origine un urolito es necesaria la excreción urinaria de una 
cantidad elevada de una o varias sustancias químicas que sobresaturen la 
orina, un determinado pH urinario, diferente en función del compuesto que 
forma el urolito, y que los cristales formados permanezcan en el tracto urinario 
un tiempo suficiente hasta que alcancen un tamaño que no permita la 
expulsión con la micción [Muñoz Martínez, 2004]. 
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El principal requisito para la formación de los urolitos es que la orina se 
encuentre sobresaturada con una sustancia capaz de cristalizar. Ese punto en 
el que se produce la saturación del agua con un componente químico que 
puede formar un cristal es lo que se denomina “producto de solubilidad 
termodinámica” y se consigue en muchos momentos en una orina, pero no por 
ello se forman necesariamente los cristales, por lo que se ha sugerido que la 
orina debe contener, de manera normal sustancias inhibidoras de la formación 
de cristales, de manera que aunque se superan las concentraciones de soluto se 
mantienen todavía en solución (estado de sobresaturación metaestable) 
(figura 4). Esta situación puede mantenerse bastante tiempo hasta que se 
alcanza el punto en el que la sustancia ya no puede mantenerse disuelta y 
precipita. Estaríamos entonces en el estado de sobresaturación inestable. Como 
en la orina la mayoría de las sustancias que pueden formar los urolitos se 
encuentran en esa fase metaestable se argumenta que la capacidad urinaria 
para contener más solutos en solución que si se tratase de agua pura se debe a 
la existencias de iones que interactúan y forman complejos solubles, de modo 
que la concentración iónica libre de esos componentes está reducida [Adams y 
Syme, 2005]. 

Sobresaturación (solución inestable)
Formación espontánea de cristales
Cristales presentes pueden crecer
Agregación probable de cristales
No disolución del cristal

--------------------------------------------------
Sobresaturación (solución metaestable)

No formación espontánea de cristales
Cristales presentes pueden crecer
Agregación posible del cristal
No disolución del cristal

---------------------------------------------------
Infrasaturación (solución estable)

No formación de cristales
No crecimiento del cristal
No agregación del cristal
Disolución del cristal

Sentido que 
se sigue en la 
saturación de 
una solución, 
conforme se 
produce un 

incremento de 
la actividad 

del 
compuesto o 

de la 
concentración 

iónica del 
mismo

Figura 4. Zonas de saturación urinaria, que se corresponderían con la evolución 
de la solución en cuanto a estabilidad (modificada de Osborne y cols., 2005b y 
de Miller y cols., 2007). 
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Por ello se ha afirmado que “el principal factor responsable de la formación de 
cristales en el tracto urinario” es la sobresaturación urinaria y por ello se debe 
estudiar la RSS  [Houston y Elliott, 2009]. 

II.4.a. Formación del urolito

El primer paso para la aparición de un urolito, lo que se denomina la fase de 
“nucleación” es la formación de un “cristal nido” o “cristal embrión” [Osborne 
y cols., 1995b]. Para explicar este paso se han expuesto varias teorías, que 
pueden resumirse en: teoría de la cristalización-precipitación, teoría de la 
matriz nuclear y teoría de la inhibición de la cristalización. 

La teoría de la cristalización-precipitación defiende que la propia 
sobresaturación es la responsable de la aparición del nido [Del Ángel Caraza, 
2009; Osborne y cols., 1995b]. La formación de los urolitos comienza por la 
precipitación de un núcleo de cristal mineral submicroscópico en forma de 
entramado. Si el cristal se forma a partir de una solución pura, el proceso se 
denomina nucleación homogénea pero si los cristales se forman sobre 
superficies ya existentes, lo que se supone que puede ser bastante frecuente, se 
habla de nucleación heterogénea; esta última parece necesitar un menor grado 
de sobresaturación [Adams y Syme, 2005]. 

La teoría de la matriz nuclear justifica la formación del nido por la existencia 
en la orina de sustancias orgánicas que pueden proporcionar una superficie 
sobre la que se depositen los cristales. Se trataría de “sustancias de diferentes 
características químicas (materia orgánica en forma de detritus celulares, 
agregados proteicos, macromoléculas, medicamentos o cristales) que tienen la 
capacidad de combinarse con los componentes urinarios de determinadas 
fases cristalinas insolubles, catalizando la capacidad precipitante de estas a 
través de la formación de un complejo estable poco soluble que hace precipitar 
dicha fase insoluble sin necesidad de que se verifiquen en orina 
sobresaturaciones demasiado elevadas” [Muñoz Martínez, 2004]. 

A estas sustancias probablemente habría que añadir que posiblemente pueden 
ejercer también como promotores la presencia de objetos extraños a las vías 
urinarias (suturas, catéteres, materias vegetales, etc.) [Appel y cols., 2008; Del 
Ángel Caraza y cols., 2011; Houston y Eaglesome, 1999; Morshead, 1983; 
North, 1977; Reimer y cols., 2004]. 

Otros elementos que han sido reputados como posibles promotores son el 
enlentecimiento urinario, la infección por bacterias, especialmente si se trata 
de agentes ureasa positivos [Klausner y cols., 1980; Osborne y Kruger, 1984], y 
la presencia de medicamentos o tóxicos en la orina [Osborne y cols., 2009b; 
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Osborne y cols., 2009c], pero en estos casos no se trataría de elementos que 
proporcionen una superficie sobre la que se depositen los cristales. 

La teoría de la ausencia de inhibidores de la cristalización defiende que en la 
orina normal hay “una serie de sustancias orgánicas e inorgánicas 
estabilizadoras de la orina, que permiten la presencia de altas concentraciones 
urinarias de sustancias químicas susceptibles de cristalizar en solución, 
actuando bien sobre la superficie del cristal (interfiriendo en los sitios activos 
de crecimiento del cristal) o bien formando complejos más solubles al unirse a 
las sustancias cristalizables” [Muñoz Martínez, 2004] y que es la ausencia o 
disminución importante de estas sustancias la responsable del inicio del 
proceso de formación del urolito. 

Se ha citado que altas concentraciones de estos inhibidores (citrato, magnesio o 
glucosaminoglucanos), junto a un pH débilmente ácido, ralentizan la 
cristalización del oxalato cálcico, determinando que la zona metaestable sea 
muy ancha o que la solubilidad del producto no se alcance, por lo que no se 
produciría el cálculo si estas sustancias no disminuyen de manera drástica o si 
los componentes del oxalato de calcio no están presentes en muy elevadas 
concentraciones [Hesse y Neiger, 2009]. 

Deficiencias tanto en la cantidad como en la calidad de los inhibidores de la 
cristalización facilitan la formación de urolitos, pero no solo porque inhiban la 
formación, sino que también disminuyen la agregación y/o el crecimiento de 
los cristales [Adams y Syme, 2005; Osborne y cols., 2009b]. 

II.4.b. Crecimiento del urolito

Una vez formado el “cristal nido”, este, todavía microscópico, debe crecer 
hasta alcanzar al menos un tamaño macroscópico que permita ya denominarle 
como urolito. Esto puede realizarse por crecimiento directo del cristal, 
crecimiento epitaxial o agregación de cristales [Osborne y cols., 2005b]. 

El “cristal nido” puede crecer si la sobresaturación urinaria es del mismo tipo 
cristalino que el que formó el nido. En estos casos se ha sugerido que la 
disminución de los inhibidores de la cristalización es un factor de menos 
interés que el grado de sobresaturación [Osborne y cols., 2005b]. De hecho el 
proceso de crecimiento exige una menor sobresaturación que el crecimiento, es 
un proceso lento y por ello es poco probable que intervenga de manera 
importante en la formación de los urolitos que se sitúan en la pelvis renal, ya 
que en la mayoría de las ocasiones debería producirse en el corto periodo de 
tiempo que la orina tarda en atravesar los túbulos. Esta es la razón por la que 
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se sospecha que en la mayoría de las personas la formación de los urolitos es 
una mezcla de crecimiento más agregación [Menon y Resnick, 2002]. 

El crecimiento epitaxial se produce cuando un segundo cristal puede ser capaz 
de crecer sobre uno preexistente de otro tipo [Miller y cols., 2007]. Este 
procedimiento es el que se suele asociar a la explicación de la aparición de 
cálculos mixtos. Un ejemplo es de los cristales de carbonato cálcico como 
promotores del depósito de oxalato cálcico [Geider y cols., 1996]. 

La tercera posibilidad de crecimiento es la agregación, que puede ser primaria, 
crecimiento directo de cristales hijos sobre un cristal padre preexistente o 
secundaria, unión de una serie de cristales ya formados como consecuencia de 
enlaces débiles que se establecen entre ellos por puentes cristalinos o, en 
ocasiones, por la presencia de sustancias orgánicas (por ejemplo, 
uromucoides) que actúan como puente de unión entre cristales [Muñoz 
Martínez, 2004]. La primaria es de interés en el caso del oxalato cálcico 
[Beaufays y cols., 1995; Grases y cols., 1992] y la secundaria lo es para las 
urolitiasis por estruvita o urato [Del Ángel Caraza, 2009]. 

Estas teorías, sin embargo, no son capaces de explicar adecuadamente la razón 
de la aparición, ciertamente rara, pero que ha sido bien documentada, de 
urolitos formados solo por matriz [Osborne y cols., 1999c]. 

No existe tampoco una explicación clara para justificar porqué en unas 
ocasiones hay un único urolito y en otras son múltiples, incluso numerosos. Se 
ha sugerido [Hesse y Neiger, 2009] que microurolitos que ha viajado desde el 
riñón a la vejiga pueden continuar en suspensión en la orina residual 
creciendo y produciendo piedras de diferentes tamaños y que, cuando los 
urolitos son únicos, su origen haya sido la propia vejiga. 

II.4.c. La cinética de la formación/crecimiento

No se sabe, en vivo y en casos espontáneos, cuánto tiempo se necesita para 
que se forme y crezca un urolito. En estudios experimentales [Klausner y cols., 
1980] se ha comprobado que los cálculos pueden ser radiológicamente 
detectables desde las dos semanas. Este mismo periodo de tiempo es el que ha 
sido necesario para la disolución de algunos cálculos, en este caso de origen no 
experimental sino espontáneo [Osborne y cols., 1999b]. Por ello, se supone que 
respecto a la patogenia de los urolitos, al menos para algunos es preferible 
hablar en términos de días y semanas y no de meses y años [Osborne y cols., 
1995b]. 
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II.4.d. El papel del área geográfica

En medicina humana se sabe que la zona geográfica es un factor que debe ser 
tenido en cuenta. En USA la prevalencia de los cálculos urinarios es mayor en 
el sur que en el norte y en el este que en el oeste [Soucie y cols., 1994]. Se ha 
sugerido que la exposición a la luz solar provoca una orina más concentrada, 
ya que la sudoración origina una mayor pérdida de líquidos y un aumento de 
la absorción intestinal de calcio y el consiguiente incremento de la excreción 
urinaria de este mineral, por el estímulo de la producción de vitamina D 
asociado a la exposición a los rayos solares [Monk y cols., 2004; Soucie y cols., 
1994]. En este contexto, es posible justificar que en el sureste de ese país haya 
una mayor prevalencia de urolitiasis. Sin embargo no resulta tan fácil de 
justificar, con argumentos geográficos, que mientras en USA menos de un 10 
% de los urolitos humanos son de ácido úrico y más del 70 % tienen entre sus 
componentes el calcio, en los países mediterráneos más del 75 % de los 
cálculos estén relacionados con el ácido úrico [Monk y cols., 2004]. 

Como se puede comprobar más adelante las composiciones de los cálculos de 
los perros y los gatos son sustancialmente similares en las diferentes partes del 
mundo, pero las prevalencias de cada composición son diferentes. No se 
puede argumentar que la geografía sea el elemento determinante, pero si 
puede influir, junto a la distribución racial y la alimentación. 

La componente geográfica ha sido estudiada en USA [Franti y cols., 1999] en 
un trabajo en el que dividían el país en seis regiones: a) Nueva Inglaterra y 
Atlántico Medio, b) Atlántico Sur, c) Centro Norte, d) Centro Sur, e) Montaña 
y Pacífico y f) California. La conclusión fue que se diagnosticaban más casos 
en la costa oeste (la región de California), que precisamente es la de mayor 
población y, razonablemente, la que tiene más animales de compañía y entre 
ellos más perros. 

Esta correlación con las áreas de mayor densidad de población ha sido 
también comprobada en México [Del Ángel Caraza, 2009]. Este autor encontró 
que el mayor número de casos aparecía en las regiones centro-sur y oeste 
donde se encuentran los estados más poblados del país, y que cuentan con dos 
de las ciudades más grandes y sus respectivas zonas metropolitanas, Ciudad 
de México (Distrito Federal) y Guadalajara (en Jalisco). 

III.Importancia clínica de la urolitiasis

La importancia de la urolitiasis la determina su gran incidencia en gran 
número de especies animales y su elevada recurrencia. Los urolitos se pueden 
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formar en cualquier parte del aparato urinario, y si no se diagnostica de forma 
precoz su aumento de tamaño, pueden causar daños irreversibles, pudiendo 
llegar a desembocar en una insuficiencia renal uni o bilateral que ponga en 
peligro la vida del paciente [López López, 1986]. En ocasiones los signos 
clínicos de urolitiasis pueden ser los primeros en ser detectados y ser los que 
dan pie al diagnóstico de patologías subyacentes o alteraciones metabólicas 
y/o anatómicas, como es el caso del shunt portosistémico. Si los factores 
predisponentes relacionados con la urolitiasis no se corrigen, posiblemente el 
problema reaparezca a pesar de haber eliminado el urolito mediante cirugía u 
otro tratamiento [Osborne y cols., 2000]. 

Por todo lo explicado anteriormente se puede deducir que la determinación de 
la composición del urolito es de suma importancia, ya que nos permite 
instaurar una profilaxis basada en impedir la sobresaturación urinaria, 
condición imprescindible en la patogenia de la urolitiasis. Además el 
conocimiento de la dieta, de las concentraciones séricas y urinarias de los 
minerales calculogénicos, de los promotores e inhibidores de la precipitación y 
de sus interacciones ayudan tanto al diagnóstico, como al tratamiento y la 
prevención de la urolitiasis [Osborne y cols., 1999c; Osborne y cols., 2000]. 

IV. Epidemiología mundial

La primera evidencia de urolitiasis en humana es el caso de un joven de unos 
16 años fallecido hace casi 7000 años en El Amrah (Egipto) que presentaba una 
piedra de fosfato cálcico y ácido úrico. De hecho, si exceptuamos las 
trepanaciones y las circuncisiones, que tenían connotaciones rituales, el 
procedimiento quirúrgico más antiguo es probablemente “cortar para un 
piedra”, lo que se relacionaría con la cita de “lo que no se cura con la medicina 
debe ser curado con el cuchillo” que aparece en una tesis doctoral realizada 
sobre urolitiasis en 1662 [Michell, 1989]. 

Se ha comprobado que animales que vivieron antes de la existencia de los 
hombres tenían urolitos: por ejemplo, un reptil marino que vivió en la era 
Mesozoica (hace aproximadamente 80 millones de años). Los primeros autores 
que describieron la existencia de cálculos en el riñón y en la vejiga fueron 
Herodoto (484-420 a. de C.) y Aristóteles (348-322 d. de C.) [Hesse y Neiger, 
2009]. 

En el caso del perro existen numerosos estudios epidemiológicos de la 
urolitiasis desde la década de los años 30 en diferentes países. Probablemente 
el estudio más antiguo sea el citado por Weaver, que afirmaba que el 1 % de 
los perros que acuden a la clínica presentaban cálculos urinarios que 
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mayoritariamente se alojaban en la vejiga, presentándose en diferentes formas, 
tamaños, texturas, colores y composición [Weaver, 1970]. Poco después, en el 
que probablemente es el primer texto global de uronefrología canina y felina 
[Osborne y cols., 1972], se proporcionaban porcentajes genéricos de 
composición de los urolitos, pero solo en la especie canina: Del 60 al 90 % eran 
de estruvita, alrededor del 10 % eran de urato, en el entorno del 5 % aparecían 
los de cistina y un 10 % también eran los de oxalato cálcico. Desde esa época 
hasta la fecha se han realizado diversos estudios en todo el mundo: en el 
continente Americano: en Brasil [Oyafuso y cols., 2007], Canadá [Houston y 
cols., 2004], USA [Ling y cols., 1998; Osborne y cols., 1999c], Venezuela 
[Barboza-Mena y cols., 1995] y México [Del Ángel Caraza, 2009]; en Europa 
hay estudios generales [Stevenson y cols., 2000], estudios de más de un país, 
como Benelux (Bélgica, Países Bajos y Luxemburgo) [Picavet y cols., 2007], 
España y Portugal [Vrabelova y cols., 2011] o Noruega y Suecia [Wallerström y 
Wågberg, 1992] y estudios específicos de diversos países de este continente: 
Alemania [Hesse, 1990; Wenkel y cols., 1998], Bulgaria [Tion y cols., 2015], 
España [Escolar y cols., 1990], Hungría [Bende y Nemeth, 2004], Irlanda [Jones 
y cols., 2001], Portugal [Tomé y cols., 2009], Reino Unido [Rogers y cols., 2011], 
República Checa [Sosnar y cols., 2005], Rumanía [Mirceau y cols., 2006]; en 
África hay un trabajo de Kenia [Brodey y cols., 1977], y en Oceanía se han 
publicado datos tanto de Australia [Manning y Blaney, 1998], como de Nueva 
Zelanda [Jones y cols., 1998].  

De acuerdo a la literatura la incidencia (número de casos nuevos de urolitiasis 
que se producen en la población durante un intervalo temporal definido) se 
encontraba entre el 3 y el 5 %, en el periodo 1980 a 2000 [Hesse y Neiger, 2009]. 
De todos los perros atendidos en una clínica de pequeños animales en Norte 
América entre 1980 y 1993, el 0.53 % padecieron urolitiasis [Osborne y cols., 
2000] y, de acuerdo a una encuesta alemana con 133 casos clínicos, la 
frecuencia de urolitos entre los perros atendidos durante un año fue entre 0.5-1 
% [Hesse y Neiger, 2009]. Un estudio alemán sobre patología canina en 1999-
2001 reveló una prevalencia (número total de animales de compañía de la 
población que tienen urolitos en un momento específico) del 0.15 % (87 casos 
de urolitiasis entre 58.025 diagnósticos) [Hesse y Neiger, 2009]. 

Ha habido un incremento en la incidencia de urolitos en años recientes con un 
aumento de prevalencia en determinadas razas [Hesse y Neiger, 2009]. 

Los urolitos de estruvita fueron encontrados en 2.6 % de perros en una colonia 
cerrada de pura sangre Beagle (55 entre 2.125) durante un periodo de 17 años 
[Kaspar y cols., 1978]. 
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La predisposición racial está probada en la formación de urolitos en perros, en 
Alemania se comprobó mediante la comparativa de las doce razas más 
comúnmente afectadas y las estadísticas de cachorros de esas razas entre 1994-
2004 [Hesse y Neiger, 2009] (figura 5). De acuerdo con estos estudios, 
Yorkshire Terriers, Caniches, Dálmatas, Cocker Spaniels, Shih Tzus y 
Pequineses tienen una predisposición positiva a la urolitiasis mientras los 
Pastores Alemanes tienen una predisposición negativa [Hesse y Neiger, 2009]. 
Otros autores que han realizado estudios en nuestro país (conjuntamente con 
Portugal) citaron como razas predispuestas: Yorkshire Terrier, Schnauzer 
Miniatura, Cocker Spaniel, Caniche, Shih Tzu y Dálmata [Vrabelova y cols., 
2011]. 

Razas de perros con urolitos 
1994-2001(130 razas, 6.312 
perros con urolitos)  

 % 

Cachorros 1994 
 % 

(190 razas, 
114.690 cachorros) 

Cachorros 2004 
 % 

(224 razas, 92.601 
cachorros) 

Predisposición 
estadística a 
presentar 
urolitos 

Teckel 22.4 14.3 17.2 + 
Yorkshire Terrier 12.7 1.2 1.8 + 
Caniche 6.4 2.3 2.7 + 
Dálmata 6.2 1 1.1 + 
Cocker Spaniel 6 2 2.1 + 
Shih Tzu 3.1 0.34 0.52 + 
Pequinés 2.9 0.09 0.18 + 
Westy 2.7 1.5 2.4 
Schnauzer Miniatura 2.2 1.2 1.1 
Pastor Alemán 1.8 21.4 25.5 - 
Schnauzer Mediano y Gigante    1.9 1.4 1.7 
Boyero de Berna 1.4 1.5 1.3 
Figura 5. Predisposición racial al padecimiento de urolitiasis canina en Alemania, comparado con las 
estadísticas de cachorros de la Asociación Alemana de Criadores de Perros (tomada de Hesse y 
Neiger (2009). 

La prevalencia de urolitos es mayor en animales machos, ratio macho/hembra 
1.8/1 [Hesse y Neiger 2009] o 1.4/1 [Vrabelova y cols., 2011]. Sin embargo esto 
puede variar de manera importante según la raza y el tipo de urolito, como se 
puede ver en la revisión. 

Hay que constatar que la urolitiasis ha sido vista con menos frecuencia en 
perros castrados [Hesse y Neiger, 2009]. En su recopilación señalan un 56.4 % 
en machos enteros y un 29.9 % en hembras enteras mientras que los machos y 
las hembras castrados representan un 5.4 % y un 7.9 % respectivamente. En el 
mismo sentido el grupo de Vrabelova [Vrabelova y cols., 2011] publica que los 
perros enteros padecen urolitiasis 5.4 veces más que los castrados. 

Mientras que la edad media de los perros que padecen urolitiasis ronda los 6-7 
años [Osborne y cols., 1999c] en nuestro país se citan edades algo mayores (7.6 
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± 3.1 años) [Vrabelova y cols., 2011]. El 72 %de los perros afectados tienen 
entre 4-10 años [Hesse y Neiger, 2009]. 

En el caso de la urolitiasis canina los minerales más frecuentes son la estruvita 
y el oxalato de calcio. Otros minerales como uratos y xantinas (purinas), 
cistina, fosfato de calcio, silicato, mixtos y otros, registran menores porcentajes 
[Del Ángel Caraza, 2009; Vrabelova y cols., 2011]. 

Un 90-95 % de los urolitos se encuentran alojados en tracto urinario bajo 
[Osborne y cols., 1999c], un 60 % en la vejiga, un 16 % en la uretra y un 27 % en 
ambas localizaciones [Hesse y Neiger, 2009]. Entre los perros machos el 43 % 
de los urolitos aparecen solo en la vejiga urinaria, en el 25 % de los casos 
ocurren solo en la uretra y un 32 % lo padecen en ambas localizaciones. Entre 
las hembras solo un 10 % de los urolitos son encontrados en la uretra. 
Independientemente del género solo un 1 % de todos los urolitos aparece en el 
tracto urinario superior [Hesse y Neiger, 2009] (figura 6). 

Perros Vejiga Uretra Vejiga/Uretra Riñón Uréter 
Hembra(n = 2.247) 88.3 1.5 8.9 1.1 0.2 
Hembra castrada(n = 600) 86.5 1.8 10.8 0.7 0.3 
Macho(n = 4.263) 43.1 24.8 31.3 0.4 0.4 
Macho castrado(n = 415) 24.6 32.8 0.5 0.2 
Desconocido(n = 10) 0.8 0 0 0 0 
Total(n = 7.535) 60.0 16.0 23.1 0.6 0.3 

Gatos Vejiga Uretra Vejiga/Uretra Riñón/Ureter 
Hembra(n = 208) 91.3 2.4 4.8 1.4 
Hembra castrada(n = 572) 91.3 1.6 6.6 0.5 
Macho(n = 115) 50.4 15.7 29.6 4.3 
Macho castrado(n = 832) 57.1 19.2 23.0 0.7 
Desconocido(n = 37) 70.3 16.2 10.8 2.7 
Total(n = 1.764) 72.1 11.2 15.7 1.0 
Figura 6. Localización de los urolitos en perros y gatos en Alemania en el periodo 1984-2001 (tomada 
de Hesse y Neiger, 2009). 

Algunos estudios, sin embargo, indican que algunos urolitos, especialmente 
de oxalato de calcio, son más comunes de lo que originariamente se pensaba 
en riñón y en uréteres [Hesse y Neiger, 2009]. Las modernas técnicas de 
diagnóstico por imagen juegan un importante papel en redefinir los 
diagnósticos [Hesse y Neiger, 2009]. 

En esa primera descripción genérica realizada a principios de los años 70 del 
pasado siglo [Osborne y cols., 1972] no se hablaba de porcentajes en los gatos y 
se citaba simple, pero nítidamente que “la urolitiasis también aparece en el 
gato pero es mucho menos habitual que en el perro”. 
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Un estudio alemán de desórdenes felinos en 1999-2001 confirmó una 
prevalencia de la urolitiasis del 0.27 % en gatos (107 casos de urolitiasis en 
39.760 diagnósticos) [Hesse y Neiger, 2009]. 

La urolitiasis felina es la segunda causa más frecuente de Enfermedad del 
Tracto Urinario Bajo (FLUTD, en inglés: grupo heterogéneo de trastornos 
caracterizados todos ellos por signos clínicos similares incluyendo hematuria 
(macroscópica y microscópica), disuria, estranguria, polaquiuria, micción 
inapropiada (periuria o signos de micción dolorosa fuera de la bandeja) y 
obstrucción uretral parcial o completa de los gatos) [Kruger y cols., 1991] y es 
responsable de aproximadamente el 13-28 % de las consultas al veterinario en 
gatos con enfermedad del tracto urinario inferior [Gerber y cols., 2005; 
Houston, 2007; Kruger y cols., 1991; Osborne y cols., 1995a]. 

De acuerdo con estudios en USA y Reino Unido la incidencia del FLUTD es 
0.85-1.5 % [Allen y Kruger, 2000; Lekcharoensuk y cols., 2005]. Se estima que 8-
10 % de los gatos padecen FLUTD en una o más ocasiones en un periodo de 10 
años [Lekcharoensuk y cols., 2001a]. El FLUTD puede ocurrir en todas las 
razas de gato [Hesse y Neiger, 2009]. 

En un estudio de 1.797 urolitos de gatos (1981-2000) se incluyeron veintiuna 
razas diferentes [Hesse y Neiger, 2009]. El 62 % de esos urolitos procedían de 
gatos Europeos de Pelo Corto y un 25 % eran de gatos Persas, reflejando una 
probable predisposición racial [Hesse y Neiger, 2009]. 

La urolitiasis es más común en gatos castrados que en gatos enteros. Entre los 
gatos castrados que padecen urolitiasis los machos son predominantes frente a 
las hembras pero no está clara la predisposición de género entre los gatos 
enteros [Hesse y Neiger, 2009]. Un estudio señala un 51.6 % en machos 
castrados y un 30.7 % en hembras castradas mientras que los machos y las 
hembras enteros representan un 7.8 % y un 9.4 % respectivamente [Hesse y 
Neiger, 2009]. 

Los gatos castrados también son más propensos a desarrollar enfermedades 
del tracto urinario bajo (FLUTD) además de urolitiasis. El riesgo de desarrollar 
cálculos de oxalato cálcico se multiplica por 7, y el riesgo de desarrollar 
cálculos de estruvita se multiplica por 3.5. Pero las razones de este fenómeno 
son aún poco conocidas. Puede haber un vínculo con la obesidad y las 
micciones menos frecuentes [Lekcharoensuk y cols., 2000b]. 

En un estudio europeo, la edad media de gatos afectados fueron los 6.6 años 
(<1-18 años). El 56 % de los pacientes tenían entre 1-6 años de edad [Hesse y 
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cols., 2002a]. En la literatura americana este grupo representa el 80 % de los 
sujetos afectados [Lewis y Morris, 1984]. 

En los gatos, la mayoría de los urolitos están compuestos de fosfato amónico 
magnésico (estruvita) u oxalato cálcico [Cannon y cols., 2007; Houston, 2007]. 
Entre los urolitos que se han observado con menos frecuencia se encuentran 
los de urato amónico, cistina, sílice, xantina, fosfato cálcico, pirofosfato y 
sangre solidificada seca. La urolitiasis afecta a todas las razas, ambos sexos y a 
todas las edades, habiéndose encontrado diferencias porcentuales en la 
incidencia según el tipo de cálculo y el país consultado [Houston, 2007]. 

Casi todos los urolitos están localizados en el tracto urinario bajo: vejiga 70 %, 
uretra 11 %. Los urolitos localizados en los riñones o en los uréteres son raros, 
representan el 1 % de los casos. El 57 % de los urolitos en gatos castrados 
fueron encontrados en la vejiga, el 19 % en la uretra y el 23 % en ambas 
localizaciones. En las hembras, los urolitos se encuentran predominantemente 
en la vejiga (más del 91 % de los casos) [Hesse y Neiger, 2009] (figura 6). 

En la literatura americana hay evidencia de urolitos, particularmente de 
oxalato de calcio, que son diagnosticados en los riñones y “se atascan” a su 
paso por los uréteres [Lekcharoensuk y cols., 2005]. 

V. Toma de muestras

Como ya hemos señalado, el análisis del urolito que presenta es un elemento 
muy importante para el manejo clínico de un animal con urolitiasis. Por ello es 
recomendable aprovechar las diferentes posibilidades de obtención de 
urolitos, siempre teniendo en cuenta que si un urolito es visible por el ojo 
humano es que tiene un tamaño suficiente para realizar en él un análisis 
cuantitativo [Osborne y cols., 2000]. 

V.1. Obtención de urolitos durante la micción

Los urolitos pequeños localizados en la vejiga o en la uretra pueden ser 
eliminados durante la micción, con más frecuencia si las afectadas son las 
hembras y en menos ocasiones si son los machos, y más fácilmente si se trata 
de urolitos cuya superficie es lisa y más difícilmente si su superficie es rugosa 
[Osborne y cols., 1992]. Este hecho permite recuperar cálculos utilizando tazas 
de recolección con fondos de malla de alambre, disponibles en algunas 
empresas proveedoras de productos médicos [Osborne y cols., 2000], pero 
también sería posible recuperarlos durante la micción utilizando redes de 
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acuarios para peces tropicales, fabricadas de manera comercial y mucho más 
económicas [Osborne y cols., 1992]. 

Para cálculos situados en la vejiga y que tienen un tamaño suficiente para 
atravesar una uretra distendida es posible utilizar un procedimiento no 
quirúrgico, la urohidropropulsión, que se realiza en poco tiempo, que exige un 
periodo anestésico corto y que origina una disuria y una hematuria menos 
importante que la asociada a las cistotomías [Lulich y Osborne, 1996a]. Este 
procedimiento es esencialmente el perfeccionamiento de una técnica publicada 
originalmente hace más de cuarenta años para movilizar cálculos situados en 
la uretra en perros machos [Piermattei y Osborne, 1971]. 

V.2. Obtención de urocistolitos con ayuda de un catéter

Los urocistolitos pequeños pueden obtenerse a través de un catéter uretral 
ejerciendo aspiración mediante una jeringa [Lulich y Osborne, 1992]. Los 
cálculos localizados en la vejiga urinaria que son detectados mediante 
radiografía simple son demasiado grandes para ser obtenidos por este método, 
aunque en ocasiones, asociado a un cálculo de mayor tamaño, pueden existir 
cálculos más pequeños, que sí se podrían recoger. Estos cálculos pueden ser 
detectables mediante cistografía de doble contraste [Osborne y cols., 2000]. 

Con el paciente en decúbito lateral, se introduce un catéter bien lubricado, 
flexible y suave para no causar daños en la mucosa uretral, teniendo en cuenta 
que cuanto mayores sean los orificios del catéter, más fácil será la obtención de 
los cálculos. Si la vejiga no está suficientemente distendida de manera natural 
(por la orina almacenada), es necesario distenderla parcialmente con solución 
salina fisiológica, recomendándose entonces palpar a través del abdomen la 
vejiga urinaria para evitar una sobredistensión, porque esto aumentaría el 
espacio en el que estarían suspendidos los urolitos. Para llevar a cabo este 
procedimiento con éxito es necesario que durante la aspiración con jeringa un 
ayudante mueva el abdomen del paciente vigorosamente con movimientos de 
arriba a abajo para que los urocistolitos localizados en el fondo de la vejiga se 
suspendan en el medio y sean susceptibles de ser aspirados. Es necesario 
repetir esta operación varias veces y la luz de la vejiga urinaria debe ser 
distendida cada vez [Osborne y cols., 2000]. 

Como los pacientes formadores de urolitos están predispuestos a padecer 
infección urinaria de origen bacteriano inducida por el catéter, se debe 
considerar el establecimiento de un tratamiento antibioterápico preventivo 
antes y después del procedimiento [Osborne y cols., 1992]. 
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V.3. Obtención quirúrgica de urolitos 

No vamos a entrar en la explicación de las técnicas quirúrgicas adecuadas para 
la eliminación de cálculos del sistema urinario por no ser ese el objeto de esta 
revisión, pero sí es importante destacar que en muchas ocasiones esta será la 
única terapéutica que se puede instaurar. Aprovechar el cálculo extraído para 
su análisis es la culminación lógica del procedimiento. 

V.4. Recolección de cristales urinarios 

Cuando no se dispone de la composición mineral de los urolitos y no ha sido 
posible su recuperación mediante alguno de los procedimientos anteriores, 
puede recurrirse a la preparación de un gran sedimento de cristales urinarios 
obtenidos de la centrifugación de la orina en un tubo de fondo cónico 
[Osborne y cols., 1992; Osborne y cols., 1995b]. La cantidad de sedimento 
obtenido puede aumentarse eliminando el sobrenadante después de cada 
centrifugación y añadiendo orina no centrifugada para así repetir la operación 
varias veces. Si aún persisten las condiciones que dieron lugar al urolito, el 
análisis cuantitativo del “botón” obtenido a partir del sedimento cristalino 
puede ofrecernos una información sobre la composición mineral muy valiosa, 
pero hay que tener en cuenta que dicha composición mineral corresponde a la 
porción más externa de los urolitos compuestos y debe interpretarse 
conjuntamente con otros datos clínicos y analíticos existentes [Osborne y cols., 
2000]. 

VI. Métodos de análisis cuantitativo de los cálculos urinarios

En general se puede admitir que hay dos métodos de análisis de los urolitos, 
los cualitativos y los cuantitativos [Koehler y cols., 2009]. Los primeros utilizan 
procedimientos químicos mientras que los segundos emplean métodos físicos. 
Esta segunda clasificación es la que se ha utilizado en una reciente revisión 
[Cloutier y cols., 2015], en la que se concluye que los métodos químicos a 
menudo son insuficientes para analizar con precisión los urolitos, ya que no 
detectan algunos elementos químicos de interés, mientras que los métodos 
físicos son los que son cada vez más utilizados en los laboratorios potentes. 

VI.1. Métodos químicos 

Las primeras referencias a composición de los urolitos de los perros asumen 
un análisis químico de las piedras. De hecho, en el primer texto de urología 
canina y felina antes citado [Osborne y cols., 1972] se refería que “existen kits 
comerciales para el análisis de los urolitos”, y se citaba como nota a pie de 
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página “Oxford Stone Analysis Set for Urinary Calculi”, que es un kit para 
análisis químico. 

Este tipo de análisis es un procedimiento colorimétrico cuya finalidad es 
identificar los componentes químicos de una muestra. Para ello se añaden una 
cierta cantidad de gotas de un reactivo determinado a una alícuota de una 
pequeña cantidad de un pulverizado del urolito a estudiar. De acuerdo con el 
color que aparece se identifica la sustancia, anión o catión, presente [Koehler y 
cols., 2009]. 

El análisis químico de los cálculos urinarios sigue siendo el método más 
frecuentemente utilizado en los pequeños laboratorios que dan soporte a las 
clínicas y a los centros hospitalarios veterinarios, aunque casi no hay casas 
comerciales que proporcionen juegos de reactivos; el más utilizado 
probablemente en este momento es el Urinary Calculi Analysis de Diagnostic 
Systems Gmbh, que suele ser el que patrocina la potente empresa alemana 
Merck, y que es también bastante utilizada en el ámbito de la medicina 
humana [Bangash y cols., 2011]. 

La principal razón para este uso mayoritario de la determinación química 
podría ser que la aplicación cristalográfica y térmica al estudio del cálculo es 
relativamente nueva y necesita, al menos en sus comienzos, la colaboración de 
un profesional cristalógrafo y un químico, respectivamente, pero tampoco es 
desdeñable el alto coste de los equipos que se precisan [López López, 1986]. 
Algo parecido se puede decir de los otros procedimientos que se comentan 
más adelante. 

A pesar de su extendido uso el análisis químico no el más idóneo y debe ser 
desechado por tratarse de una técnica destructiva, que impide conservar la 
muestra examinada para su valoración por otra técnica o para la repetición del 
examen en caso de duda en la identificación pero sobre todo por la falta de 
exactitud de los resultados obtenidos, que se interpretan colorimétricamente y 
arroja unos resultados falsos en más del 50 % de los casos [Hesse y cols., 2005]. 
Además, presenta notables limitaciones para diferentes composiciones, hasta 
el punto que el propio kit antes citado (Urinary Calculi Analysis, Diagnostic 
Systems) solo proporciona los necesarios patrones para estruvita, urato 
amónico, oxalato cálcico y dos formas de fosfato cálcico, la brushita y la 
apatita. 

Hace ya más de treinta años que se comprobó que estos procedimientos 
químicos revelan una gran cantidad de falsos positivos y de falsos negativos, 
habiéndose publicado que solo acertaron en el 46 % de las ocasiones (96 de 223 
casos) [Osborne y cols., 1986], por lo que los autores señalaban que de acuerdo 
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con su estudio la profesión veterinaria debía abandonar el uso exclusivo de las 
pruebas químicas cualitativas para la identificación de la composición química 
de los urolitos. 

VI.2. Métodos cristalográficos 

Los métodos cristalográficos permiten el conocimiento de la composición 
mineral del urolito y abren las puertas a la investigación de los mecanismos 
íntimos de la formación del cálculo, imprescindibles para instaurar una 
terapéutica eficaz que inhiba la cristalización, nucleación y el crecimiento 
litogénico [López López, 1986]. Además han demostrado su incalculable valor 
para identificar cálculos inusuales. Un gran número de cálculos se originan a 
partir de materiales extraños que encuentran su camino al interior de la vejiga. 
La ventaja, por ejemplo, del análisis microscópico es que pueden identificarse 
estos componentes inusuales. Los fragmentos de material vegetal y las astillas 
de madera se identifican fácilmente al microscopio óptico, las partículas 
metálicas precisan microanálisis de rayos X y los polímeros pueden 
identificarse mediante espectroscopía de rayos infrarrojos [Moore, 2007]. Entre 
algunos de los materiales más inusuales que se han encontrado en el nido de 
los cálculos se incluyen espigas en cálculos de estruvita [Del Ángel Caraza y 
cols., 2011] e incluso una aguja de coser, comida por un perro, que migró al 
interior de la vejiga [Houston y Eaglesome, 1999]. 

VI.2.a. Cristalografía óptica 

Una vez identificadas visualmente cada una de las regiones del cálculo, se 
extrae una porción de cada una, se trituran y se examinan en un microscopio 
de luz polarizada, al mismo tiempo que se sumergen en un líquido de índice 
de refracción conocido. Mediante la cuantificación del índice de refracción de 
los diversos componentes cristalinos, puede determinarse su identidad y su 
proporción para cada capa. Este método permite una identificación y una 
cuantificación rápida y precisa. La principal limitante del procedimiento es 
que si un cálculo contiene minerales poco habituales o metabolitos de un 
fármaco o un nido muy diminuto que difiere del resto del cálculo, es preciso 
utilizar otras técnicas para confirmar su composición [Moore, 2007]. 

VI.2.b. Microscopía electrónica y microanálisis de rayos X 

La técnica precisa un microscopio electrónico de barrido equipado con un 
sistema de microanálisis de rayos X (espectrómetro de energía dispersiva), que 
permite el examen y el análisis de muestras muy pequeñas. El cálculo se 
fracciona por la mitad y se coloca en el microscopio, siendo preciso el análisis 
de las diferentes regiones dentro del mismo. Puede aumentarse el tamaño de 
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cada cristal individual, puede inmovilizarse en su sitio un nido diminuto sin 
correr el riesgo de destruirlo al intentar manipularlo o extraerlo manualmente 
[Muñoz Martínez, 2004]. 

La técnica permite el análisis de todas las capas presentes dentro del cálculo y 
determina su composición por muy delgadas que sean. El sistema de 
microanálisis de rayos X que está fijado al microscopio electrónico de barrido 
proporciona la composición elemental de cualquier material que se esté 
examinando, siendo incluso posible analizar individualmente cristales 
situados muy próximos unos a otros. Los elementos individuales presentes en 
la muestra pueden identificarse midiendo los rayos X emitidos desde la 
muestra cuando es bombardeada por el haz de electrones del microscopio 
[Hesse y cols., 1986]. 

El microscopio electrónico de barrido y el microanálisis de rayos X son muy 
eficaces cuando se analizan materiales inorgánicos como los minerales, pero 
no puede distinguir entre compuestos similares, como la brushita o la apatita, 
que son formas de fosfato cálcico, o materiales orgánicos como la xantina y el 
ácido úrico. Para separar estos tipos de compuestos es precisa la utilización de 
otra técnica como es la espectroscopía de absorción de rayos infrarrojos 
[Muñoz Martínez, 2004]. 

Este tipo de análisis empezó a emplearse en animales hace más de cuarenta 
años [Sutor y Wooley, 1970] pero no se generalizó hasta muy recientemente. 
En ese trabajo las autoras citan que durante un estudio de la composición de 
cálculos urinarios humanos realizado con el método de difracción de rayos 
X, ellas recibieron varios cálculos animales para su examen (vaca: tres 
vesicales, uno uretral y cuatro renales; perro: tres uretrales y uno vesical, 
en todos los casos procedentes de perros Dálmatas; cobaya: uno uretral; 
caballo: uno renal y tres vesicales; cerdo: dos vesicales y uno de uréter; y 
oveja: un uretral y ocho renales). 

VI.2.c. Espectroscopía de absorción de rayos infrarrojos

El análisis con espectroscopía infrarroja es el análisis más completo y preciso, 
especialmente después del desarrollo de la espectroscopía infrarroja 
transformada de Fourier (EIR-TF), de gran sensibilidad y que permite un fácil 
análisis de la composición molecular de muestras muy pequeñas, además de 
otras ventajas como su rapidez y fiabilidad [Estepa y Daudon, 1997; Youn y 
Won, 2000]. El principio del método es el siguiente: cuando varios compuestos 
que no reaccionan entre sí, que no forman asociaciones moleculares y que no 
contienen ellos mismos asociaciones entre sus moléculas, se encuentran 
formando una mezcla, el espectro de absorción infrarroja de esta última es el 
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resultado de la superposición de los espectros de cada uno de los componentes 
[Hidalgo y cols., 1983]. 

Para el estudio mediante espectroscopía infrarroja se elabora previamente una 
pequeña pastilla, casi transparente, con una pequeñísima cantidad de polvo 
del urolito y con bromuro potásico. La delgadez de la pastilla se obtiene tras 
someter la mezcla a una altísima presión. En el estudio se registró 
normalmente la absorbancia de la muestra estudiada [Carmona y cols., 1997]. 

Cuando las ondas infrarrojas atraviesan una muestra (en este caso del urolito) 
se genera un espectro, que puede ser registrado en absorbancia o en 
transmitancia, que es una “huella”, del compuesto o compuestos y que, tras 
ser comparada con un espectro de referencia permite identificarles [Koehler y 
cols., 2009]. Según estos autores, el procedimiento es útil para identificar los 
componentes de un urolito que no se pueden identificar con el microscopio de 
luz polarizada, para determinar la calidad y la consistencia de las muestras, y 
para cuantificar las cantidades de diferentes sustancias dentro de la muestra. 

La espectroscopía infrarroja permite identificar una amplia variedad de 
materiales orgánicos, entre ellos una serie de componentes que se encuentran 
habitualmente en los cálculos urinarios, y es de incalculable valor para 
distinguir entre los diferentes tipos de uratos, entre ellos el urato amónico y el 
sódico, el acido úrico y la xantina. También puede utilizarse para distinguir el 
oxalato cálcico monohidratado del dihidratado, así como los diferentes 
fosfatos, como la brushita, la apatita y el fosfato tricálcico [Moore, 2007]. 
Evidentemente, para un adecuado aprovechamiento, es necesario conocer el 
espectro infrarrojo del mayor número posible de sustancias puras con las que 
comparar. 

Este método de análisis es el más utilizado en el ámbito humano, hasta el 
punto que se estima que cada año se analizan en el mundo más de 300.000 
cálculos con él [Cloutier y cols., 2015]. 

VI.3. Métodos térmicos 

En los últimos cincuenta años se han desarrollado algunos métodos térmicos 
que nos informan tanto cualitativa como cuantitativamente de las sustancias 
que integran los cálculos, y que están basados en que todos los minerales 
tienen alguna reacción térmica al ser calentados, si su rango de temperatura es 
correcto. Estos métodos pueden identificar con certeza los componentes 
presentes en una mezcla y aunque son técnicas destructivas, las cantidades 
necesarias son pequeñas (es suficiente con 100 mg o menos). Se ha sugerido 
que presentan múltiples ventajas sobre la metodología química, por lo que la 
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mayoría de los autores desechan esta última y solo algunos la recomiendan 
como técnica complementaria de métodos cristalográficos cuando no se 
disponen de los demás, pero nunca como método único [López López, 1986]. 

La técnica es simple, rápida y cuantitativa, y el equipo en el que se realiza no 
exige un mantenimiento complicado, por lo que puede emplearse como una 
técnica de primera elección en el análisis cuantitativo de rutina de todos los 
cálculos urinarios [Sharma y cols., 1989]. Recientemente se ha sugerido que 
podría ver incrementada su potencia diagnóstica cuando se asocia a los 
estudios con dispersión de rayos X [Lee y cols., 2012]. 

VI.3.a. Análisis térmico diferencial 

Un material reactivo a estudio se calienta al lado de una muestra de referencia, 
generalmente inactiva térmicamente, bajo condiciones térmicas idénticas, 
siendo registradas las diferencias de temperatura entre las dos muestras 
cuando ambas son calentadas. Se elabora una curva típica de este tipo de 
reacción donde cualquier modificación energética de la muestra problema 
respecto a la muestra referencia se manifiesta con un pico. La interpretación de 
esta muestra es extremadamente compleja [López López, 1986]. 

VI.3.b. Termogravimetría y termogravimetría derivativa 

Una curva de termogravimetría es un registro de las variaciones de peso 
consecuencia de un incremento constante de temperatura respecto al tiempo, 
obteniéndose normalmente con incrementos de temperatura más pequeños 
que en el caso del análisis térmico diferencial. Las pequeñas variaciones de la 
curva son difíciles de detectar, surgiendo para solucionar este problema una 
curva más diagnóstica: la termogravimetría derivativa, que se obtiene manual 
o automáticamente por variaciones de peso en pequeños espacios de tiempo o
modificaciones de temperatura, generando una curva similar a la del análisis 
térmico diferencial, cada pico representado en la curva corresponde con una 
variación de peso con un significado físico claro, por lo que la información que 
facilita la termogravimetría derivativa es más exacta que la del análisis térmico 
diferencial, sin embargo este método permite más información porque con la 
misma cantidad de calor en ocasiones no se registra modificación del peso 
pero sí variaciones energéticas representadas en la curva de análisis térmico 
diferencial [López López, 1986]. 
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VII.Urolitiasis canina y felina

VII.1. Urolitiasis canina y felina de estruvita

VII.1.a. Urolitiasis canina de estruvita

La estruvita, fosfato amónico magnésico hexahidratado (MgNH4PO4.6H2O), 
cuando forma los urolitos, puede presentarse como un gran piedra única o 
como piedras múltiples localizadas con frecuencia en la vejiga, de color blanco 
o amarillo claro y con una superficie microcristalina, desgastada y suave,
aunque también pueden encontrarse con estructuras formadas en su superficie
[Hesse y Neiger, 2009].

Se ha comprobado que la prevalencia de las diferentes composiciones de los 
urolitos ha ido cambiando, pero en general el mineral más frecuentemente 
encontrado en los cálculos urinarios de perros es la estruvita [Hesse y cols., 
2002b; Houston y cols.,2004; Ling y cols., 1998; Osborne y cols., 1999b; Osborne 
y cols., 2009a; Picavet y cols., 2007; Sosnar y cols., 2005; Stevenson y cols., 2000; 
Tomé y cols., 2009], siendo bastantes los estudios en los que supone más del 50 
% de los urolitos analizados. 

VII.1.a.1. Epidemiología

Durante mucho, y hasta finales del siglo pasado o principios de este, los 
urolitos de estruvita fueron los cálculos más frecuentes en perros, pero en ese 
momento se observó un cambio de tendencia, sobre todo en USA, en que 
pasaron a preponderar los cálculos de oxalato cálcico. 

En algunas razas, de hecho, se ha citado [Hesse y Neiger, 2009] que son el 
cálculo más frecuente, habiéndose referido que suponen más del 80 % de 
todos los urolitos presentes en el Boyero de Berna, el Bull Terrier, el Golden 
Retriever, el Pequinés, el Cocker Spaniel, el Pastor Alemán y el Shih Tzu. 

Como dato aislado, señalaremos que en una colonia cerrada de perros Beagle, 
durante un periodo de 17 años, se encontraron urolitos de estruvita en un 2.6 
% de los perros (55 entre 2.125) [Kaspar y cols., 1978]. 

La infección del tracto urinario está asociada a la aparición de cálculos de 
estruvita, por lo que se puede suponer que las razas predispuestas al 
padecimiento de este tipo de urolitiasis, como el Pekinés, el Cocker Spaniel o 
el Shih Tzu, también muestran predisposición a las infecciones del tracto 
urinario. De la misma manera, una causa que justifica que la mayoría de 
autores coincidan en que la urolitiasis por estruvita afecta más a las hembras 
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(75-85 %) que a los machos, es la uretra corta de las hembras, que predispone a 
las infecciones urinarias y por ende a la aparición de urolitos de estruvita 
[Ling y cols., 1998; Osborne y cols., 2009a; Sosnar y cols., 2005]. 

En este mismo sentido se puede citar un estudio en Alemania [Hesse y cols., 
2002b] en el que la raza Pekinés, mostró más urolitos de estruvita en las 
hembras (ratio hembra/macho 1/0.4) o una publicación canadiense que 
reportó que en las razas Schnauzer Miniatura, Shih Tzu, Bichón Frisé, Lhasa 
Apso y Yorkshire Terrier, la prevalencia de urolitos de estruvita en hembras 
era también mayor [Houston y cols., 2004]. Esta especial incidencia en las 
hembras no afecta sin embargo a todas las razas, pues en algunas los machos 
presentan más urolitos de estruvita que las hembras: el Boyero de Berna (ratio 
hembra/macho 1/4.8), Cocker Spaniel (ratio hembra/macho 1/1.9) y Pastor 
Alemán (ratio hembra/macho 1/3.0) [Hesse y cols., 2002b]. 

Los urolitos de estruvita han sido encontrados en animales desde los dos 
meses de edad hasta los 17 años [Houston y cols., 2004], con edades medias 
diferentes según los estudios. Estos últimos autores citan 5 años, cifra parecida 
a la reportada en otros trabajos americanos, 5.9 años [Osborne y cols., 2000],  y 
a los 6.7 ± 2.9 años en España y Portugal [Vrabelova y cols., 2011], pero no 
tanto a los 7 años de algún estudio europeo [Hesse y Neiger, 2009]. 

La localización más frecuente de los urolitos de estruvita es el tracto urinario 
inferior (95 %) [Franti y cols., 1999], con una ubicación mayoritaria en la vejiga, 
excepto los cálculos de pequeño tamaño que pueden pasar a la uretra y ser 
retenidos a su paso por ella, sobre todo en perros machos. El tracto urinario 
superior es una localización mucho más rara en el caso de los urolitos de 
estruvita, a pesar de que el 33 % de los nefrolitos analizados por el grupo de 
Osborne fueron de estruvita [Osborne y cols., 2009a]. 

VII.1.a.2. Patogenia

Cuando la orina es alcalina, el calcio y el fosfato magnésico no se disuelven 
con facilidad. Cuando la orina es ácida el anión fosfato dihidrogenado 
monobásico (H2PO4-) se encuentra presente y forma sales muy solubles. 
Cuando el pH aumenta y la orina es solo débilmente ácida, aparece el anión 
fosfato monohidrogenado (HPO42-) y se originan sales de calcio menos 
solubles. Para que aparezcan urolitos de estruvita es necesario que la orina sea 
alcalina pues solo entonces hay suficientes iones fosfato libres (PO43-). Por ello, 
el factor decisivo para la formación de los cristales de estruvita en la orina es el 
pH alcalino de la misma, pero siempre que haya en ella concentraciones 
suficientes de magnesio, amonio y fosfato [Hesse y Neiger, 2009]. 
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Se ha citado que en presencia de Staphilococcus spp. productores de ureasa, los 
urolitos pueden aparecer y crecer muy deprisa, incluso en 2 a 8 semanas tras 
una infección [Klausner y cols., 1980]. La razón parece residir en el hecho de 
que las infecciones del tracto urinario causadas por bacterias productoras de 
ureasa producen la supersaturación de la orina con fosfato amónico magnésico 
hexahidratado. Y esto sucede tanto en humanos, en los que las bacterias 
productoras de ureasa más frecuentemente encontradas en las infecciones de 
vías urinarias son especies de Proteus, como en los perros en los que las que 
preponderan son las especies de Staphilococcus. Recientemente una especie que 
era considerada como poco habitual en infecciones de tracto urinario, 
Corynebacterium uralyticum, ha sido también implicada con este mismo 
mecanismo patogénico [Bailiff y cols., 2005]. 

La ureasa hidroliza la urea para formar dos moléculas de amonio y otra 
molécula de dióxido de carbono. El amonio reacciona espontáneamente con el 
agua para formar amoniaco que alcaliniza la orina, mientras que el dióxido de 
carbono se combina con el agua para formar ácido carbónico que a su vez se 
disociará en bicarbonato. Los aniones de carbonato pueden desplazar aniones 
de fosfato en los cristales para formar cristales de carbonato de apatita 
[Osborne y cols., 1995b]. Esta es probablemente la razón que justifica que se 
haya diagnosticado urolitiasis de carbonato de apatita en casos de infección de 
las vías urinarias por Corynebacterium urealyticum [Fleischhacker y cols., 2014]. 

Debe señalarse, sin embargo en algunos perros la ureasa microbiana no está 
implicada en la formación de urolitos de estruvita, que pueden ser estériles. La 
identificación [Bartges y cols., 1992] de tres perros Cocker Spaniel con lazos 
familiares, una hembra y dos machos, en los que se encontraron episodios de 
urolitiasis estruvítica con orina alcalina pero sin infección de tracto urinario ni 
actividad ureasa en la orina han sugerido la posibilidad de que factores 
dietéticos o metabólicos, incluso con alguna base genética, podrían ser 
responsables de la aparición de urolitos estériles de estruvita [Osborne y cols., 
1995b]. 

En este mismo sentido se pueden citar antiguos estudios realizados in vitro, 
pero no comprobados in vivo en orina de perros, que han mostrado que 
añadiendo magnesio, amonio y fosfato, a determinadas concentraciones, a 
orina humana estéril con un pH entre 5.0 y 9.6 se podía evidenciar la presencia 
de cristales de estruvita independientemente del pH [Boistelle y cols., 1984]. 

VII.1.b. Urolitiasis felina de estruvita

Los cálculos de estruvita en gatos son muy similares externamente a los 
cálculos de la misma composición en otras especies. Los urolitos son de color 
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blanco a gris y pueden presentarse como pequeños urolitos múltiples o como 
grandes cálculos solitarios [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.1.b.1. Epidemiología 

En los gatos, la inmensa mayoría de los urolitos están compuestos de fosfato 
amónico magnésico (estruvita) u oxalato cálcico. La prevalencia de urolitos de 
estruvita y de oxalato en gatos ha cambiado en los últimos 20 años. Los 
cálculos de estruvita analizados en los dos laboratorios principales de Estados 
Unidos que realizan análisis cuantitativos sobrepasaban con creces a los 
urolitos de oxalato antes de finales de la década de 1980 [Cannon y cols., 2007; 
Houston y cols.; 2003; Osborne y cols., 2009a]. Entre 1985 y 2002, la proporción 
de cálculos de oxalato cálcico remitidos al Minnesota Urolith Center aumentó 
desde aproximadamente el 2 % hasta aproximadamente un 55 %, mientras 
solo el 33 % eran de estruvita [Osborne y cols., 2009a]. 

A mediados de la década de 1990, los casos remitidos de urolitos de estruvita 
empezaron a disminuir y el oxalato pasó a ser el número uno en Norte 
América y otras partes del mundo, entre ellas los Países Bajos y Suiza [Cannon 
y cols., 2007; Gerber y cols., 2005; Houston, 2007; Houston y cols., 2003; 
Lekcharoensuk y cols., 2001a; Osborne y cols., 2009a; Stevenson, 2001;]. Sin 
embargo, desde 2002 han empezado a aumentar los urolitos de estruvita y han 
superado a los de oxalato como número uno en Estados Unidos. Basándonos 
en aproximadamente 11174 urolitos felinos analizados en el Minnesota Urolith 
Center en 2007, los tipos de minerales más frecuentes fueron estruvita (49 %), 
oxalato (41 %) y purinas (5 %) [Osborne y cols., 2009a]. En Canadá, se 
presentaron los mismos casos de urolitos felinos de estruvita y de oxalato en 
2005 [Houston, 2007]. En Hong Kong, Italia y Gran Bretaña, los urolitos de 
estruvita fueron los más frecuentes del periodo estudiado (1998-2000), 
seguidos por los de oxalato [Stevenson, 2001]. 

Las diferencias observadas en las proporciones de urolitos de oxalato cálcico y 
de estruvita de unos países a otros pueden estar relacionadas con una serie de 
factores, entre ellos el clima y el estilo de vida [Houston, 2007; Stevenson, 
2001]. En un estudio se observó que los casos de urolitiasis aumentaron 
después de periodos de inclemencias ambientales en los que los gatos tendían 
a permanecer en el interior durante periodos prolongados de tiempo; la 
inactividad y la alimentación con alimentos secos o poco húmedos pueden 
desempeñar también un papel importante [Houston, 2007; Jones y cols., 1997]. 

En los gatos de raza Himalaya, Persa y Europea son los más frecuentes y la 
edad media oscila entre los cinco y los siete años [Houston, 2007; Houston y 
cols., 2003; Lekcharoensuk y cols., 2001a; Stevenson, 2001]. Las razas Rex, 
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Abisinio, Azul Ruso, Birmano y Siamés parecen tener un menor riesgo de 
desarrollar urolitos de estruvita [Cannon y cols., 2007; Houston, 2007; Houston 
y cols, 2003; Lekcharoensuk y cols., 2000a]. 

En Europa, los urolitos de estruvita están uniformemente distribuidos entre 
machos y hembras pero muchos animales eran castrados (del total de animales 
diagnosticados el 45.7 % eran machos castrados, el 6.9 % machos enteros, el 
33.1 % hembras castradas y el 14.3 % hembras enteras) [Hesse y Neiger, 2009]. 
Otros estudios describen sin embargo una frecuencia más alta de urolitos de 
estruvita en hembras: Canadá, ratio macho/hembra 1/1.4; USA, ratio 
macho/hembra 1/1.5 [Houston y cols., 2003; Lekcharoensuk y cols., 2000a; 
Thumchai y cols., 1996]. En USA, se ha señalado que las hembras estaban 
marginalmente más afectadas (58 %) por la enfermedad, y que la mayor parte 
de los gatos (91 %) estaban castrados [Lekcharoensuk y cols., 2000a]. 

Un 55 % de los gatos con cálculos de estruvita son obesos, 
independientemente de su género [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.1.b.2. Patogenia 

Al contrario de lo que ocurre en los perros, la mayoría de los urolitos de 
estruvita en gatos son estériles [Houston, 2007; Lekcharoensuk y cols., 2000a; 
Lekcharoensuk y cols., 2001a; Osborne y cols., 1995a]. La infección por 
microorganismos ureasa positivos es rara en los gatos y se identifica con más 
frecuencia en los gatos menores de un año, en los gatos mayores y en los gatos 
con algún problema de salud (uretrostomías perineales, etc.) [Houston, 2007]. 
Pero ello no descarta la presencia del Corynebacterium uralyticum [Cavana y 
cols., 2008], al que también hemos hecho referencia antes en el caso de los 
perros. 

Los urolitos de estruvita se forman cuando la orina se sobresatura con 
magnesio, amonio y fósforo y cuando el pH urinario es superior a 6.5. La 
sobresaturación de la orina con estos minerales puede producirse cuando se 
agota el volumen intravascular y se retiene el agua [Houston, 2007]. La 
correlación lineal entre el pH alcalino de la orina y la cristalización de estruvita 
en la orina del gato ya había sido descrita en publicaciones anteriores [Rick y 
Kirk, 1969]. 

La micción en gatos tiene lugar tras intervalos de tiempo largos, de hecho 
muchos orinan una sola vez al día y algunos cada dos o tres días. La 
temperatura ambiente y la ingesta de líquidos juegan un importante papel. Ha 
sido demostrado que los gatos, a diferencia de los perros, no compensan una 
dieta con poca humedad bebiendo más agua, en su lugar simplemente 
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producen un menor volumen de orina a elevadas concentraciones pudiendo 
aumentar la densidad de la orina a valores superiores a 1.060 [Hesse y Neiger, 
2009]. 

En un estudio control, se demostró que las dietas con alto contenido de 
magnesio, fósforo, calcio, cloruro y fibra, un contenido moderado de proteínas 
y un contenido bajo de grasas se asociaban con mayor riesgo [Houston, 2007; 
Lekcharoensuk y cols., 2002]. Las dietas que contienen de un 0.15 % a un 1.0 % 
de magnesio (en materia seca) se han asociado con la formación de urolitos de 
estruvita, pero el efecto del magnesio depende de la forma del mismo y del pH 
de la orina [Buffington y cols., 1990; Houston, 2007]. El equipo de Buffington 
demostró que gatos alimentados con un 0.5 % de cloruro de magnesio no 
formaban urolitos de estruvita, mientras que gatos alimentados con un 0.5 % 
de oxido de magnesio formaban urolitos de estruvita. La diferente 
susceptibilidad en cuanto a la formación de estruvita se debía a que el óxido 
de magnesio promueve la formación de una orina alcalina, mientras que el 
cloruro de magnesio promueve la formación de una orina ácida protectora 
[Buffington y cols., 1990; Houston, 2007]. 

Otros factores de riesgo para la formación de cristales de estruvita incluyen el 
contenido de humedad de la comida, la ingesta de líquidos y la concentración 
urinaria [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.2. Urolitiasis canina y felina de oxalato de calcio 

VII.2.a. Urolitiasis canina de oxalato de calcio 

Existen dos formas minerales diferentes de urolitos de oxalato de calcio que se 
diferencian en la cantidad de agua que tenga el cristal. Una es el oxalato de 
calcio dihidratado (weddellita), que es tetragonal y forma los típicos cristales 
en forma de pirámide vista desde arriba (que muchos textos señalan, 
sorprendentemente, como forma de sobre de carta, cuando en nuestro país los 
sobres suelen ser rectangulares). Estos urolitos suelen ser duros, tener una 
superficie irregular y un color que va de amarillo a marrón aunque los 
cristales individuales por los que están formados son incoloros en el 
sedimento urinario [Hesse y Neiger, 2009]. En la cristalización el oxalato de 
calcio dihidratado, que es inestable como compuesto químico puro, se puede 
convertir en oxalato de calcio monohidratado (whewellita) cuando pierde una 
molécula de agua. Esta conversión de dihidratado a monohidratado puede 
ocurrir en el urolito incluso en el interior del cuerpo. Algunas sustancias 
presentes en la orina como el magnesio y el calcio pueden contribuir a la 
estabilización del oxalato de calcio dihidratado [Hesse y cols., 1976]. 
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La aparición de urolitos de oxalato de calcio dihidratado, que por otra parte 
crecen más rápidamente que los del monohidratado, está comúnmente 
asociada a hipercalciuria [Del Ángel Caraza, 2009]. 

En la orina existe una variedad de formas de presentación de los cristales de 
oxalato de calcio monohidratado (whewellita): forma de pesa, elipsoidal u 
ovalada. Los urolitos de oxalato de calcio monohidratado son muy compactos, 
duros y de color que va de marrón a negruzco. La superficie puede ser en 
ocasiones suave y en ocasiones rugosa y con frecuencia presenta forma de 
mora [Hesse y Neiger, 2009]. La aparición de este tipo de urolitos suele estar 
asociada a la existencia de hiperoxaluria, pero solo han sido observados con 
una excreción urinaria excesiva de oxalato [Daudon y Reveillaud, 1984; Hesse 
y cols., 1976]. 

Mientras que en Europa, en perros, los urolitos de oxalato de calcio 
dihidratado puros fueron más comunes (20 %) que urolitos de oxalato de 
calcio monohidratado puros (5 %) [Hesse y Neiger, 2009], en los perros de 
USA se encontró más oxalato de calcio monohidratado (44.7 %) que oxalato de 
calcio dihidratado (6.8 %) [Osborne y cols., 2000]. 

VII.2.a.1. Epidemiología

En numerosos estudios desde la década de los 70 a la de los 80 del siglo 
pasado se observó que los urolitos de oxalato de calcio eran relativamente 
raros, por ejemplo en Gran Bretaña hubo un 0 % [Finco y cols., 1970], en USA 
un 3 % [Brown y cols., 1977] y un 5 % [Osborne y cols., 1999c], en Alemania un 
1.3 % [Hicking y cols., 1981] y un 7 % [Hesse y cols, 1986]. 

Desde la década de los 80 se ha experimentado un incremento continuo en la 
frecuencia de urolitos de oxalato de calcio en perros en Europa y USA [Hesse y 
Neiger, 2009]. Un estudio canadiense de 1998-2003 publica un 41.5 % [Houston 
y cols., 2004]. En los países del Benelux la frecuencia aumentó desde un 33 % 
en 1994 hasta un 46 % en 2003 [Picavet y cols., 2007]. En España y Portugal fue 
considerado la composición mineral más frecuente (38.1 %) [Vrabelova y cols., 
2011]. 

Entre 1981 y 1998 se informó de un marcado incremento en perros machos en 
la frecuencia de urolitos de oxalato de calcio; este incremento fue menos 
marcado en hembras. La frecuencia de los cálculos de urolitos de estruvita y 
oxalato de calcio en perros alcanzó una meseta entre 1998-2001 [Ling y cols., 
2003]. 
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Los urolitos de oxalato de calcio aparecen con una marcada predisposición 
racial en perros [Hesse y Neiger, 2009]. Existen estudios en los que algunas 
razas nunca han estado afectadas como el Boyero de Berna y el Bull Terrier, en 
otras han sido diagnosticadas en muy pocas ocasiones (Rottweiler 1 %, Basset 
1 %, Dálmata 1 %), mientras que otras razas presentan una mayor 
predisposición (el 72 % de los urolitos diagnosticados del Terrier Galés o el 69 
% de los del Fox Terrier son de oxalato cálcico; en el Dobermann los valores 
son del 52 %) [Hesse y cols., 2002b]. 

La predisposición al padecimiento de urolitiasis de oxalato de calcio de las 
razas de talla pequeña, como el Schnauzer Miniatura y los Yorkshire Terrier, 
ha sido citada por varios autores [Houston y cols., 2004; Lulich y cols., 1999b; 
Osborne y cols., 2000; Picavet y cols., 2007; Sosnar y cols., 2005; Vrabelova y 
cols., 2011]. 

La obesidad es también un factor que incrementa el riesgo de formación de 
cálculos de oxalato de calcio [Lekcharoensuk y cols., 2000b; Siener y cols., 
2004], como sucede en personas. 

Varios estudios han señalado que los machos padecen urolitiasis por oxalato 
de calcio con más frecuencia que las hembras [Houston y cols., 2004; Ling y 
cols., 1998; Vrabelova y cols., 2011], hasta el punto de que se ha citado que los 
machos representaron el 71.2 % de los casos (el 30.6 % en animales enteros y el 
69.4 % en los castrados) mientras que las hembras eran el 26 % (12.1 % enteras 
y 87.9 % ovariohisterectomizadas) [Lulich y cols., 1999b] o que casi el 90 % 
eran machos  (71.2 % enteros y 15 % castrados), siendo las hembras enteras el 
8.4 % y las castradas el 3.9 %, considerando un 1.5 % desconocido [Hesse y 
Neiger, 2009]. En España, se ha confirmado, pero con valores más bajos que 
los últimos citados, la predominancia de los machos (68.1 %) sobre las 
hembras en el padecimiento de la urolitiasis por oxalato de calcio [Vrabelova y 
cols., 2011]. 

Los perros con urolitos de oxalato de calcio suelen ser de edad avanzada, con 
trabajos que señalan que aproximadamente el 76 % de los perros con cálculos 
de oxalato de calcio son mayores de 7 años [Hesse y Neiger, 2009]. Las cifras 
medias se sitúan entre los 8 y los 8.6 años [Lulich y cols., 1999b; Osborne y 
cols., 2000]. En estos dos mismos trabajos se refiere que solo el 4 % de los 
urolitos obtenidos en perros de menos de 12 meses de edad eran de oxalato 
cálcico [Lulich y cols., 1999b; Osborne y cols., 2000]. 

Los urolitos caninos de oxalato de calcio estaban localizados mayoritariamente 
en el tracto urinario inferior (97 %) y solo muy raramente aparecieron en el 
tracto urinario superior (3 %) [Osborne y cols., 2000]. La vejiga urinaria es la 
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localización más frecuente de este tipo de cálculos, pero se trata de urolitos 
que pueden obstruir el tracto urinario inferior, y de hecho la uretra también 
está afectada en más del 50 % de los casos [Lulich y cols., 1999b]. En este 
mismo estudio se señala que el riñón es una localización poco frecuente, pero 
merece se destaca que el 38 % de los nefrolitos de perros analizados entre 1981 
y 1997 eran de oxalato de calcio. 

Otros minerales encontrados en combinación con el oxalato de calcio son la 
estruvita (3 %), el silicato (3 %) y el urato (3 %) [Houston y cols., 2004]. La 
asociación con infección del tracto urinario no puede ser descartada, 
habiéndose detectado en casi la mitad de las hembras (52 %) y en casi una 
tercera parte de los machos (32 %) [Ling y cols., 1998b], siendo las bacterias 
más prevalentes Staphylococcus intermedius y Escherichia coli, tanto en la orina 
como en el cálculo urinario. Estos urolitos con frecuencia son mixtos o 
compuestos con estruvita. 

VII.2.a.2. Patogenia

Durante mucho tiempo se defendió la teoría de que la dieta era el único factor 
predisponente en la aparición de urolitos de oxalato de calcio, sin embargo, la 
elevada incidencia de los mismos en perros macho de razas de talla pequeña 
indica que existen más factores que intervienen en el padecimiento de este tipo 
de urolitiasis, como pueden ser factores genéticos, metabólicos y anatómicos 
[Hesse y Neiger, 2009]. 

Dos estudios realizados en perros Schnauzer Miniatura merecen ser citadas. 
En el primero se compararon los análisis de orina de perros sanos de esta raza 
con Labradores Retrievers sanos bajo idénticas circunstancias y se comprobó 
una mayor concentración de calcio y una menor concentración de oxalato en la 
orina de los Schanuzer que la de los Labradores, así como un incremento 
significativo de la supersaturación de la orina de los Schnauzers Miniatura con 
brushita pero no con oxalato de calcio [Stevenson y Markwell, 2001]. En el 
segundo estudio se encontraron datos similares con Schnauzers Miniatura con 
urolitos en comparación con Beagles sanos [Lulich y cols., 1991a]. 

Las investigaciones del equipo de Stevenson [Stevenson y cols., 2003; 
Stevenson y cols., 2004] en perros con urolitos de oxalato de calcio de 
diferentes razas, sexos y edades han mostrado la existencia de supersaturación 
relativa de la orina con oxalato de calcio, con elevadas concentraciones de 
calcio y oxalato y concentraciones más bajas de fosfato y potasio [Stevenson y 
cols., 2003; Stevenson y cols., 2004]. 
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Se ha comprobado que los perros con cálculos de oxalato de calcio 
presentaban elevadas concentraciones de calcio y oxalato en la orina; lo que 
demostraría que la hipercalciuria está asociada a la aparición de urolitos de 
oxalato de calcio [Hesse y Neiger, 2009]. 

Existen tres mecanismos para el desarrollo de hipercalciuria [Menon y 
Resnick, 2002]: a) por absorción, causada por un aumento de la absorción 
intestinal de calcio, b) por pérdida renal, provocada por una pérdida renal 
primaria de calcio y c) por resorción, debida a desmineralización ósea. 

En el antes citado trabajo de Lulich [Lulich y cols., 1991a], una hipercalciuria 
por absorción era la causa de cinco de los seis casos de los Schnauzer 
Miniatura con urolitiasis de oxalato de calcio. 

Es importante tener en cuenta que la excreción de calcio urinario durante el 
estado de ayuno es normal o está reducida cuando se compara con la 
excreción de calcio urinario cuando se está comiendo, debido a que depende 
del calcio de la dieta. [Osborne y cols., 2000]. 

En la especie canina el aumento de excreción urinaria del calcio de los 
pacientes normocalcémicos es el resultado de la hipercalciuria por absorción o 
por pérdida renal. Si la hipercalciuria aparece en individuos hipercalcémicos 
es el resultado del aumento de la filtración glomerular del calcio movilizado, 
que sobrepasa los mecanismos de reabsorción tubular renal normal, y es 
denominada como hipercalciuria por resorción [Osborne y cols., 2000]. El 
hiperparatiroidismo primario y el hiperadrenocorticismo generan 
hipercalciuria hipercalcémica y son ejemplos de enfermedades sistémicas que 
incrementan la excreción urinaria de calcio [Feldman y cols., 2005; Hess y cols., 
1998; Menon y Resnick, 2002]. 

Existen otras causas de hipercalcemia, como la acidosis renal tubular distal, 
que son teóricamente posibles pero hasta el presente no se han demostrado en 
perros [Hesse y cols., 2009]. 

En aquellas razas en las que la aparición de urolitos de oxalato de calcio es 
muy frecuente no se debe descartar la predisposición genética [Lulich y cols., 
1991b]. 

En la aparición de urolitos de oxalato de calcio juega un papel importante la 
concentración urinaria de oxalato. Esta concentración urinaria de oxalato tiene 
más efecto sobre la saturación urinaria de oxalato de calcio que un aumento 
equivalente de la concentración de calcio en la orina [Markwell y cols., 2000; 
Menon y Resnick, 2002]. La hiperoxaluria puede estar causada por la 
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hiperabsorción intestinal o la síntesis acelerada de ácido oxálico [Osborne y 
cols., 2000]. Se ha descrito en perros y gatos oxaluria primaria como una 
enfermedad hereditaria asociada a nefrosis por oxalato [Jansen y Arnesen, 
1990; Jonassen y cols., 2005; McKerrell y cols., 1989]. 

La microflora bacteriana normal (en el humano, la rata y el cerdo) degrada una 
parte del oxalato normal de la dieta en el intestino, principalmente por 
Oxalobacter formigenes [Menon y Resnick, 2002]. Se ha observado una 
disminución de la cantidad de Oxalobacter formigenes por tratamientos crónicos 
con antibióticos en algunos pacientes humanos con urolitos de oxalato de 
calcio, pero en perros no se ha demostrado que dicha disminución afecte al 
padecimiento de urolitiasis por oxalato de calcio [Adams y Syme, 2005]. 

Los ingredientes de la dieta que favorecen la hipercalciuria o la hiperoxaluria 
representan factores de riesgo nutricionales para la formación de urolitos de 
oxalato de calcio, pero la reducción de calcio en la dieta debe estar 
acompañada por una adecuada reducción en el consumo de oxalato debido a 
que al reducir el consumo de una sola de estas sustancias (por ejemplo, calcio) 
puede aumentar la disponibilidad de la otra (ácido oxálico) para la absorción 
intestinal y la subsiguiente excreción urinaria. [Del Ángel Caraza, 2009]. 

Es bastante común que los perros que desarrollan cálculos consuman dietas de 
personas [Osborne y cols., 2000], por lo que estos autores señalan que es lógico 
pensar que ambas especies, humana y canina, comparten factores de riesgo 
nutricionales para el padecimiento de esta patología.  

También el consumo de dietas comerciales acidificantes para el tratamiento de 
la urolitiasis por estruvita se ha asociado al padecimiento de urolitiasis por 
oxalato de calcio [Lulich y cols., 1999a], debido a que el alto contenido en sodio 
de estas dietas favorece la hipercalciuria. 

En personas, el hecho de que individuos normales e individuos formadores de 
urolitos tengan el mismo grado de saturación de la orina con oxalato de calcio 
demuestra que la diferencia entre unos y otros radica principalmente en la 
presencia de inhibidores de la cristalización. Los inhibidores del oxalato de 
calcio son el citrato, el magnesio, el pirofosfato, los glucosaminoglucanos, la 
nefrocalcina y la mucoproteína de Tamm-Horsfall [Bartges, 2004; Menon y 
Resnick, 2002]. En perros se estima que ocurre algo similar aunque realmente 
existen pocos estudios [Adams y Syme, 2005]. 

Respecto a la asociación de infección del tracto urinario y el padecimiento de 
urolitiasis por oxalato de calcio, la relación no está tan clara como en el caso de 
la urolitiasis por estruvita. Hay estudios que no apoyan que los urolitos de 
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oxalato de calcio se asocien con infección [Lekcharoensuk y cols., 2002] pero el 
trabajo del grupo de Ling [Ling y cols., 1998a] en perros con urolitos que 
contenían oxalato de calcio muestra que en el 52 % de las hembras y en el 32 % 
de los machos los urocultivos y los cultivos de urolito fueron positivos. Hay 
que reconocer que este artículo solo se cultivaron cerca de la mitad y se 
incluyeron urolitos compuestos que contenían menos del 50 % de oxalato de 
calcio, lo que puede haber producido una sobrestimación de la prevalencia de 
infección del tracto urinario. 

VII.2.b. Urolitiasis felina de oxalato de calcio

Los urolitos de oxalato de calcio de perros y gatos tienen la misma morfología 
y color. Son típicamente pequeños y múltiples. Los urolitos de oxalato de 
calcio monohidratado son muy duros y de un color marrón a negro. La 
superficie es suave y frecuentemente con forma de mora. Los urolitos de 
oxalato de calcio dihidratado tienen una estructura formada por cristales 
individuales, afilados y puntiagudos. Los cristales son de color amarillo pálido 
aunque si poseen sangre incrustada puedan parecer marrón oscuro [Hesse y 
Neiger, 2009]. 

VII.2.b.1. Epidemiología

Los urolitos de oxalato de calcio eran muy raros en los primeros años de la 
década de los 80 cuando el objetivo de los tratamientos eran los urolitos de 
estruvita [Hesse y Sanders ,1985; Kruger y cols., 1991; Lulich y Osborne, 1996b; 
Osborne y cols., 2009a]. Se observó un incremento constante en la incidencia 
de los urolitos de oxalato de calcio en los años siguientes, inicialmente en los 
Estados Unidos y después también en otros países y hoy pueden representar 
entre el 30 % y el 60 % de la totalidad de los urolitos felinos [Hesse y Neiger, 
2009; Osborne y cols., 2009a]. 

Existen diferencias significativas entre la frecuencia de los urolitos de oxalato 
de calcio en los diferentes países. En Europa, por ejemplo, en Suiza y Holanda 
fue observado un porcentaje elevado (más del 50 %) de urolitos de oxalato de 
calcio en gatos, mientras que en Italia solo representan el 11 % del total de 
urolitos felinos. En este mismo estudio europeo se han observado también 
diferencias regionales en términos de prevalencia relativa de las dos formas de 
oxalato de calcio: una ligera mayor frecuencia de urolitos de oxalato cálcico 
dihidratado comparado con urolitos de oxalato cálcico monohidratado [Hesse 
y Neiger, 2009]. Por otro lado en los USA, el oxalato cálcico monohidratado 
aparece mucho más frecuentemente en los urolitos felinos que el 
dihidratado (en una proporción 5.6/1) [Lulich y Osborne, 1996b]. 
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Las razas que más frecuentemente padecen urolitos de oxalato de calcio en 
Europa son la Europea de Pelo Corto y la Persa. El gato Cartujo (Chartreux) 
está particularmente predispuesto a la formación de urolitos de oxalato de 
calcio [Hesse y Neiger, 2009]. De acuerdo con estudios de los USA, el riesgo de 
formación de cálculos de oxalato de calcio es mayor en gatos Birmanos, Persas 
e Himalayas [Kink y cols., 1995; Thumchai y cols., 1996]. Estudios canadienses 
indican que los urolitos de oxalato de calcio son más comunes en Himalayas, 
Persas y Siameses [Houston y cols., 2003]. 

La mayoría de gatos, machos y hembras, con urolitos de oxalato de calcio, en 
estudios europeos y americanos, estaban esterilizados [Lekcharoensuk y cols., 
2000a]. 

La edad media de gatos con cálculos de oxalato de calcio es más avanzada (7.5 
años) que la de gatos con cálculos de estruvita (5.8 años) [Kink y cols., 1995; 
Lekcharoensuk y cols., 2000a]. 

Diferentes publicaciones han identificado el exceso de peso como factor que 
predispone a los gatos a padecer urolitiasis [Basanti y cols., 1982; Houston y 
cols., 2003; Kink y cols., 1995; Labato, 2001; Walker y cols, 1977]. El incremento 
de la obesidad en la población felina es el problema dietético más frecuente en 
gatos hoy en día, afectando a más del 25 % [Bunkholder y Toll, 2000]; esto 
puede haber influido en el incremento de la frecuencia de los urolitos de 
oxalato de calcio [Hesse y Neiger, 2009]. 

Los gatos que viven permanentemente dentro de casa tienen el triple de riesgo 
de padecer urolitiasis de oxalato de calcio que los gatos vagabundos [Gerber y 
cols., 2005; Houston, 2007; Jones y cols., 1997; Kink y cols., 1995; 
Lekcharoensuk y cols., 2000a]. 

VII.2.b.2. Patogenia 

Se desconoce la explicación para el aparente aumento de riesgo de tener 
urolitos de oxalato cálcico de los gatos, pero se ha atribuido al uso 
generalizado de dietas con contenido restringido de magnesio y acidificantes 
de la orina para controlar los urolitos de estruvita [Houston, 2007; Kink y cols., 
1995; Lekcharoensuk y cols., 2000a; Lekcharoensuk y cols., 2001a; McClain y 
cols., 1999; Thumchai y cols., 1996]. Una aciduria persistente puede estar 
asociada con una acidosis metabólica de grado bajo, que promueve la 
movilización ósea de carbonato y fósforo para actuar como tampones frente a 
los iones de hidrogeno. La movilización simultánea de calcio junto con la 
inhibición de la reabsorción tubular renal del mismo, provoca un aumento de 
la excreción urinaria de calcio (hipercalciuria). El equipo de Leckharoensuk 
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demostró que los gatos alimentados con dietas formuladas para producir un 
pH urinario comprendido entre 5.99 y 6.15 tenían tres veces más probabilidad 
de desarrollar urolitos de oxalato cálcico [Lekcharoensuk y cols., 2000a; 
Lekcharoensuk y cols., 2001b]. En cinco gatos con hipercalcemia y urolitos de 
oxalato cálcico, la interrupción de las dietas acidificantes o de los acidificantes 
urinarios se asoció con una normalización de la concentración sérica de calcio 
[McClain y cols., 1999]. 

No obstante, muchos gatos reciben dietas acidificantes y, sin embargo, pocos 
parecen desarrollar hipercalcemia, acidosis metabólica y urolitiasis de oxalato 
cálcico. Por consiguiente, otros factores como la hiperabsorción 
gastrointestinal o el aumento de la excreción renal de calcio u oxalato pueden 
ser importantes también en los gatos sensibles [Houston, 2007]. La absorción 
intestinal de calcio puede producirse debido a un exceso de calcio en el 
alimento, un exceso de vitamina D o una hipofosfatemia. El aumento de la 
excreción renal de calcio puede deberse a una disminución de la reabsorción 
tubular renal (furosemida y corticosteroides) o a un aumento de la 
movilización del calcio de los depósitos corporales (acidosis, 
hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, exceso de vitamina D) [Osborne y cols., 
1995a]. 

Aunque es conocido en perros y en humanos que un aumento de la ingesta de 
proteínas provoca acidosis y por ende hipercalciuria [Lulich y cols., 1999b], un 
estudio control demostró que los gatos alimentados con dietas bajas en 
proteínas tenían un riesgo mayor de urolitiasis de oxalato cálcico porque 
consumen una menor cantidad de agua y tienen un menor volumen de orina. 
De la misma manera los gatos alimentados con dietas con gran contenido de 
humedad tienen un tercio de la probabilidad de desarrollar urolitos de oxalato 
cálcico, en comparación con los gatos alimentados con dietas poco húmedas 
[Lekcharoensuk y cols., 2001b]. 

La restricción de magnesio en el alimento se han asociado con un aumento del 
riesgo de urolitiasis de oxalato cálcico en los gatos, mientras que la 
suplementación con magnesio incrementa el riego de aparición de cálculos de 
estruvita; por consiguiente, para reducir al mínimo la urolitiasis, las dietas no 
deben ser severamente restringidas en magnesio ni suplementarse con 
magnesio [Lekcharoensuk y cols., 2001b]. 

De la misma manera ocurre con el fósforo, que se une al calcio intestinal y 
previene la hipercalciuria, pero si aumenta demasiado disminuye el calcio 
libre que se une al oxalato de la dieta lo que provoca una hiperoxaluria, un 
factor que aumenta el riesgo de formación de urolitos [von Unruh y cols., 2004; 
Voss y cols., 2006]. 
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Hace tiempo se sugirió que los suplementos de cloruro sódico aumentaban la 
excreción urinaria de calcio en los seres humanos. Sin embargo, un reciente 
estudio epidemiológico realizado por el equipo de Lekcharoensuk no respaldó 
esta hipótesis; por el contrario, se encontró que dietas con el sodio aumentado 
pueden disminuir el riesgo de urolitos de oxalato cálcico en los gatos 
[Lekcharoensuk y cols., 2001b]. Como un bajo volumen de orina es 
determinante para la formación de urolitos en gatos, el cloruro sódico puede 
ser añadido a la dieta para aumentar la ingesta de agua. Un suplemento de 1.5 
% de sodio en la dieta no se considera un riesgo para la salud [Biourge, 2007; 
Lukschander y cols., 2004]. 

El riesgo de formación de urolitos de oxalato cálcico aumenta con la edad. El 
equipo de Smith publicó que los gatos mayores (edad media 10.63 ± 1.32 años) 
producían una orina con valores RSS (sobresaturación relativa) de estruvita 
significativamente menores (0.721 ± 0.585 frente a 4.984 ± 4.028) y valores RSS 
de oxalato cálcico significativamente más elevados (3.449 ± 1.619 frente a 0.911 
± 0.866) que un grupo de gatos más jóvenes (4.06 ± 1.02 años). Los gatos 
mayores tenían un pH urinario significativamente menor que los gatos más 
jóvenes (6.08 ± 0.22 frente a 6.38 ± 0.22, respectivamente). El descenso del pH 
urinario en los gatos mayores puede explicar en parte el aumento del riesgo de 
formación de urolitos de oxalato cálcico con la edad [Smith y cols., 2004]. 

VII.3. Urolitiasis canina y felina de uratos 

VII.3.a. Urolitiasis canina de uratos 

Los urolitos de uratos provienen de diferentes sales de ácido úrico (ácido 
úrico, urato de amonio, urato de sodio, urato de potasio). El ácido úrico es un 
ácido débil que permite la formación de sales ácidas y neutras a través de la 
disociación de dos iones de hidrógeno. La orina, generalmente proporciona las 
condiciones correctas para la producción de sales ácidas, es decir, los iones de 
hidrógeno son sustituidos por iones amonio, sodio o potasio [Hesse y Neiger, 
2009]. 

La localización más habitual de los urolitos de urato amónico, que son los 
urolitos de uratos más frecuentes, es la vejiga urinaria (95 %) donde se 
presentan como pequeños cálculos múltiples, duros y redondos, con una 
estructura en “cáscara”. Su color suele ser amarillo a marrón y en ocasiones 
verde [Hesse y Neiger, 2009]. 
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VII.3.a.1. Epidemiología 

Según diferentes estudios consultados la frecuencia de presentación de la 
urolitiasis por uratos varía del 2.8 al 12.7 % [Bannasch y cols., 2004; Barboza-
Mena y cols., 1995; Bartges y cols., 1999; Escolar, 1989; Hesse y cols., 2002b; 
Houston y cols., 2004; Jones y cols., 1998; Jones y cols., 2001; Ling y cols., 
1998b; Osborne y cols., 1999c; Osborne y cols., 2009a; Picavet y cols., 2007; 
Sosnar y cols., 2005; Stevenson y cols., 2000; Tomé y cols., 2009; Vrabelova y 
cols., 2011; Wenkel y cols., 1998].  

Es en la raza Dálmata donde se han encontrado la mayoría, del 55 al 80 %, de 
los urolitos de urato amónico diagnosticados. Además casi todos los perros 
con urolitos de urato amónico son machos (80-90 %) [Bartges y cols., 1999; 
Case y cols., 1993; Hesse, 1990; Hesse y cols., 2003; Houston y cols., 2004; Ling 
y cols., 1998b; Sosnar y cols., 2005; Tomé y cols., 2009]. 

No existe unanimidad respecto a la existencia de una alteración en el 
metabolismo de las purinas dependiente del sexo que justifique esta mayoría 
de machos en el padecimiento de urolitiasis por uratos [Albasan y cols., 1995]. 
En general, se acepta que la mayor afectación de machos se debe a las 
diferencias anatómicas debido a que otras patologías ligadas al metabolismo 
de las purinas que afectan a los Dálmatas, como la sordera y los problemas de 
piel, afectan a ambos sexos por igual [Strain, 2004]. 

Los estudios consultados ofrecen un valor diferente de edad media de los 
perros que padecen urolitiasis por urato amónico: en trabajos en USA es 4.5 
años [Bartges y cols., 1999; Case y cols., 1992], en la República Checa, 5.2 años 
[Sosnar y cols., 2005] y en Europa, en general, 6.3 años [Hesse y Neiger, 2009]. 
Se puede asumir que los perros con urolitos de urato amónico son, de media, 
más jóvenes que los que padecen urolitos de estruvita o de oxalato de calcio. 

En nuestro país los perros Dálmatas macho con cálculos de urato presentan 
una edad media de 5 años mientras que en las hembras de esta raza es 5.7 años 
[Vrabelova y cols., 2011]. 

Los urolitos de urato amónico son diagnosticados en otras razas además de en 
la raza Dálmata (aunque en esta son predominantes), por lo que los 
desórdenes genéticos del metabolismo de las purinas no son exclusivos de esta 
raza, habiéndose diagnosticado en muchas otras: en 40 razas en un estudio 
[Hesse y Neiger, 2009] e incluso en 66 razas en otro [Osborne y cols., 1999c]. En 
concreto, en España y Portugal se ha citado una cierta predisposición racial de 
los Yorkshire Terriers y los Bulldogs entre las razas diferentes a la Dálmata 
que padecen urolitiasis por uratos [Vrabelova y cols., 2011]. 
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Los urolitos de urato potásico y ácido úrico son muy raros. Los urolitos de 
urato sódico son algo más frecuentes, con un porcentaje de presentación de 
0.5-1 % [Hesse y Neiger, 2009]. La excepción la constituye un estudio en Brasil 
en el que se analizaron 45 urolitos y de ellos el 7 % eran de urato sódico y el 2 
% de ácido úrico [Oyafuso y cols., 2007]. 

VII.3.a.2. Patogenia

En esencia los urolitos de urato amónico, urato sódico y urato potásico tienen 
una patogenia similar [Hesse y Neiger, 2009]. 

El metabolismo de conversión del ácido úrico en alantoína es un fenómeno 
fisiológico normal en perros. En Dálmatas está disminuido porque la 
membrana de las células hepáticas es particularmente impermeable al ácido 
úrico. Además, en perros normales, el 98-100 % de la filtración glomerular de 
ácido úrico es reabsorbida en el sistema tubular proximal. En Dálmatas, esta 
reabsorción está interrumpida, lo que conduce a un aumento de la excreción 
de ácido úrico [Rochramel y cols., 1976]. Como a pesar de esta anomalía no 
todos los Dálmatas producen cálculos urinarios, deben existir otros factores 
que contribuyan a la formación de urolitos de urato amónico [Hesse y Neiger, 
2009] 

El pH de la orina influye directamente en la cristalización de uratos en la 
orina. La cristalización del ácido úrico se produce con un pH urinario menor 
de 5.7 mientras que si el pH es mayor de 6.3 cristaliza el urato amónico; puede 
ocurrir una mezcla de ambos si el pH se sitúa entre ambos valores [Bowyer y 
cols., 1979]. 

La dieta es un importante factor en la formación de urolitos de urato amónico 
debido a su influencia en el pH urinario y en la excreción de ácido úrico y 
amonio. La hipótesis de la formación de urolitos de urato amónico incluso con 
dietas bajas en proteínas consiste en que una dieta baja en proteínas provoca 
un mayor pH urinario. Este tipo de dietas suele tener una cantidad reducida 
de fósforo, lo que conduce a un desequilibrio del sistema buffer de la orina y a 
un aumento compensatorio de la formación de amonio desde glutamina 
[Bartges y cols., 1999]. 

Una baja concentración de inhibidores en la orina, también puede favorecer la 
formación de urolitos de urato amónico [Carvalho y cols., 2003]. 

La incidencia de urolitiasis por uratos es mayor en perros con patologías 
portales [Johnson y cols., 1987]. En estos casos la función hepática está 
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reducida debido a una circulación hepática alterada, lo que provoca una 
reducción de la conversión del ácido úrico en alantoína y del amonio en urea. 
Los perros con este tipo de anomalías como shunt portosistémico o displasia 
microvascular del hígado, tienen aumentadas las concentraciones séricas de 
ácido úrico y amonio y una concentración aumentada de amonio en la orina. 
Sin embargo, no todos los perros que padecen este tipo de patologías forman 
urolitos de urato amónico [Bartges y cols., 1999]. 

La predominancia de los machos sobre las hembras en el padecimiento de la 
urolitiasis por urato amónico, nos indica que las particularidades anatómicas 
de los machos parecen jugar un papel importante, así como las alteraciones del 
flujo normal de la orina [Hesse y Neiger, 2009]. En conclusión, hay que tener 
en cuenta muchos tipos de factores predisponentes que contribuyen a la 
formación de urolitos de uratos. Otras patologías hepáticas graves, como la 
cirrosis, podrían provocar también cálculos de uratos pero es poco probable 
[Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.3.b. Urolitiasis felina de uratos

Los uratos son el tercer tipo más común de urolitos en gatos, después de la 
estruvita y el oxalato de calcio y su prevalencia no ha cambiado de manera 
significativa en las últimas dos décadas [Houston, 2007]. 

VII.3.b.1. Epidemiología

Los valores oscilan entre el 3.1 % de Canadá, el 3.2 % en Europa y el 6.1 % en 
USA [Hesse y cols., 2000; Hesse y cols., 2002a; Hesse y Sanders, 1985; Houston 
y cols., 2003; Osborne y cols., 1996]. Más del 90 % de los casos de urolitos de 
uratos están compuestos por urato amónico. Solo muy raramente han sido 
descritos casos aislados de urolitos de urato sódico o urato potásico [Hesse y 
Neiger, 2009]. 

No ha sido verificado en gatos una variante puramente genética de la 
urolitiasis de uratos, como la encontrada en Dálmatas. Un estudio europeo 
recoge que el 79 % de los urolitos de uratos aparecen en gatos Europeos de 
Pelo Corto, el 10 % en Persas y el 5 % en Siameses. El 65 % eran machos y más 
de los 90 % estaban castrados. La elevada proporción de animales obesos (más 
del 65 %) es una característica reseñable [Hesse y cols., 2009]. En otro estudio 
en Canadá, de 321 urolitos remitidos de urato amónico, 10 procedían de gatos 
Siameses (3.1 %) y 9 de gatos Egipcios (de la raza Mau) (2.8 %) [Houston, 2007; 
Houston y cols., 2003]. 
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VII.3.b.2. Patogenia

La patogenia exacta de este tipo de urolitiasis en gatos sigue sin conocerse en 
la mayoría de los casos [Cannon y cols., 2007]. 

Los urolitos de urato pueden aparecer en gatos con shunts portosistemicos o 
con cualquier forma de disfunción hepática grave. Esto puede estar asociado 
con una reducción de la conversión hepática del amoniaco a urea, lo que 
provoca una hiperamoniemia. Los urolitos de urato también pueden 
producirse en gatos con infecciones de vías urinarias que provocan aumento 
del amoniaco en la orina [Houston, 2007; Ling y Sorenson, 1995]. 

La alta proporción de obesidad indica que el sobrepeso y el incremento de la 
ingesta de purinas con vísceras o productos cárnicos juegan un importante 
papel [Ling y Sorenson, 1995]. 

Un valor de pH urinario permanentemente alto (superior a 7.0), con excreción 
de uratos y un volumen urinario bajo pueden promover la formación urolitos 
de uratos [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.4. Urolitiasis canina y felina de cistina

VII.4.a. Urolitiasis canina de cistina

Los urolitos de cistina son de color amarillo miel a marrón rojizo, con una 
superficie suave y oleosa, que raramente es microcristalina. Sin embargo la 
estructura es sólida. Las conexiones entre cristales individuales son elásticas, 
lo que hace que la litotricia usando ultrasonidos u otras ondas de percusión 
sea difícil. Los urolitos de cistina en perros, generalmente son esféricos y se 
presentan como múltiples concreciones, aunque también pueden presentarse 
ocasionalmente como cálculos grandes y solitarios [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.4.a.1. Epidemiología

En el comienzo de la década de los años 80 del siglo pasado, cerca del 40 % de 
los urolitos de perro analizados en Alemania (n = 235) estaban compuestos por 
cistina [Hicking y cols., 1981]. En los años 1999-2001 el porcentaje bajó hasta el 
5-7 %. Esta reducción en el porcentaje de urolitos de cistina en Alemania
puede deberse probablemente a los avances en los análisis cualitativos de
cálculos y en la eliminación en la cría de perros de individuos predispuestos
genéticamente a desarrollar urolitos [Hesse y Neiger, 2009].
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La frecuencia de urolitos de cistina varía mucho entre las diferentes áreas 
geográficas. En Europa, por ejemplo los valores más altos se encontraron en 
Polonia (10.7 %, entre 56 cálculos estudiados) y los más bajos en Noruega, 
donde no apareció ninguno (habiéndose analizado 93) [Hesse y Neiger, 2009]. 
En España y Portugal, en un estudio reciente, fueron diagnosticados un 3.2 % 
[Vrabelova y cols., 2011]. En Norte América los urolitos de cistina son 
relativamente raros con un porcentaje de 0.4-2 % [Case y cols., 1992; Houston y 
cols., 2004]. 

Durante largo tiempo los urolitos de cistina solo eran diagnosticados en 
machos, por lo que se asumía una herencia dependiente del género [Tsan y 
cols., 1972]. En la mayoría de los casos se trata de machos enteros [Hesse y 
Neiger, 2009]. Más recientemente, los urolitos de cistina han sido encontrados 
en hembras, aunque siempre en baja proporción: 11 casos de 1031 en el trabajo 
que recopilaba 20 años (1981-2001) [Hesse y cols., 2002b], 3 de 228 en el trienio 
1999-2001 [Hesse y Neiger, 2009] o solamente 1 en un estudio donde se 
analizaron 2735 cálculos entre 2004 y 2006 [Vrabelova y cols., 2011]. 

Debido a la predisposición genética, la urolitiasis de cistina ocurre en animales 
más jóvenes que los de estruvita u oxalato de calcio. La edad media es de 4.8 ± 
2.5 años (rango: 1-14 años) [Osborne y cols., 2000]. 

VII.4.a.2. Patogenia 

La cistina, que es un compuesto muy insoluble se forma a partir de la 
oxidación de dos moléculas de cisteína, que es, por el contrario un compuesto 
muy soluble. La insolubilidad deriva de que precipita a pH ácido si no puede 
reabsorberse a nivel renal. Esto sucede en los individuos cistinúricos, en los 
que casi el 100 % de la cistina filtrada por el riñón se excreta en la orina, 
mientras que en las personas sanas en el riñón se reabsorben más del 95 % de 
los aminoácidos filtrados [Cabrera-Morales, 2011]. 

La cistinuria está genéticamente determinada por un defecto renal que 
conduce a la reducción de la reabsorción de determinados aminoácidos, de los 
cuales, solo la cistina es poco soluble en orina [Hesse y Neiger, 2009]. Esta 
anormalidad probablemente proceda de una herencia autosómica recesiva y es 
particularmente prevalente en determinadas razas [Casal y cols., 1995]. Los 
urolitos de cistina son más frecuentes en el Terrier Irlandés, el Basset, el Pastor 
Alsaciano y, en Alemania, en el Teckel, probablemente debido a su gran 
popularidad [Hesse y cols., 2002b]. En Norte América, los urolitos de 
cistina son especialmente comunes en el Bulldog Inglés (17-20 %) y el 
Terranova (5-9 %) [Houston y cols., 2004; Osborne y cols., 2000]. 
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La elevada proporción de machos con urolitiasis por cistina es atribuible a la 
anatomía del tracto urinario bajo. Los urolitos de cistina son generalmente 
pequeños y su superficie cerosa hace que se deslicen fácilmente y tarden 
mucho tiempo en convertirse en cálculos grandes, por lo tanto, atraviesan 
fácilmente las cortas y anchas uretras de las hembras pero pueden producir 
obstrucciones y flujo retrógrado en las uretras anatómicamente largas y 
estrechas de los machos [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.4.b. Urolitiasis felina de cistina 

Como en otras especies, los urolitos de cistina son mayoritariamente de color 
amarillento con una superficie brillante y oleosa, frecuentemente se presentan 
como pequeñas concreciones en la vejiga que pueden atascarse en la uretra 
sobre todo en machos [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.4.b.1. Epidemiología 

Los urolitos de cistina son raros en gatos y representan solo del 0.3 al 0.6 % de 
todos los urolitos [Hesse y cols., 2000; Hesse y cols., 2002a; Osborne y cols., 
1996]. El primer caso registrado de urolitiasis de cistina en gatos fue en un 
gato que no era doméstico sino salvaje [Jackson y Jones, 1979]. 

Algunas razas han mostrado predisposición para la formación de urolitos de 
cistina. Un estudio europeo recoge que, de 11 cálculos felinos de cistina, 6 
fueron diagnosticados en gatos Siameses, 3 en Europeos y 2 en otras razas. Es 
también destacable que 9 de los gatos con urolitos de cistina eran hembras y 7 
de ellas eran castradas. La tasa de recurrencia es la mayor de todos los tipos de 
urolitos en gatos, el 45 % [Hesse y Neiger, 2009]. Otros autores también 
afirman que los gatos Siameses tienen mayor riesgo de padecer urolitiasis de 
cistina [Houston, 2007; Lekcharoensuk y cols., 2001a]. 

La mayoría de los gatos afectados son de edad media a avanzada [DiBartola y 
cols., 1991; Houston, 2007]. 

VII.4.b.2. Patogenia 

Los urolitos de cistina aparecen en gatos con cistinuria, un error congénito del 
metabolismo caracterizado por una reabsorción tubular proximal defectuosa 
de cistina y otros aminoácidos (ornitina, lisina, arginina) [DiBartola y cols., 
1991; Houston, 2007]. 

Dado que en un caso publicado en un gato Siamés con urolitos de cistina, se 
observó una densidad de la orina elevada (1.047) y una notable acidez urinaria 
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(pH: 5.5) [DiBartola y cols., 1991], se ha sugerido que las orinas 
permanentemente ácidas promueven la formación de urolitos de cistina en 
gatos afectados, sumándose al defecto genético, ya que la solubilidad de la 
cistina es muy dependiente del pH y solo comienza a incrementarse con un 
pH urinario mayor de 7.5 [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.5. Urolitiasis canina y felina de fosfato de calcio 

VII.5.a. Urolitiasis canina de fosfato de calcio 

Diferentes autores [Houston y cols., 20004; Osborne y cols., 1999c; Osborne y 
cols., 2000; Sosnar y cols., 2005] han señalado que se pueden identificar varios 
tipos de urolitos de fosfato de calcio en perros: fosfato tricálcico (whitlockita), 
hidroxiapatita, carbonato de apatita (hidroxiapatita que contiene carbono) y 
brushita (fosfato de calcio hidrogenado dihidratado). La patogenia de los tres 
primeros tipos es prácticamente igual porque los tres contienen fosfato de 
calcio terciario, por eso normalmente para referirse a los tres tipos de cálculos 
se utiliza la denominación carbonato de apatita [Hesse y Neiger, 2009]. 

Los urolitos de carbonato de apatita suelen ser de color blanco a gris, similares 
externamente a los de estruvita y su superficie puede ser lisa o formar 
estructuras. Habitualmente se presentan como urolitos mixtos con estruvita u 
oxalato de calcio, por lo que es raro encontrarlos en estado puro [Hesse y 
Neiger, 2009]. 

Los urolitos de brushita no son frecuentes, cuando aparecen suelen hacerlo 
como urolitos puros o mixtos con oxalato de calcio dihidratado o carbonato de 
apatita. Se trata de cálculos muy duros, bastante resistentes a la litotricia y su 
superficie puede ser tanto suave como áspera [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.5.a.1. Epidemiología 

Los urolitos de carbonato de apatita aparecen con una frecuencia que oscila 
entre el 0.2 % y el 3 % [Hesse y Neiger, 2009; Vrabelova y cols., 2011] y han 
sido encontrados en alrededor de 40 razas distintas, siendo las más afectadas: 
Cocker Spaniel, Cairn Terrier, Yorkshire Terrier, Shih Tzu, Schnauzer 
Miniatura y Caniche [Osborne y cols., 1999c]. Se han encontrado en animales 
muy jóvenes (desde el primer mes de vida) y en muy mayores (16 años), pero 
la edad media se sitúa en los 7 años [Osborne y cols., 1999c]. 

En la literatura la frecuencia de los urolitos de brushita oscila entre el 0.2 % y 
el 2 % [Hesse y Neiger, 2009; Vrabelova y cols., 2011]. Se ha descrito en unas 25 
razas, especialmente de talla pequeña, siendo las más frecuentes, la Yorkshire 
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Terrier, la Caniche y la Cairn Terrier [Osborne y cols., 1999c]. A pesar de 
encontrarse entre ellas y de tratarse de una raza bastante extendida en buena 
parte de Europa, la raza Teckel apenas está representada [Hesse y Neiger, 
2009]. 

De la misma manera que los urolitos de carbonato de apatita, los de brushita 
han sido diagnosticados desde el mes de vida hasta los 16 años, con una media 
de 7 años. También se ha citado que los machos son mayoritarios (75-83 %) 
respecto a las hembras (17-25 %) [Kruger y cols., 1999; Osborne y cols., 1999c]. 

VII.5.a.2. Patogenia

Cuando existe una alteración del metabolismo del calcio, como por ejemplo un 
hiperparatiroidismo primario o un hiperadrenocorticismo, se pueden 
encontrar urolitos puros de carbonato de apatita [Feldman y cols., 2005; 
Kruger y cols., 1999]. 

Es frecuente la formación de urolitos con una mezcla mineral de carbonato de 
apatita y oxalato de calcio (tanto mono como dihidratado), sin embargo si el 
primero representa menos del 20 % de la composición no tiene relevancia 
clínica. Como el incremento del pH urinario crea un medio apropiado para la 
cristalización de carbonato de apatita en el urolito de oxalato de calcio, se debe 
prestar atención a los ritmos circadianos y a los incrementos postprandiales 
del pH urinario que, en perros, pueden conseguir que la orina supere el 7.5 
[Stevenson y Markwell, 2001]. 

Debe recordarse que la hipercalciuria, que puede producirse por aumento 
excesivo de la resorción ósea, incremento de la absorción del calcio en el tracto 
intestinal, alteración de la reabsorción del calcio en los túbulos renales o por 
una combinación los anteriores [Osborne y cols., 2000], reduce la solubilidad 
del fosfato de calcio y puede producir la supersaturación de la orina. 

En el caso de la mezcla de carbonato de apatita y estruvita ocurre algo similar. 
Ambos minerales precipitan a un pH mayor de 7 por lo que, aunque no es 
frecuente la asociación de urolitiasis de carbonato de apatita e infección, 
cuando aparece infección del tracto urinario, si provoca un pH alcalino, este 
puede promover la precipitación mineral citada [Hesse y cols., 1986]. 

La brushita, por el contrario, se forma en orinas ácidas (con pH menor de 6.5) 
cuando existen concentraciones suficientemente elevadas de calcio y fósforo. 
Hasta ahora la aparición de urolitos de brushita puros es rara y se ha asociado 
a hipercalciurias con un pH urinario entre 6.5 y 6.8, por lo que se estima que si 
el pH urinario supera ese nivel la brushita se puede transformar en carbonato 



72 

de apatita [Hesse y Neiger, 2009]. Los urolitos puros de brushita son difíciles 
de eliminar por litotricia puesto que están formados por cristales compactos 
dando lugar a un urolito de fuerte estructura. A diferencia de los urolitos 
puros, son muy comunes, sin embargo, los urolitos mixtos de brushita y 
oxalato de calcio [Hesse y Neiger, 2009]. 

Si la orina está sobresaturada con calcio y fósforo se favorece la recurrencia de 
los urolitos de brushita, hasta el extremo que se ha citado que estos urolitos 
pueden crecer muy rápidamente y reaparecer tan temprano como pocas 
semanas después de la eliminación [Hesse y Neiger, 2009]. Por otro lado, es 
importante destacar que cuando aparecen cálculos de brushita, la excreción de 
citrato en la orina está reducida. 

No se ha establecido que exista relación entre los urolitos de brushita y las 
infecciones, por lo que estas, si aparecen, suelen ser una consecuencia y no una 
causa [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.5.b. Urolitiasis felina de fosfato de calcio 

Los urolitos puros de fosfato de calcio en gatos son poco frecuentes [Escolar y 
cols., 1990; Hesse y Sanders, 1985; Houston y cols., 2003; Thumchai y cols., 
1996]. En esta especie, además, se ha descrito [Hesse y Neiger, 2009] un 
tipo más de fosfato cálcico que el relatado para los perros, de modo que a 
los ya conocidos fosfato tricálcico (whitlockita), hidroxiapatita, carbonato de 
apatita (hidroxiapatita que contiene carbono) y brushita (fosfato de 
calcio hidrogenado dihidratado) se debe añadir el fosfato cálcico amorfo. 

Las formas más comunes son la hidroxiapatita y el carbonato de apatita; la 
brushita (fosfato de hidrogeno cálcico deshidratado) es menos frecuente 
[Houston, 2007]. Sin embargo, el grupo de Osborne [Osborne y cols., 1995b] 
cita como muy mayoritario el fosfato cálcico (sin aclarar la forma concreta), 
siendo la siguiente composición la brushita y la menos frecuente el fosfato 
tricálcico. 

VII.5.b.1. Epidemiología 

En Europa la raza Europeo de Pelo Corto es la predominante en el 
padecimiento de la urolitiasis por carbonato de apatita y brushita [Hesse y 
Neiger, 2009], pero también pueden encontrarse con menor frecuencia en 
Persas, Chartreux y Siameses. La urolitiasis por carbonato de apatita afecta 
más a los machos que a las hembras (ratio macho/hembra 2.9/1), mientras 
que las hembras muestran una ligera mayor predisposición a los urolitos de 
brushita (ratio macho/hembra 1/1.2). Los mismos autores han señalado que 
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los cálculos de fosfato cálcico son más frecuentes en animales castrados (más 
del 80 % de los gatos afectados) y que del 45 al 50 % eran obesos. 

VII.5.b.2. Patogenia 

La diferenciación analítica de los diferentes tipos de fosfatos no ha ofrecido 
hasta ahora datos concluyentes sobre la patogenia en los gatos. La experiencia 
en humanos muestra que los fosfatos pueden diferenciarse entre iones fosfato 
trivalentes, que cristalizan con los iones calcio en medio alcalino, y los iones 
fosfato divalentes como los encontrados en la brushita. Los fosfatos de calcio 
de la orina alcalina son generalmente agrupados bajo el término genérico de 
carbonato de apatita, porque como las condiciones de cristalización en la orina 
favorecen que se produzcan iones carbonato, estos se incrustan en el 
entramado del cristal y son detectados por las técnicas de espectrofotometría 
infrarroja. La brushita ha sido identificada como un fosfato ácido en los 
urolitos de los gatos. La quinta forma señalada, el fosfato de calcio amorfo, 
aparece en orinas con marcada supersaturación con calcio e iones fosfato y una 
rápida cristalización, y para su detección es necesaria también la utilización de 
espectrofotometría infrarroja [Hesse y Sanders, 1988]. 

La cristalización de las diferentes formas de fosfato cálcico, excepto la brushita, 
depende del pH, pues todas ellas son muy poco solubles en orinas con pH por 
encima de 6.8, por lo que, incluso en ausencia de infección urinaria, la 
alcalinización urinaria debida al periodo posprandial puede promover su 
aparición, siempre que las concentraciones de calcio y fosfato en la orina sean 
apropiadas [Hesse y Neiger, 2009]. 

Las condiciones ideales para la aparición de urolitos de brushita comprenden 
orinas ácidas con pH 6.5-6.8 y una alta concentración de calcio en la orina, 
como ocurre, por ejemplo, en el hiperparatiroidismo primario en gatos [Hesse 
y Neiger, 2009]. 

VII.6. Urolitiasis canina y felina de silicato 

VII.6.a. Urolitiasis canina de silicato 

La urolitiasis de silicato en perros aparece descrita por primera vez en la 
literatura científica en 1976 en un Pastor Alemán de 4 años [Legrende, 1976]. 

Los urolitos de silicato suelen presentar una forma de bola con espículas 
(generalmente también redondeadas) [Grauer, 2015] y suelen ser múltiples, 
estando en ocasiones recubiertas de estruvita, aunque pueden presentarse 
mezclados con oxalato cálcico, fosfato cálcico o urato amónico [Hesse y 
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Neiger, 2009]. La forma química suele ser dióxido de silicio, aunque también 
puede tratarse de una sal como silicato cálcico magnésico [Hesse y Neiger, 
2009; Osborne y cols., 1999c] o silicato de calcio, magnesio y aluminio [Brodey 
y cols., 1977]. Estos últimos autores citan que suelen ser pequeños (el mayor 
era de 2.5 cm) y de tono amarillento. 

En el amplio trabajo recopilatorio del grupo de Aldrich [Aldrich y cols., 1997], 
en el que se analizaron 773 urolitos que contenían silicato, casi un tercio (31 %) 
tenía una solo capa y era en un 100 % de silicato, pero el 69 % restante tenía 
entre 2 y 5 capas minerales (de estos algo más de la mitad tenían más de un 80 
% de silicato). 

VII.6.a.1. Epidemiología

La frecuencia de presentación, aún siendo baja, varía en función del área 
geográfica, así en Europa son muy raros (0.1-0.4 %) [Escolar y cols., 1990; 
Hesse, 1990; Hesse y cols., 2002b; Sosnar y cols., 2005; Vrabelova y cols., 2011], 
en EEUU y Cánada (porcentajes de 0.2-1.8 %) [Aldrich y cols., 1997; Houston y 
cols., 2004; Osborne y cols., 1999c] y Brasil (2 %) [Oyafuso y cols., 2007] la 
frecuencia de presentación ha sido algo superior. En este continente, en 
México, y concretamente en el Distrito Federal, se ha publicado un porcentaje 
mucho más elevado (13.3 %) (10 casos de 105 urolitos analizados) [Del Ángel-
Caraza y cols., 2010]. 

Un porcentaje anormalmente elevado (53 %) ha sido señalado en Kenia 
[Brodey y cols., 1977], pero debe señalarse que se trataba de un estudio 
retrospectivo realizado en muestras procedentes de necropsia y en el que se 
buscaban evidencias de infección por Spirocerca lupi. 

Los urolitos con silicato en su composición han sido encontrados en 67 razas 
caninas [Aldrich y cols., 1997]. Estos autores encuentran algunas razas 
especialmente representadas, cuando se compara con el conjunto de animales 
atendidos en el Hospital Veterinario donde se realizó el estudio (Universidad 
de California): Schnauzer Miniatura, Lhasa Apso, Yorkshire Terrier, Shih Tzu, 
Bichon Frisé, Pastor Inglés, Pequinés y Pastor Alemán. Las tres primeras no 
sorprenden pues son razas con alto riesgo de urolitiasis, sin embargo, el Pastor 
Alemán y el Pastor Inglés aparecen especialmente sobrerrepresentadas cuando 
se comparan con una población de animales formadores de cálculos. En esta 
línea deben citarse los últimos datos españoles y portugueses que hablan de 3 
urolitos de silicatos procedentes de Pastores Alemanes del total de 11 
analizados [Vrabelova y cols., 2011]. 
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Con respecto al sexo, diversos estudios coinciden en la observación de una 
mayor prevalencia en los machos con respecto a las hembras [Aldrich y cols, 
1997; Del Ángel-Caraza y cols., 2010; Hesse y Neiger, 2009; Vrabelova y cols., 
2011]. En el trabajo realizado en los perros de la ciudad de México [Del Ángel-
Caraza y cols., 2010] todos los animales afectados eran machos; lo mismo 
sucedió en el estudio realizado en España y Portugal [Vrabelova y cols., 2011]. 
El equipo de Aldrich [Aldrich y cols, 1997] estudió la prevalencia en función 
de la composición del cálculo y encontró una ratio muy elevada (18/1) cuando 
se trata de cálculos de una sola capa comparada con la ratio en los cálculos 
mixtos de múltiples capas (5.5/1). 

La edad de presentación varía también con la región, así en el estudio 
realizado en EEUU [Aldrich y cols, 1997] la edad media fue de 7.8 años, 
mientras que en el estudio de México [Del Ángel-Caraza y cols., 2010] todos 
los animales afectados estaban entre 4 y 6 años de edad y en el de Kenia 
[Brodey y cols., 1977] no sobrepasaban los 4 años. 

VII.6.a.2. Patogenia

El estudio keniata [Brodey y cols., 1977] mostró que el 99 % de los perros 
vagabundos tenían urolitos en la pelvis renal (solo un caso tenía un urolito en 
la vejiga) y que aproximadamente en la mitad de los casos estaban afectados 
ambos riñones. Sin embargo, en ese estudio, los animales cuidados por un 
propietario no desarrollaban cálculos de silicato. Este hallazgo les llevó a 
sugerir que la formación de este tipo de urolitos en animales callejeros tenía 
que ver con su fuente de alimento, y que se debería determinar los niveles de 
silicato en el agua y en el maíz y otros cultivos que pueden servir de alimentos 
a estos perros. 

Parece que la ingesta de alimentos ricos en silicatos puede ser un factor 
relevante en la urolitiasis de silicato. De hecho en medicina humana se han 
diagnosticado varios casos tras el consumo crónico de antiácidos a base de 
silicato de magnesio o de silicato de aluminio magnésico [Ichiyanagi y cols., 
1997; Lagergren, 1962]. También en perros que recibieron una dieta 
aterogénica semisintética con elevado contenido en silicato durante varios 
meses se desarrolló este tipo de urolitos [Ehrhart y McCullagh, 1973]. En este 
sentido, la fuente de silicio en la ingesta puede tener varias procedencias, por 
un lado el contenido vegetal en la comida comercial para perro es una fuente 
de silicato soluble [Osborne y cols., 1999a], además el dióxido de silicio 
refinado se usa como aditivo con efecto antiagregante. Además de la comida 
comercial, muchos animales reciben de sus propietarios restos de comida o 
consumen vegetales con aceite que son fuente también de silicatos [Hesse y 
Neiger, 2009]. Por otro lado, ha sido informado que algunos perros con 
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urolitos de silicatos presentaban un historial de pica o coprofagia [Osborne y 
cols., 1999a]. 

Como se puede ver por lo anterior la patogenia no está clara pero la 
implicación de la dieta es indiscutible. A la vista de que el sílice y el silicato 
(las sales del ácido silícico) son muy frecuentes en el suelo, es fácil entender 
que las plantas a menudo contienen cantidades relativamente altas de este 
mineral. Por ello, se ha sugerido que, en perros susceptibles, un factor de 
riesgo bastante probable para la formación de urolitos de silicato son los 
alimentos (especialmente las dietas secas) que contiene un alto porcentaje de 
ingredientes de origen vegetal [Grauer, 2015]. 

VII.6.b. Urolitiasis felina de silicato

VII.6.b.1. Epidemiología

Los urolitos de silicato son extremadamente raros en el gato, hasta el punto de 
que en el estudio canadiense [Houston y Moore, 2009] de un total de 11353 
muestras de urolitos felinos analizados entre 1998 y 2008, solo 13 se 
correspondieron con silicatos. En el estudio estadounidense [Cannon y cols., 
2007] el porcentaje es también enormemente bajo, pues no se encontraron más 
que 22 de 5230. 

Según las cifras existentes, que son limitadas, no hay predisposición ni de raza, 
ni de edad, ni de sexo, aunque los machos están ligeramente más afectados 
que las hembras en los urolitos remitidos a Canadá [Houston, 2007; Houston y 
cols., 2003] pero no en los del estudio de USA [Cannon y cols., 2007], en el que 
ambos sexos están igualmente representados. 

No hay publicados casos clínicos de urolitiasis de silicatos en gatos, por lo 
tanto es imposible probar en los casos publicados por los laboratorios si los 
urolitos se han formado in vivo o son artefactos [Hesse y Neiger, 2009]. 

VII.6.b.2. Patogenia

Se ha sugerido que las causas de urolitiasis por silicatos pueden incluir [Hesse 
y Neiger, 2009]: comida que contenga silicatos, comida que contenga arena, 
pica (apetito anormal, ingesta de orina, tierra, piedras…) y drogas que 
contengan silicatos. 
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VII.7. Urolitiasis canina y felina de xantina

VII.7.a. Urolitiasis canina de xantina

Los urolitos de xantina aparecen raramente en los perros y cuando lo hacen 
suelen ser ovoides, pequeños (no se encontraron cálculos con esta composición 
mayores de 1 cm) y suaves [Osborne y cols., 2009b]. En ese estudio, que 
recopila los datos de 362 urolitos con esta composición, el color más habitual 
fue amarillento o amarillo-marrón y la procedencia mayoritaria (94 %) fue el 
tracto urinario posterior. En general su estructura era en capas y la mayoritaria 
eran puros, aunque en algunos se identificaron otros minerales, especialmente 
uratos amónico y sódico y sales cálcicas del ácido úrico. 

VII.7.a.1. Epidemiología

Lo inhabitual de este tipo de cálculo viene reflejado por el hecho de que el 
equipo de Osborne, en el trabajo antes citado [Osborne y cols., 2009b], refiere 
que representan menos del 0.1 % (362 de 373612 cálculos analizados). Otros 
laboratorios dan valores incluso más bajos: en Alemania se encontraron 3 de 
741 a mediados de los años 80 [Hesse y cols., 1986] y 22 de 7697 entre 1984 y 
2001 [Hesse y cols., 2002b], y en Canadá se citan 9 de 16000 [Houston y cols., 
2004]. Solo se citan valores mucho más elevados, pero que numéricamente 
representan el 1.3 %, en Portugal [Tomé y cols., 2009] en un trabajo realizado 
sobre 299 urolitos. 

A mediados de los años 90, en el trabajo publicado por el grupo de Kucera 
[Kucera y cols., 1997] se revisaban los casos citados hasta esa fecha y se 
señalaba un total de 38 perros afectados, siendo la primera descripción de casi 
cuarenta años antes [Krook y Arwedson, 1956]. De todos modos los revisores 
señalan que los procedimientos de análisis mediante microscopía con luz 
polarizada no permiten diferenciar los urolitos de urato amónico de los de 
xantina, por lo que es posible que hasta la generalización de los estudios 
mediante espectrometría infrarroja o difracción de rayos X no se haya estado 
en condiciones de aportar datos de prevalencia adecuados. 

A la vista de esta casuística es fácil deducir que hay pocas descripciones de 
casos clínicos de urolitiasis por xantina. El grupo de Brno antes citado [Kucera 
y cols., 1997] desarrolla un caso en una perra Teckel de 4 años en la que se 
identificaron cálculos en ambos riñones. Otro caso en esta misma raza fue 
descrito poco después en Alemania [Flegel y cols., 1998], se trataba de un 
macho de 2 años y los urolitos aparecieron en riñón, uréter y vejiga. Una 
tercera descripción se realizó en Holanda en un cachorro macho de 7 meses de 
edad de la raza Cavalier King Charles Spaniel con cálculos en la vejiga y la 
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uretra [van Zuilen y cols., 1997]. En este último caso se investigaron los valores 
de xantinuria en el afectado y varios familiares y se acaba concluyendo que se 
trata de una enfermedad en la que la transmisión es autosómica recesiva. 

Los trabajos americanos señalan a los perros de las razas Dálmata y Bulldog 
Inglés como los más afectados [Ling y cols., 1998b], pero suelen asociar el 
trastorno a trastornos de origen iatrogénico y no primario. 

Con tan pocos casos es difícil establecer si existe una predisposición 
dependiente del sexo, pero lo cierto es que la mayoría de los casos de 
urolitiasis por xantina se han identificado en machos. 

VII.7.a.2. Patogenia

Los cálculos de xantina se pueden originar a través de dos mecanismos, ambos 
derivados de la vía metabólica de las purinas. El primero surge si existe un 
defecto congénito de la xantina oxidasa, que es la enzima necesaria para la 
trasformación de hipoxantina a xantina y de esta a ácido úrico; en estos casos 
se produce una incompleta trasformación y, con ello una acumulación de 
xantina. El segundo está relacionado con la prevención médica de la formación 
de ácido úrico en la orina, y secundariamente de urato; se suele utilizar para 
evitar la formación de urolitos de urato amónico e involucra al alopurinol, 
sustancia que es inhibidora de la xantina oxidasa y que da como resultado el 
aumento de la concentración en orina de xantina [Osborne y cols., 1999a]. 

Cuando la presencia de urolitos de xantina se debe a la carencia o al defecto de 
la xantina oxidasa, los animales afectados suelen ser muy jóvenes, 
frecuentemente menores de un año y casi siempre menores de tres. Si los 
urolitos son debidos al tratamiento con alopurinol en general los perros son 
mayores teniendo una media de edad de 4.8 ± 2.3 años [Osborne y cols., 
1999c]. 

VII.7.b. Urolitiasis felina de xantina

Los gatos raramente presentan urolitiasis por xantina. Cuando aparecen, los 
urolitos suelen ser pequeños, esféricos y de un color que va desde el amarillo 
al marrón [Hesse y Neiger, 2009]. Los dos urolitos de xantina citados por 
nuestro equipo [Del Ángel-Caraza y cols., 2012] eran ovalados, uno de color 
café amarillento y el otro amarillo verdoso y sus tamaños fueron 18 x 12 x 4 
mm y 12 x 7 x 3 mm, respectivamente. 
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VII.7.b.1. Epidemiología 

Conocemos cinco estudios en los que se citan datos de afectación. Uno 
canadiense [Houston y Moore, 2009] en el que se cita un 0.12 % (tras analizar 
más de 11000 urolitos). Uno americano [Cannon y cols., 2007] en el que se 
halló un 0.15 % (analizando algo más de de 5000 urolitos). Uno europeo [Hesse 
y Neiger, 2009] en el que casi se triplica el porcentaje (0.33 %), pero analizando 
algo menos de 2000 piedras; en todo caso se trata de cifras que no llegan ni de 
lejos a 1 caso por cada 200 urolitos. El cuarto y el quinto son americanos, pero 
se recopilan datos de países de todo el mundo, lo que supone, en uno, más de 
77000 urolitos analizados en varios años, en el que se encontró una afectación 
del 0.22 % [Osborne y cols., 1999c] y en el otro 11174 urolitos analizados en 
2007 y menos de 0.1 % [Osborne y cols., 2009a]. 

Las descripciones de un caso aislado [Shweighauser y cols., 2009; Tsuchida y 
cols., 2007; White y cols., 1997] o de dos casos [Del Ángel-Caraza y cols., 2012] 
aportan pocos datos epidemiológicos más, por lo que resulta difícil encontrar 
factores de riesgo o predisposiciones claras ni de raza, ni de sexo, ni de edad. 
Debe señalarse, sin embargo, que se ha sugerido que como media se trata de 
animales de una edad media de 36 meses [Osborne y cols., 2009b], por lo que 
afectaría a animales algo más jóvenes que otros tipos de urolitos. 

VII.7.b.2. Patogenia 

De manera similar a lo señalado en la especie canina se admite la posibilidad 
de una urolitiasis por xantina en gatos primaria, asociada a xantinuria, y una 
secundaria, relacionada con el tratamiento con alopurinol (esta última solo ha 
sido reconocida en los últimos años) [Osborne y cols., 2009b]. 

Tras estudiar los tres trabajos en los que se describía un caso aislado 
[Shweighauser y cols., 2009; Tsuchida y cols., 2007; White y cols., 1997] no se 
ha podido establecer si la excreción aumentada de xantina por la orina era 
heredada o se debía a mutaciones aparecidas de manera espontánea. 

De los dos casos estudiados por nuestro grupo [Del Ángel-Caraza y cols., 
2012] uno de ellos era claramente de origen primario y el otro, aunque había 
sido tratado con alopurinol, lo había sido por tan poco tiempo (2 semanas) que 
no puede achacarse su origen a esta medicación, aunque si puede suponerse 
que contribuyó al crecimiento; debe tenerse en cuenta además que el tamaño 
sugiere un periodo de evolución claramente más largo. 

Hace unos años [Shweighauser y cols., 2009] han sugerido que la xantinuria en 
los gatos podría ser una manifestación temprana de insuficiencia renal crónica 
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asociada a nefrolitiasis, lesión en las células tubulares, inflamación intersticial 
tubular y daño oxidativo, habiéndose propuesto como prueba diagnóstica la 
cuantificación de la concentración plasmática y urinaria de purinas. Sin 
embargo con posterioridad nadie más ha comentado el hecho. 



Material y métodos 
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I. Muestras 

Desde finales de 2010 y a lo largo de 2011, 2012 y 2013 hemos analizado un 
total de 587 urolitos procedentes de diferentes zonas del aparato urinario de 
perros (n = 517) y gatos (n = 70). 

Las muestras han sido remitidas al Laboratorio de Investigación en Urolitiasis 
del Departamento de Medicina, Cirugía y Anatomía Veterinaria de la Facultad 
de Veterinaria de la Universidad de León y procedían de todo el territorio 
español incluidas las islas Baleares y el archipiélago Canario. 

I.1. Datos recogidos 

Con cada una de las muestras llegaba información de algunos otros datos, que 
se describen en las líneas siguientes. Ocasionalmente alguna muestra carecía 
de alguno de esos datos, por lo que en el registro se citaba como “sin datos”. 
Algunos de ellos han sido objeto de estudio en el trabajo, otros no han sido 
utilizados pero se incorporaron a un registro en el que se incluían otra 
información conseguida o elaborada por nosotros.  

I.1.a. Sexo 
En cada muestra contamos con información del sexo de los animales de los 
cuales proceden. El desglose refiere machos y hembras. 

I.1.b. Raza 
Tanto en el caso de los perros como de los gatos se informa de la raza de cada 
animal. Para ello hemos seguido la nomenclatura descrita por la Federación 
Cinológica Internacional (FCI) y la Federación Internacional Felina (FIFe) 
según se tratase de perros o gatos. 

En el caso de tratarse de animales cruzados en el texto nos referimos a ellos 
como mestizos. 

I.1.c. Talla 
En el caso de la especie canina y a efectos de relacionar los casos de urolitiasis 
con las diferentes tallas hemos dividido las razas en tres grupos: 
- Perros de razas de talla pequeña (animales que en su edad adulta tienen 
menos de 25 kg de peso y presentan una altura a la cruz menor de 50 cm). 
- Perros de razas de talla grande (animales que en su edad adulta tienen más 
de 25 kg de peso y presentan una altura a la cruz mayor de 50 cm). 
- Perros de raza mestiza de talla indeterminada. 
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I.1.d. Edad 
La edad de los animales del estudio está registrada en meses para los menores 
de un año y en años completos cumplidos en el caso de animales mayores de 
un año. 

No hay consenso en el ámbito veterinario internacional para reconocer cuándo 
un perro o un gato son animales pediátricos, cuándo pasan a adultos o a partir 
de qué edad pueden ser denominados geriátricos. La Asociación de los 
Veterinarios Americanos [AVMA, 2009] asume, aceptando importantes 
diferencias en función de la raza, que perros y gatos pueden ser generalmente 
considerados geriátricos a partir de los 7 años de edad. Por ello, a los efectos 
de la presentación de los resultados, hemos optado por definir tres edades: a) 
menos de 1 año, b) de 1 a 7 años, y c) más de 7 años. 

I.1.e. Lugar anatómico de procedencia 
Las muestras proceden de las diferentes partes del aparato urinario de los 
perros y los gatos. A los efectos de la tabulación se han distinguido cuatro 
regiones o zonas: pelvis renal, uréteres, vejiga y uretra. 

Además, en algunos casos, hacemos referencia también a urolitos que fueron 
expulsados por la orina y, excepcionalmente, a alguna muestra obtenida tras 
un procesado como para estudiar el sedimento urinario. 

I.1.f. Número de muestras por caso clínico 
Se precisa en cada caso clínico el número de muestras remitido por el 
veterinario, haciendo referencia a una cifra concreta, en aquellos casos de 
muestras múltiples menores de 30, y al término “múltiples” en los casos de un 
número de muestras superior, en ocasiones llegando a ser prácticamente 
incontables. 

En algunos casos nos han remitido muestras en forma de “arenilla” o 
sedimento urinario. No todas estas remisiones han sido incluidas en el trabajo, 
solo cuando ha sido posible analizarlas. En todo caso, debemos recordar que la 
cantidad de muestra necesaria para el análisis mineral cuantitativo con la 
espectroscopía de absorción de rayos infrarrojos es muy pequeña (1 mg 
aproximadamente). 

I.1.g. Forma del urolito 
Con fines descriptivos se asignaba una forma a la mayoría de los urolitos. 
Lamentablemente no hemos encontrado ninguna publicación que nos 
permitiera incorporar una terminología con algún grado de consenso en el 
ámbito de los urolitos. 
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I.1.h. Tamaño y peso 
El tamaño y el peso de cada urolito (o grupo de urolitos en el caso de muestras 
múltiples) son datos recogidos en el estudio y muestran la enorme diversidad 
de valores registrados. 

I.1.i. Capas y regiones del urolito 
Dado que los urolitos no tienen una estructura única, con el fin de precisar de 
manera independiente la composición de cada elemento del cálculo, hemos 
contemplado, cuando ha sido procedente, las estructuras [Ling, 1995; Osborne 
y cols., 1999c] que se dibujan en la figura 2: a) núcleo o nido, b) piedra o trama, 
c) corteza, y d): cristales de superficie.

Cuando era posible la identificación macroscópica de las diferentes partes de 
los urolitos, nos referíamos a cálculos “con capas”. Cuando no era posible esa 
visualización (cálculo “sin capas”), que ha sido en la mayoría de los casos, 
hablamos de cálculo sin más. 

I.1.j. Composición mineral de los urolitos 
En lo referente al análisis de la composición mineral de las muestras se ha 
utilizado la nomenclatura que estableciera hace una treintena de años el 
profesor Osborne y que es la más aceptada en la literatura [Osborne y cols., 
1999c]: 
1. Urolitos puros: Aquellos urolitos con más del 70 % de un mineral,
independientemente de que presenten una capa única o que tengan diversas 
capas. 
2. Urolitos mixtos: Aquellos urolitos con una capa única, o con diversas
capas, pero con menos del 70 % de un mineral. 
3. Urolitos compuestos: Aquellos urolitos que presentan capas de
diferentes minerales. 

II. Procedimiento

Todos los urolitos han sido analizados por espectroscopía de absorción de 
rayos infrarrojos. Además, se ha utilizado la difracción de rayos X y la 
microscopía electrónica de barrido en 20 muestras seleccionadas. 

II.1. Procesado general 

El procedimiento habitual seguía los siguientes pasos: 

1) Lavado de los urolitos con agua destilada para eliminar restos de sangre y
otras impurezas. 
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2) Secado de las muestras en una estufa a 40 ºC durante un periodo mínimo de
ocho horas. Usualmente las muestras se analizaban al día siguiente, tras pasar 
una noche en la estufa. 

3) Fotografía de la muestra sobre papel milimetrado que permite preservar la
imagen de su morfología original (imágenes 1 y 2). 

Imagen 1. Aspecto externo de varios urolitos 
caninos de estruvita obtenidos de un caso. 

Imagen 2. Aspecto externo de varios urolitos 
de oxalato cálcico procedentes de una perra. 

4) Medición y pesado de la muestras en una balanza analítica de precisión
Cobos A-150-SX (L’Hospitalet de Llobregat, España) así como registro de 
datos como forma, número de muestras, superficie, etc. 

5) En el caso de urolitos mayores de 1 cm se procedió al corte del mismo con el
fin de exteriorizar las diferentes partes del cálculo que también fueron 
fotografiadas permitiendo así conocer la información de la presencia o no de 
capas en la muestra (imágenes 3 y 4). 

6) Todas las muestras fueron analizadas por espectroscopía de absorción de
rayos infrarrojos. En el caso de urolitos múltiples, se analizaron 
separadamente al menos 3 urolitos distintos y los que presentaban un aspecto 
o color diferente. En los urolitos cortados se tomaron muestras de aquellas
capas o regiones del urolito diferenciadas: núcleo, piedra, corteza y/o cristales 
de superficie. 

7) Veinte muestras fueron sometidas a microscopia electrónica de barrido y
microanálisis de rayos X. Dichas muestras fueron una selección de las 
composiciones minerales más frecuentes determinadas previamente por 
espectroscopía de absorción de rayos infrarrojos y aquellas consideradas de 
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especial interés, como los urolitos compuestos. Esto se realizó con el fin de 
visualizar la disposición de los cristales minerales en cada urolito. 

Imagen 3. Aspecto interno de un urolito canino 
de urato amónico. Se observan diferentes 
capas. 

Imagen 4. Aspecto interno de un urolito canino 
de estruvita. Se aprecian varias capas y un 
núcleo similar al resto de la piedra. 

II.2. Métodos de análisis de los urolitos 

II.2.a. Espectroscopía infrarroja transformada de Fourier 

El método exige la preparación de comprimidos de bromuro potásico. Para 
ello, 1 mg de muestra finamente molida y pulverizada en un mortero de ágata 
(imagen 5) se mezcla con aproximadamente 150 mg de bromuro potásico seco, 
un medio cuyo índice de refracción se encuentra menos alejado del de la 
muestra que del aire, y se coloca en el interior de un molde apropiado 
sometiéndolo a presión en una prensa. Se hace vacío durante dos minutos con 
el fin de eliminar burbujas de aire mediante una bomba rotatoria. A 
continuación se aumenta la presión hasta diez toneladas por centímetro 
cuadrado durante unos 2-5 minutos sin dejar de hacer vacío. Posteriormente se 
abre el molde y se extrae la pastilla correspondiente [Hidalgo y cols., 1993]. 

El conjunto, denominado célula de absorción, se introduce en el 
espectrofotómetro infrarrojo donde las radiaciones infrarrojas son dispersadas 
en un monocromador cuyo elemento principal es una red de difracción.  

La muestra a analizar es colocada delante de la rendija de entrada del 
monocromador. Las radiaciones son detectadas por un receptor térmico. La 
corriente eléctrica producida por el detector es directamente proporcional a la 
intensidad de la radiación detectada y sirve, tras amplificarla, para registrar la 
relación entre la potencia radiante de las radiaciones trasmitidas que han 
atravesado la muestra y la potencia radiante de las radiaciones incidentes. Esta 
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relación es la transmisión de la muestra para una longitud de onda [Hidalgo y 
cols., 1993]. 

El aparato utilizado es un equipo para el análisis espectroscópico infrarrojo 
FT-IR 2000, Perkin Elmer (Reino Unido). 

La representación gráfica de la transmisión, de la absorción o de la 
absorbancia en función de la longitud de onda o del número de onda se 
denomina espectro infrarrojo. Las mediciones se llevaron a cabo en la región 
espectral de 4000-400 cm-1, con resolución de 4 cm-1. 

La interpretación de los espectros obtenidos se realizó utilizando una librería 
electrónica de espectros (imágenes 6 y 7) NICODOM IR Kidney stones 1668 
spectra, Nikodom (Praga, República Checa) para hacer el análisis cuantitativo 
de los compuestos minerales. 

Imagen 5. Molido del urolito en un mortero de 
ágata. 

Imagen 6. Espectro patrón de una muestra de 
estruvita (100 %) (tomada de la librería 
Nikodon). 

II.2.b. Microanálisis de rayos X y microscopía electrónica 

Como hemos dicho anteriormente 20 muestras fueron sometidas a 
microscopia electrónica de barrido (imágenes 8 y 9) y microanálisis de rayos X. 
Dichas muestras fueron una selección de las composiciones minerales más 
frecuentes determinadas previamente por espectroscopía de absorción de 
rayos infrarrojos y aquellas consideradas de especial interés como los urolitos 
compuestos. 

La técnica precisa un microscopio electrónico de barrido equipado con un 
sistema de microanálisis de rayos X. El aparato utilizado fue un microscopio 
Jeol JSM-6480LV, JEOL (Tokio, Japón) que contaba con un sistema micro-
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analizador de energía dispersiva de rayos X (MARX) INCA, Oxford 
Instruments (Abingdon, Reino Unido). 

Imagen 7. Espectro patrón de una muestra de 
oxalato cálcico monohidratado (100 %) 
(tomado de la librería Nikodon). 

Imagen 8. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de oxalato 
cálcico dihidratado (x2500). 

La técnica permite el examen y el análisis de muestras pequeñas (en nuestro 
caso 16 urolitos de menos de 1 cm), así como el análisis de las diferentes 
regiones del interior del cálculo en aquellos urolitos cortados (mayores de 1 
cm) que se realizó en el caso de 4 muestras, 2 de las cuales se trataban de 
urolitos compuestos y otros dos urolitos de gran tamaño con diferenciación de 
capas. 

Para obtener las imágenes es necesario detectar electrones secundarios y para 
ello se recubre las muestras con un material conductor, una fina capa de oro 
(imagen 10). La técnica de pulverización iónica (metalizado con oro) se efectuó 
en una cámara de vacío SDC004, Balzers (Furstentum, Liechtenstein). 

Para el microanálisis no hace falta recubrir con oro, se puede hacer con 
carbono o sin recubrir en condiciones de bajo vacío. 

Gracias a esta técnica se consigue el análisis de todas las regiones del urolito 
así como aumentar el tamaño de cada cristal individual, permitiendo la 
visualización de pequeñas zonas que podrían destruirse si son manipuladas. 
El sistema micro-analizador de energía dispersiva de rayos X proporciona la 
composición de cualquier material que se esté examinando (imágenes 11 y 12) 
siempre que sean materiales inorgánicos. 
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Imagen 9. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de cistina 
(x500). 

Imagen 10. Aspecto de siete urolitos después 
de ser recubiertos con una capa de oro. 

A A 

B B 
Imagen 11. Estudio mediante microanálisis de 
rayos X de un urolito de estruvita. A: zona 
estudiada. B: elementos identificados. 

Imagen 12. Estudio mediante microanálisis de 
rayos X de un urolito de cistina. A: zona 
estudiada. B: elementos identificados. 

II.3. Estudio estadístico 

Los datos se registraron, almacenaron y procesaron en la hoja de cálculo Excel 
2003. El estudio estadístico descriptivo se realizó en este mismo programa 
informático. 
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II.4. Imágenes complementarias 

Como complemento se incorporan una serie de imágenes de: a) urolitos 
enteros y cortados (imágenes 13 a 52), b) microscopía electrónica de barrido 
(imágenes 53 a 58) y c) microanálisis de rayos X (imágenes 59 a 60). 

Imagen 13. Aspecto externo de un urolito de 
estruvita obtenido de una perra mestiza de 
Yorkshire Terrier por Pequinés. 

Imagen 14. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas, que 
mostraron la misma composición. 

Imagen 15. Aspecto externo de varios urolitos 
de estruvita obtenidos en una perra Yorkshire 
Terrier. 

Imagen 16. Aspecto externo de varios urolitos 
de estruvita obtenidos en una perra Yorkshire 
Terrier. 
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Imagen 17. Aspecto externo de dos urolitos de 
estruvita obtenido de una hembra Yorkshire 
Terrier. 

Imagen 18. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas, que 
mostraron la misma composición. 

Imagen 19. Aspecto externo de un urolito de 
estruvita obtenido de un perro Schnauzer 
Miniatura. 

Imagen 20. Aspecto del urolito anterior en el 
que no se observa la presencia de capas bien 
diferenciadas. 

Imagen 21. Aspecto externo de varios urolitos 
de oxalato cálcico obtenidos de un perro 
Yorkshire Terrier. 

Imagen 22. Aspecto externo de varios urolitos 
de oxalato cálcico obtenidos en una perro 
Yorkshire Terrier. 
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Imagen 23. Aspecto externo de un urolito de 
oxalato cálcico obtenido de un perro mestizo. 

Imagen 24. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas, que 
mostraron la misma composición. 

Imagen 25. Aspecto externo de varios urolitos 
de oxalato cálcico obtenidos de un perro 
mestizo. 

Imagen 26. Aspecto externo de un urolito de 
oxalato cálcico obtenido en una perra 
Schnauzer Mediano. 

Imagen 27. Aspecto externo de varios urolitos 
de oxalato cálcico obtenidos de un perro 
Schnauzer Miniatura. 

Imagen 28. Aspecto externo de un urolito de 
oxalato cálcico obtenido en un perro 
Schnauzer Miniatura. 
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Imagen 29. Aspecto externo de varios urolitos 
de urato amónico obtenidos de un perro 
Dálmata. 

Imagen 30. Aspecto externo de dos urolitos de 
urato amónico obtenidos en un perro Bulldog 
Inglés. 

Imagen 31. Aspecto externo de varios urolitos 
de urato amónico obtenidos de un perro 
mestizo. 

Imagen 32. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas de la 
misma composición. 

Imagen 33. Aspecto externo de un urolito de 
urato amónico obtenido de un perro 
Schnauzer Miniatura. 

Imagen 34. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas de la 
misma composición. 
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Imagen 35. Aspecto externo de un urolito de 
urato amónico obtenido de un perro Dálmata. 

Imagen 36. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas de la 
misma composición. 

Imagen 37. Aspecto externo de varios urolitos 
de cistina obtenidos de un perro Teckel. 

Imagen 38. Aspecto externo de varios urolitos 
de cistina obtenidos en un perro Bulldog 
Inglés. 

Imagen 39. Aspecto externo de varios urolitos 
de cistina obtenidos de un perro Bulldog 
Francés. 

Imagen 40. Aspecto externo de varios urolitos 
de cistina obtenidos en un perro mestizo. 
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Imagen 41. Aspecto externo de dos urolitos de 
xantina obtenidos de un perro Labrador 
Retriever. 

Imagen 42. Aspecto externo de un urolito de 
xantina obtenido en una perra mestiza. 

Imagen 43. Aspecto externo de varios urolitos 
de brushita obtenidos de una perra Chihuahua. 

Imagen 44. Aspecto externo de varios urolitos 
de brushita obtenidos en un perro Yorkshire 
Terrier. 

Imagen 45. Aspecto externo de varios urolitos 
de estruvita (ver imagen que sigue) obtenidos 
en una perra Schnauzer Miniatura. 

Imagen 46. Aspecto interno del urolito grande 
del caso anterior. Las capas exteriores eran de 
estruvita, el nido era de fosfato cálcico 
(concretamente de carbonato de apatita). 
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Imagen 47. Aspecto externo de un urolito de 
estruvita obtenido de una gata Persa. 

Imagen 48. Aspecto externo de dos urolitos de 
estruvita obtenidos en una gata Europea. 

Imagen 49. Aspecto externo de un urolito de 
estruvita obtenido de una gata Europea. 

Imagen 50. Aspecto externo de varios urolitos 
de oxalato cálcico obtenidos en un gato 
Bengalí. 

Imagen 51. Aspecto externo de un urolito de 
oxalato cálcico obtenido de una gata Europea. 

Imagen 52. Aspecto del urolito anterior en el 
que se observa la presencia de capas, que 
mostraron la misma composición. 
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Imagen 53. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de brushita 
(x500). 

Imagen 54. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de estruvita 
(x500). 

Imagen 55. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de 
carbonato de apatita (x500). 

Imagen 56. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de oxalato 
cálcico monohidratado (x20). 

Imagen 57. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un urolito de urato 
amónico (x20). 

Imagen 58. Fotografía de microscopía 
electrónica de barrido de un cistina (x30). 
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A A 

B B 
Imagen 59. Estudio mediante microanálisis de 
rayos X de un urolito de brushita. A: zona 
estudiada. B: elementos identificados. 

Imagen 60. Estudio mediante microanálisis de 
rayos X de un urolito de carbonato de apatita. 
A: zona estudiada. B: elementos identificados. 





Resultados 
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I. Especie 

El trabajo que presentamos cuenta con los datos de 587 urolitos procedentes de 
animales de la especie canina en 517 casos (86.5 %) y de la especie felina en 70 
casos (13.5 %) (figura 7). 

Perro

Gato

Figura 7. Representación gráfica del porcentaje de perros y gatos respecto 
del total de urolitos analizados. 

II. Sexo

Del total de los 517 urolitos procedentes de perros observamos que el 61.7 % 
correspondían a animales machos (319) y el 38.3 % eran hembras (198) (figura 
8). Por lo tanto la ratio macho/hembra es 1/0.62. 

Sin embargo cuando la estudiada es la especie felina encontramos que el 50 % 
del total de cálculos analizados correspondían a machos (35) y el otro 50 % a 
hembras (35) (figura 9). 

III.Raza y talla

El número de razas diferentes de las que proceden los 517 urolitos caninos 
estudiados son 43, pero además debemos señalar un grupo en el que se 
incluyen todos los animales cruzados o mestizos, que nosotros hemos 
denominado mestizos. 
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Machos 

Hembras

Figura 8. Representación gráfica del porcentaje de machos y hembras 
respecto al total de perros analizados. 

Macho 

Hembra

Figura 9. Representación gráfica del porcentaje de machos y hembras 
respecto al total de gatos analizados. 

Excluyendo el grupo mestizos, observamos que los urolitos procedentes de 
las razas Yorkshire Terrier, Schnauzer Miniatura y Shih Tzu suponen un 54 % 
de los urolitos totales caninos analizados (tabla 1). Si atendemos a aquellas 
razas de las cuales hemos analizado más de 10 cálculos nos encontramos 
además al Bichón Maltés, Bulldog Francés, Bulldog Inglés, Carlino y Dálmata 
(tabla 1). Todas las razas anteriormente citadas comprenden un 72 % de 
la totalidad de urolitos analizados procedentes de perros de las 
denominadas “razas puras”. 
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Raza n Raza n Raza n 
American Staffordshire T 1 Chihuahua 10 Perro de Aguas Español 4 
Basset Hound 3 Chow Chow 2 Pinscher Miniatura 2 
Beagle 1 Dálmata  14 Podenco Andaluz 1 
Bearded Collie 2 Dobermann 3 Pomerania 1 
Bichón Frisé  1 Fox Terrier 4 Rottweiler  2 
Bichón Maltés 12 Galgo Español 1 San Bernardo 1 
Bodeguero Andaluz 1 Golden Retriever 7 Schnauzer Mediano 2 
Bull Terrier 4 Gos da'tura 2 Schnauzer Miniatura 63 
Bulldog Francés 12 Griffon  2 Shar Pei 2 
Bulldog Ingés  16 Labrador Retriever 5 Shih Tzu 21 
Caniche  8 Lhasa Apso 2 Teckel 4 
Caniche Gigante  1 Lobero Irlandés 1 West Highland White T 8 
Carlino 15 Mastín Español 2 Yorkshire Terrier 131 
Cocker Spaniel Inglés  10 Pastor Alemán  1 Mestizo 122 
Cotón de Tulear 1 Pastor Belga 1 
Tabla 1. Listado de las razas de los perros con urolitos. En sombreado azul se incluyen las razas de 
talla pequeña. En sombreado ocre se incluyen las razas de talla grande. American Staffordshire T: 
American Staffordshire Terrier. West Highland White T: West Highland White Terrier. n: número de 
casos. 

Hemos analizado 395 cálculos caninos en los que conocíamos si la talla del 
animal era grande o pequeña en función de la raza a la que pertenecía. 
Cuando lo que nos interesa es valorar la predisposición a padecer urolitiasis 
según hablamos de perros de talla grande o talla pequeña observamos que el 
87 % de los cálculos procedían de perros de raza pequeña (343), y el 13 % de 
perros de raza grande (52) (figura 10). 

Talla Pequeña

Talla Grande

Talla indeterminada

Figura 10. Representación gráfica del porcentaje de perros con urolitiasis, 
de acuerdo con el tamaño de la raza. 
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En el caso de la especie felina, los urolitos analizados proceden de 6 razas 
diferentes además de un grupo donde volvemos a englobar aquellos 
ejemplares cruzados denominado mestizos. 

Nuevamente excluimos el grupo denominado mestizos para fijarnos en el 
hecho de que de los 64 cálculos analizados procedentes de razas “puras” el 75 
% corresponden a la raza Europeo y el 17 % a la raza Persa. El resto de razas 
presentes cuentan solamente con un representante cada una (figura 11). 

Figura 11. Representación gráfica del porcentaje de gatos con urolitiasis 
según su raza. 

IV. Edad

Entre los 513 urolitos analizados de la especie canina solamente un 1 % 
pertenecían a animales de menos de un año de edad. Cifra claramente 
separada del porcentaje que representan los urolitos en animales adultos 
(entre 1 y 7 años), que es del 58 % y el de los animales geriátricos (más de 7 
años), que es del 41 % (figura 12). 

La edad media del paciente canino con urolitiasis según nuestro estudio es de 
7.06 ± 3.04 años. El dato ha sido obtenido a partir de los 509 individuos 
mayores de 1 año de los que contábamos con esa información. La mediana se 
sitúa en los 7 años (con un total de 72 casos), siendo las dos cifras que la siguen 
los 5 y 6 años, con 61 y 57 casos respectivamente (tabla 2). 
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Figura 12. Representación gráfica de las edades de los perros con 
urolitiasis. 

Tabla 2. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitiasis. 

En el caso de la especie felina el número de muestras de gatos con edad 
conocida fue 68. Como podemos observar en la figura 13, los pacientes 
menores de un año fueron el 4 % del total. Entre los animales de más de un 
año de edad, los gatos adultos (1-7 años) eran mayoría, con un porcentaje del 
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53 %, y el resto eran gatos geriátricos (más de 7 años) completando la totalidad 
de muestras analizadas con un 43 %. 

Figura 13. Representación gráfica de las edades de los perros con 
urolitiasis. 

La edad media del paciente felino mayor de un año de edad con urolitiasis 
según nuestro estudio es 7.27 ± 3.55 años. La mediana se sitúa en los 10 años 
de edad con un total de 10 casos, seguido de los 5 y 4 años de edad con 9 y 7 
casos respectivamente (tabla 3). 

V. Situación anatómica 

La mayoría del total de los urolitos caninos analizados de los que conocíamos 
la situación anatómica en la cual habían sido hallados (501), estaban 
localizados en la vejiga urinaria (70 %). Un 19 % correspondían a cálculos 
procedentes tanto de vejiga como de uretra y un 9.8 % eran urolitos ubicados 
en la uretra. 

La pelvis renal y otras localizaciones resultaron mucho menos frecuentes, 
alcanzando solamente un 1.2 % del total (figura 14). 

La localización más frecuente de los urolitos felinos analizados (que fueron 
67), al igual que en la especie canina, es la vejiga urinaria que representa el 
79.1 % del total de las situaciones anatómicas registradas. En segundo lugar se 
encuentran los cálculos localizados en vejiga y uretra urinaria que suponen el 
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10.4 % y en tercer lugar aquellos hallados solamente en la uretra que son un 6 
%. 

Tabla 3. Representación gráfica de las edades de los gatos con urolitiasis. 

Figura 14. Representación gráfica de la situación anatómica de los 
urolitos caninos. 

Han sido recogidas otras ubicaciones como son la pelvis renal, los uréteres, etc. 
Pero con una frecuencia mucho menor como se puede observar en la figura 15. 
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VI. Composición química

La mayoría de los 517 urolitos de la especie canina analizados eran de 
estruvita (42.3 %) y de oxalato de calcio (39.6 %). El resto de composiciones 
químicas encontradas fueron: urato amónico (5.8 %), cistina (4 %), xantina (2 
%), brushita (fosfato cálcico dihidratado) (1.2 %) y fosfato de calcio (1.2 %), 
junto con cálculos mixtos (2 %) y cálculos compuestos (1 %) (figura 16). 

Figura 15. Representación gráfica de la situación anatómica de los urolitos 
felinos. 

En el caso de la especie felina, el número de cálculos analizados fue 70, de los 
cuales 39 (55.7 %) eran de oxalato de calcio, 29 (41.4 %) eran de estruvita y 2 
(2.9 %) eran mixtos (figura 17). 

VII. Resultados individuales según la composición química de los urolitos
caninos 

VII.1. Estruvita 

De los 219 casos en los que fueron diagnosticados urolitos de estruvita en 
perros, el 64.8 % correspondían a hembras y el 35.2 % a machos (figura 18). La 
ratio macho/hembra fue por lo tanto de 1/1.84. 
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Figura 16. Representación gráfica de la composición química de los 
urolitos caninos. 

Figura 17. Representación gráfica de la composición química de los 
urolitos felinos. 

Conocemos la edad de 217 pacientes (de los 219 analizados) y oscila desde los 
3 meses hasta los 15 años. Teniendo en cuenta este número total de muestras, 
menos los de menos de un año de edad, la edad media del paciente canino con 
urolitiasis de estruvita es 6.46 ± 2.84 años y la mediana está situada en los 5 
años de edad con un total de 32 casos, seguido de los 6 y 7 años con 25 y 31 
casos respectivamente (tabla 4). 
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Figura 18. Representación gráfica del porcentaje de perros machos y 
hembras con urolitos de estruvita. 

Tabla 4. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitiasis de estruvita. 

La mayoría (66.4 %) del total de casos de urolitiasis de estruvita corresponden 
a perros adultos de entre uno y siete años de edad. Los pacientes geriátricos 
(mayores de siete años) están representados en un porcentaje menor, 32.2 %. 
Solamente un 3 % del total se encontraron en pacientes menores de un año 
(figura 19). 
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Del total de casos diagnosticados de urolitiasis por estruvita, conocemos la 
raza del paciente en 216 ocasiones. La mayoría pertenecen a razas de talla 
pequeña, el 62.5 %. Las razas grandes están representadas en un 12.5 % y el 25 
% restante corresponde a un grupo denominado mestizos, donde se 
encuentran los animales cruzados, de talla indeterminada (figura 20). 

Figura 19. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitos 
de estruvita. 

Figura 20. Representación gráfica de la talla de los perros con urolitos de 
estruvita. 
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En nuestro estudio sobre la urolitiasis canina por estruvita están representadas 
32 razas caninas diferentes, además del grupo denominado mestizos (tabla 

5). 

Raza n Raza n Raza n 
Basset Hound 1 Chow Chow 2 Podenco Andaluz 1 
Bearded Collie 2 Dobermann 2 Pomerania 1 
Bichón Maltés 3 Galgo Español 1 Rottweiler 2 
Bodeguero Andaluz 1 Golden Retriever 5 San Bernardo 1 
Bull Terrier 4 Gos d'Atura 2 Schnauzer Mediano 2 
Bulldog Francés 7 Griffon  2 Schnauzer Miniatura 28 
Bulldog Ingés  3 Labrador Retriever  2 Shih Tzu 14 
Caniche  5 Lobero Irlandés 1 Teckel 2 
Carlino 10 Mastín Español 2 West Highland White Terrier 4 
Cocker Spaniel Inglés 8 Pastor Alemán  1 Yorkshire Terrier 39 
Chihuahua 2 Perro de Aguas Español 2 Mestizo 54 
Tabla 5. Listado de las razas de los perros con urolitos de estruvita. En sombreado azul se incluyen 
las razas de talla pequeña. En sombreado ocre se incluyen las razas de talla grande. n: número de 
casos. 

Según nuestros datos, tres razas caninas de talla pequeña representan el 50 % 
de la totalidad de casos de urolitiasis canina por estruvita hallado. Estas razas 
son: Yorkshire Terrier (24.07 %), Schnauzer Miniatura (17.28 %) y Shih Tzu 
(8.64 %). 

Las tres razas que siguen en frecuencia a las anteriormente citadas son 
aquellas en las que hemos detectado más de 5 casos: Carlino (6.17 %), Cocker 
Spaniel Inglés (4.93 %) y Bulldog Francés (4.32 %). Todas ellas son razas de 
talla pequeña. 

La raza de talla grande más representada es el Golden Retriever, pero su 
porcentaje se aleja mucho de los de las anteriores, pues es del 2.3 %. 

En 214 casos conocemos la localización anatómica en la que fueron hallados 
los cálculos. Los urolitos de estruvita se localizan mayoritariamente en la 
vejiga urinaria (82.7 %), seguida por la ubicación conjunta en la vejiga y la 
uretra (13 %) y solamente un 3.5 % están localizados únicamente en la uretra. 
La pelvis renal aparece como una localización registrada pero anecdótica, con 
un solo caso diagnosticado (0.5 %) (figura 21). 

VII.2. Oxalato de calcio 

Durante el periodo de realización de nuestro trabajo, hemos estudiado 205 
urolitos caninos de oxalato de calcio, de los cuales 165 (80.5 %) pertenecían a 
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machos y 40 (19.5 %) a hembras. La ratio macho/hembra resultó 1/0.24. 
(figura 22). 

Figura 21. Representación gráfica de la localización anatómica urolitos de 
estruvita. 

Figura 22. Representación gráfica del porcentaje de perros machos y 
hembras con urolitos de oxalato de calcio. 

Conocemos la edad del paciente en 204 casos clínicos de urolitiasis por oxalato 
de calcio y oscila entre uno y quince años. No hemos encontrado ningún 
cachorro entre los perros que padecían este tipo de urolitiasis. La edad media 
del paciente canino con urolitos de oxalato de calcio es 8.19 ± 2.96 años. La 
mediana se sitúa en los 7 y los 8 años de edad, con 27 casos en ambas edades, 
seguidas de los 10 y 9 años con 26 y 25 casos respectivamente (tabla 6). 
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Tabla 6. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitos de oxalato de calcio. 

Según nuestros datos, la urolitiasis por oxalato de calcio es padecida 
mayoritariamente por perros geriátricos (mayores de siete años) en los que 
encontramos el 58.8 % (figura 23). 

El total de los 204 urolitos de oxalato cálcico analizados en nuestro estudio 
pertenecen a 18 razas caninas diferentes y al grupo denominado mestizos, 
del que ya hemos hablado anteriormente y en el que se encuentran aquellos 
animales cruzados que no pertenecen a una raza “pura” determinada. Este 
grupo de animales de talla indeterminada representa el 25 % de los pacientes 
con urolitiasis por oxalato de calcio, siendo la mayoría (73.53 %) perros de talla 
pequeña y solamente un 1.47 % animales de talla grande (figura 24). 

En la tabla 7 observamos que, si excluimos el grupo mestizos, el 68.28 % de 
los perros con urolitos de oxalato de calcio pertenecen a dos razas puras que 
son el Yorkshire Terrier (50.33 %) y el Schnauzer Mediano (18.95 %). Le sigue a 
mucha distancia el Bichón Maltés con un porcentaje de 5.88 % (tabla 7). 
Las razas de perros de talla grande solo están representadas por el Dálmata 
y el Doberman con tan solo 2 y 1 caso diagnosticados respectivamente. 
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1-7 años

> 7 años

Figura 23. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitos 
de oxalato de calcio. 

Figura 24. Representación gráfica de la talla de los perros con urolitos de 
oxalato de calcio. 

De los 205 urolitos caninos de oxalato cálcico analizados, conocemos en 198 
casos la localización anatómica en la que fueron diagnosticados. La mayoría 
(63.1 %) estaban en la vejiga urinaria, un 43 % se localizaron tanto en la vejiga 
urinaria como en la uretra, un 27 % fue hallado solamente en la uretra y un 
pequeño porcentaje, 3 %, se encontraban en otras localizaciones como la pelvis 
renal (figura 25). 
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Raza n Raza n Raza n 
Basset Hound 2 Cotón de Tulear 1 Shih Tzu 4 
Bichón Frisé 1 Chihuahua 5 Teckel 1 
Bichón Maltés 9 Dálmata 2 West Highland White Terrier 3 
Bulldog Francés 2 Dobermann 1 Yorkshire Terrier 77 
Bulldog Ingés 2 Fox Terrier 4 Mestizo 51 
Caniche 3 Lhasa Apso 2 
Carlino 5 Schnauzer Mediano 29 
Tabla 7. Listado de las razas de los perros con urolitos de oxalato cálcico. En sombreado azul se 
incluyen las razas de talla pequeña. En sombreado ocre se incluyen las razas de talla grande. n: 
número de casos. 

Figura 25. Representación gráfica de la localización anatómica de los 
urolitos de oxalato de calcio. 

VII.3. Urato amónico 

El 5.8 % (n=30) del total de los 517 urolitos caninos analizados en nuestro 
estudio eran de urato amónico. El 90 % (n=27) de dichos urolitos procedían de 
animales machos y el 10 % (n=3) de hembras. La ratio macho/hembra es pues 
1/0.1 (figura 26). 

La edad del paciente diagnosticado de urolitiasis por urato amónico oscila 
entre los 2 y los 14 años según nuestros datos, estableciéndose la media en 5.86 
± 3.09 años. El mayor número de casos (56.66 %) se concentra entre los 4 y los 7 
años de edad (tabla 8). 



119 

Figura 26. Representación gráfica del porcentaje de perros machos y 
hembras con urolitos de urato amónico. 

Tabla 8. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitos de urato amónico. 

Al contrario que en otros tipos de urolitiasis, en el caso de la causada por urato 
amónico, el 80 % de los animales afectados están en la edad adulta (1-7 años de 
edad) y solo el 20 % superan los 7 años. No hemos hallado ningún cachorro 
menor de 1 año con este tipo de urolitos (figura 27). 
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Figura 27. Representación gráfica de las edades de los perros con 
urolitos de urato amónico. 

Los urolitos de urato amónico de nuestro trabajo proceden de 7 razas puras 
diferentes y del grupo mestizos de animales cruzados (tabla 9). 

Raza n Raza n Raza n 
Bulldog Inglés 4 Pastor Belga 1 Yorkshire Terrier 5 
Caniche Gigante 1 Schnauzer Mediano 1 Mestizo 4 
Dálmata 13 Shih Tzu 1 
Tabla 9. Listado de las razas de los perros con urolitos de urato amónico. En sombreado azul se 
incluyen las razas de talla pequeña. En sombreado ocre se incluyen las razas de talla grande. n: 
número de casos. 

El 43.33 % de los individuos con este tipo de urolitos pertenecían a la raza 
Dálmata. Las razas representadas que le siguen en frecuencia de presentación 
aunque a una distancia notable son el Yorkshire Terrier (16.6 %), el Bulldog 
Inglés (13.3 %) y los mestizos (13.3 %). En este tipo de urolitiasis los perros 
de talla grande suponen el 50 % de los casos clínicos debido al elevado 
número de representantes de la raza Dálmata y si consideramos el 13.3 % de 
animales mestizos como animales con talla indeterminada, en esta ocasión, 
los perros de talla pequeña solo alcanzan el 36.7 % (figura 28). 

La localización anatómica más frecuente de los urolitos de urato amónico es la 
vejiga (51.7 %), seguida por la vejiga y la uretra simultáneamente (27.6 %) y 
por la uretra en solitario (17.2 %). Un 3.5 % (n=1) fue hallado en la pelvis renal 
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sin embargo el tracto urinario bajo sigue siendo la localización más habitual de 
este tipo de cálculos (figura 29). 

Figura 28. Representación gráfica de la talla de los perros con urolitos de 
urato amónico. 

Figura 29. Representación gráfica de la localización anatómica de los 
urolitos de urato amónico. 

VII.4. Cistina

Hemos analizado 23 cálculos de cistina, que suponen el 4 % del total de 

urolitos caninos (n=517) estudiados en nuestro trabajo. Casi la totalidad de 
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urolitos de cistina procedían de animales machos (95.6 %). La ratio 
macho/hembra resultó 1/0.05 (figura 30). 

Figura 30. Representación gráfica del porcentaje de perros machos y 
hembras con urolitos de cistina. 

Los perros que padecían urolitiasis por cistina tenían entre 1 y 8 años, 
situándose la edad media en 4.09 ± 1.70 años y la mediana en 5 años, edad en 
la cual se detectaron 7 casos del total, seguida de los 4 y 3 años con 6 y 4 casos 
respectivamente. Entre estas tres edades citadas, 5, 4 y 3 años, se concentraron 
el 73.91 % de los casos clínicos estudiados (tabla 10). 

Según nuestros datos, la urolitiasis por cistina se observa raramente en perros 
geriátricos. Tampoco hemos encontrado ningún cachorro menor de un año, la 
mayoría (91.3 %) de los pacientes caninos con urolitos de cistina están en la 
edad adulta (1-7 años de edad) (figura 31). 

Los urolitos de cistina analizados en nuestro estudio proceden de once razas 
puras diferentes y del grupo mestizos de animales cruzados. Algo más del 
40 % de dichos urolitos fueron diagnosticados en individuos de las razas 
Bulldog Inglés (30.43 %) y Bulldog Francés (13.04 %). Les siguen en frecuencia 
de presentación el Chihuahua, el Pinscher Miniatura y los mestizos con un 
porcentaje de 8.70 % cada uno (tabla 11). 
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Tabla 10. Representación gráfica de las edades de los perros con urolitos de cistina. 

Figura 31. Representación gráfica de las edades de los perros con 
urolitos de cistina. 

El grupo mestizos representa el 8.7 % del total de pacientes caninos con 
urolitiasis por cistina. Del resto de razas, la mayor parte son razas de talla 
pequeña (87 %). Los perros de talla grande (4.3 %) tienen un solo 
representante de la raza American Staffordshire Terrier (figura 32). 
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Raza n Raza n Raza n 
American Staffordshire T 1 Chihuahua 2 Teckel 1 
Beagle 1 Perro de Aguas Español 1 West Highland White T 1 
Bulldog Francés 3 Pinscher Miniatura 2 Yorkshire Terrier 1 
Bulldog Inglés 7 Schnauzer Miniatura 1 Mestizo 2 
Tabla 11. Listado de las razas de los perros con urolitos de cistina. En sombreado azul se incluyen las 
razas de talla pequeña. En sombreado ocre se incluyen las razas de talla grande. American 
Staffordshire T: American Staffordshire Terrier. West Highland White T: West Highland White Terrier. 
n: número de casos. 

Figura 32. Representación gráfica de la talla de los perros con urolitos de 
cistina. 

El 100% de los urolitos de cistina diagnosticados estaban localizados en el 
tracto urinario bajo. El 45.4 % en la vejiga urinaria, el 36.4 % simultáneamente 
en la vejiga y en la uretra y el 18.2 % solamente en la uretra (figura 33). 

VIII. Resultados individuales según la composición química de los urolitos
felinos 

VIII.1. Estruvita 

Del total de los 29 urolitos felinos de estruvita analizados, un 65.5 % (n=19) 
procedían de hembras y un 34.5 % procedían de machos (n=10). La ratio 
macho/hembra resultó 1/1.9 (figura 34). 
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Los gatos que padecían urolitiasis por estruvita tenían entre 2 meses y 15 años. 
La edad media de dicho paciente, según nuestros datos, es 5.42 ± 2.1 años y la 
mediana de edad se sitúa en 7 años con 5 casos diagnosticados, seguida de los 
4.5 y 6 años con 4 casos en cada edad. El 60.71 % del total de gatos con urolitos 
de estruvita tenían entre 4 y 7 años (tabla 12). 

Figura 33. Representación gráfica de la localización anatómica de los 
urolitos de cistina. 

Figura 34. Representación gráfica del porcentaje de gatos machos y 
hembras con urolitos de estruvita. 

La mayor parte (78.6 %) de los pacientes felinos con cálculos de estruvita 
estaban en la edad adulta (1-7 años), un 4 % eran animales geriátricos 
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(mayores de 7 años) y solo un 2 % se trataba de gatitos menores de un año 
(figura 35). 

Tabla 12. Representación gráfica de las edades de los gatos con urolitiasis de estruvita. 

Una amplia mayoría (71.4 %) de gatos con urolitiasis por estruvita pertenecían 
a la raza Europeo, también detectamos un 17.9 % de gatos de raza Persa con 
esta patología. El siguiente grupo de animales representado en nuestro estudio 
eran los gatos cruzados o mestizos que suponían un 7.1 % del total. La raza 
Doméstico de Pelo Largo también estaba presente pero solo contaba con un 
individuo diagnosticado (3.5 %) (figura 36). 

La localización anatómica más frecuente de los cálculos de estruvita en gatos 
es la vejiga urinaria (85.2 %). Un 3.7 % de dichos urolitos se hallaban tanto en 
la vejiga urinaria como en la uretra y un 7.4 % se encontraban solamente en la 
uretra. De manera anecdótica, en un caso (3.7 %), un cálculo de estruvita fue 
localizado en la pelvis renal de un gato (figura 37). 
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Figura 35. Representación gráfica de las edades de los gatos con urolitos 
de estruvita. 

Figura 36. Representación gráfica de las razas de los gatos con urolitos 
de estruvita. 
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Figura 37. Representación gráfica de la localización anatómica de los 
urolitos felinos de estruvita. 

VIII.2. Oxalato de calcio 

Nuestro trabajo cuenta con 39 casos clínicos diagnosticados de urolitiasis por 
oxalato de calcio en gatos. De dichos 39 casos, en 24 (61.5 %) los animales eran 
machos y en 15 (38.5 %) los pacientes eran hembras. La ratio macho/hembra 
es 1/0.63 (figura 38). 

Figura 38. Representación gráfica del porcentaje de gatos machos y 
hembras con urolitos de oxalato de calcio. 
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La edad de los gatos con urolitos de oxalato de calcio, según nuestro estudio, 
oscila entre los 4 meses y los 16 años. La media es 8.38 ± 3.75 años y la 
mediana se sitúa en 10 años con 8 casos clínicos en dicha edad (tabla 13). 

Tabla 13. Representación gráfica de las edades de los gatos con urolitiasis de oxalato de calcio. 

La urolitiasis felina por oxalato de calcio predomina (63.2 %) en los gatos 
geriátricos (mayores de 7 años de edad). El 34.32 % de casos diagnosticados de 
esta patología lo padecieron gatos adultos (1-7 años) y solo un 2.6 % eran 
gatitos menores de un año (figura 39). 

Los urolitos felinos de oxalato de calcio analizados en nuestro trabajo 
proceden de cinco razas felinas diferentes y de un grupo de animales cruzados 
denominado mestizos. Nuevamente, la mayoría (66.6 %) de gatos con 
cálculos de oxalato de calcio eran de raza Europeo, el 15.4 % eran de raza 
Persa y el 10.2 % eran mestizos. Las razas Bengalí, Chartreaux e Himalaya 
estaban representadas pero solo contamos con un único individuo de cada 
raza (figura 40). 

El 94.7 % de los urolitos felinos de oxalato cálcico estaban localizados en el 
tracto urinario inferior y un 5.3 % fue hallado el tracto urinario superior. De 
entre aquellos ubicados en el tracto urinario inferior, la mayoría (76.3 %), se 
encontraban en la vejiga urinaria, el 13.1 % se hallaron en la vejiga y en la 
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uretra simultáneamente y el 5.3 % estaban localizados solo en la uretra (figura 
41). 

Figura 39. Representación gráfica de las edades de los gatos con urolitos 
de oxalato de calcio. 

Figura 40. Representación gráfica de las razas de los gatos con urolitos 
de oxalato de calcio. 



131 

Figura 41. Representación gráfica de la localización anatómica de los 
urolitos felinos de oxalato de calcio. 





Discusión 
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I. Especie 

En nuestro estudio el 86 % de los urolitos analizados procedían de la especie 
canina. Resulta poco fiable comparar la incidencia y la prevalencia de la 
urolitiasis canina y felina en el mundo, ya que existen más trabajos publicados 
de perros que de gatos, además los estudios sobre la especie canina de los 
diferentes países son más consistentes lo que permite valorar datos de 
epidemiología mundial con muchos países representados, esto no ocurre en la 
especie felina como ya advirtió Houston [Houston, 2007]. 

II. Sexo

Nuestros resultados muestran que los perros machos tienen más urolitos que 
las hembras (61.7 % frente a 38.3 %) con una ratio macho/hembra de 1.6/1 
(figura 8). Estos valores son similares a los encontrados por la mayoría de los 
autores que proporcionan datos conjuntos, sin especificar el tipo de urolito. 
Así, en Alemania [Hesse y Neiger, 2009] se citó una ratio macho/hembra de 
1.8/1; en España en una tesis doctoral [Escolar, 1989] se citaba un porcentaje 
de 77 % machos y 22 % hembras; en Portugal [Tomé y cols., 2009] se encontró 
un porcentaje de machos de un 59.2 %; en el estudio conjunto de España y 
Portugal la ratio macho/hembra era 1.4/1 [Vrabelova y cols., 2011] y en la 
República Checa también hay predominancia de los machos con un 61.4 % 
[Sosnar y cols., 2005]. 

Dos casos aparte son el estudio de Venezuela [Barboza-Mena y cols., 1995] que 
encuentra un 69.7 % de urolitiasis en hembras y el de Bulgaria [Stoichev, 1980] 
donde las hembras representan un 62.5 %. Sin embargo el bajo número de 
muestras analizadas en estos dos estudios hace menos representativas las 
conclusiones obtenidas. 

Porcentajes más similares entre machos y hembras los encontramos en 
estudios en USA, tanto en uno publicado hace casi cincuenta años [Brown y 
cols., 1977], donde encontramos valores de macho y hembra de 54.6 % y 45.4 % 
respectivamente, como en uno de hace poco más de quince años [Franti y cols., 
1999] que arroja valores de 47.9 % para machos y 52.1 % para hembras. 

En el caso de la especie felina nuestro estudio no muestra ninguna 
predominancia de un sexo sobre el otro ya que de 70 urolitos analizados la 
mitad correspondían a hembras y la otra mitad a machos (figura 9). Resulta 
difícil encontrar estudios que ofrezcan datos similares ya que la mayoría 
ofrecen datos según el tipo y composición del urolito. Cabe destacar a Hesse y 
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Neiger [Hesse y Neiger, 2009] que publican una predisposición algo superior 
en el caso de machos (59.4 %) frente a hembras (40.1 %), con un pequeño 
grupo, que supone el 0.5 % de animales, cuyo sexo no se incluía en el informe 
remitido. 

III.Raza y talla

Ente los trabajos que recogen la raza de los animales con cálculos urinarios la 
mayoría solo habla de razas puras. Los que señalan animales cruzados los 
incluyen casi siempre en un grupo aparte denominándolo la mayoría como 
mestizos o “cruzados”. 

La interpretación de nuestros resultados en este apartado debe realizarse con 
cautela porque hemos obtenido las muestras de pacientes de clínicas 
veterinarias de todo el territorio geográfico de España y pueden existir 
diferencias en la frecuencia de atención veterinaria especializada entre las 
diferentes razas. 

En la especie canina observamos que las razas puras que hemos detectado más 
frecuentemente coinciden en su mayoría con las citadas por la mayor parte de 
los autores que han estudiado la predisposición racial. Así el 72 % de los 
urolitos analizados que procedían de razas puras eran de Schnauzer 
Miniatura, Yorkshire Terrier, Shith Tzu, Bichón Maltés, Bulldog Francés, 
Bulldog Inglés, Carlino y Dálmata (tabla 1). 

Merece la pena destacar el elevado porcentaje (23.6 %) de perros mestizos si la 
referencia es la totalidad de urolitos analizados (figura 10) una cifra que se 
acerca mucho a la encontrada en España y Portugal entre el año 2004 y 2006 
(25 %) [Vrabelova y cols., 2011]. 

El Schnauzer Miniatura, Yorkshire Terrier, Shith Tzu, Dálmata y Bichón 
Maltés también están presentes como razas predispuestas en estudios en USA 
[Franti y cols., 1999; Ling y cols., 1998b; Osborne y cols., 1999c]. En Europa 
existe también coincidencia en las cuatro primeras razas [Hesse y Neiger, 2009; 
Jones y cols., 2001; Picavet y cols., 2007; Sosnar y cols., 2005; Stevenson y cols., 
2000; Tomé y cols., 2009]. En el continente americano detectan la 
predisposición de otras razas que en nuestro caso están representadas en 
menor número como el Bichón Frisé, Caniche, Chihuahua, Lhasa Apso, 
Pomerania, Labrador Retriever, Basset Hound o Teckel e incluyen algunas 
razas ausentes en nuestro estudio como el Terrier Escocés o el Pastor 
de Shetland. Solo algunas de estas son consideradas también como 
predispuestas en los estudios europeos (Bichón Frisé, Caniche, Labrador 
Retriever, y Teckel) 
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en los que además se incorporan otras como el Cocker Spaniel, Pequinés y 
West Highland White Terrier. Tanto en uno como en otro continente los 
mestizos suponen también un porcentaje elevado del total de pacientes con 
urolitiasis. 

Si comparamos nuestros resultados con los obtenidos hace una decena de años 
en España y Portugal [Vrabelova y cols., 2011] coincidimos en citar al 
Yorkshire Terrier, Schnauzer Miniatura, Shith Tzu y Dálmata dentro de las 
razas más frecuentes, sin embargo este equipo encuentra también destacable la 
presencia del Cocker Spaniel y el Caniche. 

Con los datos publicados en Nueva Zelanda [Jones y cols., 1998] solo 
observamos coincidencia importante en el Schnauzer Miniatura, Dálmata (y 
mestizo), en menor medida con el Bichón Frisé, Fox Terrier, Dobermann, 
Cocker Spaniel y Teckel, y en absoluto con el Terrier Escocés y Corgi Galés.  

Otros autores en Venezuela y en Brasil también citan al Schnauzer Miniatura, 
Caniche y Cocker Spaniel, junto con los mestizos como razas más frecuentes 
[Barboza y cols., 1995; Oyafuso y cols., 2007], coincidiendo solo con nuestro 
estudio si hablamos de elevados porcentajes en el Schnauzer Miniatura (y los 
mestizos) aunque el Caniche y el Cocker Spaniel si están entre las razas algo 
menos representadas. 

En nuestro estudio tenemos que destacar que entre las razas con mayor riesgo 
de urolitiasis están también el Bulldog Inglés, el Bulldog Francés y el Carlino. 
Dos de estas razas, Bulldog Inglés y Bulldog Francés, no se encuentran entre 
las citadas cuando no tenemos en cuenta el tipo de urolitiasis, sin embargo si 
aparecen con frecuencia representadas si hablamos de urolitos de cistina 
debido a que se trata de razas en las que existe predisposición familiar a 
presentar cistinuria hereditaria [Dello y cols., 2002; Harvenik y cols., 2006]. En 
el caso de la raza Carlino una posible justificación sería el aumento del número 
de ejemplares en nuestro país debido a su popularidad como animal de 
compañía. 

Hemos analizado 395 cálculos caninos en los que conocíamos si la talla del 
animal era grande o pequeña en función de la raza a la que pertenecía, 
encontrando que una inmensa mayoría (87 %) procedían de perros de talla 
pequeña (figura 10). Recordemos que para realizar este estudio hemos creado 
dos grupos, perros de razas de talla pequeña (animales que en su edad adulta 
tienen menos de 25 kg de peso y presentan una altura a la cruz menor de 50 
cm) y perros de razas de talla grande (aquellos que en su edad adulta tienen
más de 25 kg de peso y presentan una altura a la cruz mayor de 50 cm).
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Este hallazgo coincide con la mayoría de los autores. Esta predisposición 
puede deberse a que, según un estudio realizado en las razas Labrador 
Retriever y Schnauzer Miniatura, los perros de raza pequeña producen menor 
volumen de orina, lo que supone una orina más saturada de minerales que 
pueden precipitar [Stevenson y Markwell, 2001]. 

Una excepción es un trabajo en Bulgaria que es el único estudio encontrado 
que habla de mayor riesgo en razas de talla grande, pero, recordemos que se 
trata de un estudio especial, en el que más de la mitad de los animales vivían 
en localidades en las que existía una nefropatía endémica. Además, se trata de 
una población de perros con solo cuatro razas representadas (Caniche, Pointer, 
Pastor Alemán y mestizos) [Stoichev, 1980]. 

La interpretación de la posible predisposición debe ser realizada siempre con 
prudencia y exige conocer con precisión la población o las poblaciones de las 
que se han obtenido las muestras. En España se supone que la mayoría de los 
perros no son de raza pura. 

Una referencia que se puede utilizar, con matices, es la que aporta la Real 
Sociedad Canina de España cuando refiere las inscripciones en el Libro de 
Orígenes Español (LOE) y en el Registro de Razas Caninas (RCC). Los últimos 
datos publicados son de 2014 (RSCE, 2015) y señalan que las doce razas más 
numerosas en nuestro país (de un total de 249 razas) son: Pastor Alemán 
(32885 ejemplares, de un total registrado de 349972 individuos, 
correspondientes a los datos acumulados desde 2010 a 2014), Yorkshire Terrier 
(30527), Chihuahua (18370), Setter Inglés (16592), Labrador Retriever (14298), 
Bulldog Francés (14177), Golden Retriever (13186), Bichón Maltés (12408), 
Schnauzer Miniatura (9640), Boxer (8286), Bulldog Inglés (8181) y Teckel 
(7687). 

Entre los 64 urolitos de la especie felina analizados pertenecientes a “razas 
puras” el 75 % correspondían a la raza Europeo y un 17 % a la raza Persa. 
Además se encuentran representadas 4 razas más y un grupo denominado 
mestizos donde se encuentran los animales cruzados que suponen un 9 % 
del total. 

En un estudio sobre 1.797 urolitos de gatos (1981-2000) incluyeron veintiuna 
razas diferentes. El 62 % de esos urolitos procedían de gatos Europeos de Pelo 
Corto y un 25 % eran de gatos Persas, reflejando una probable predisposición 
racial [Hesse y Neiger, 2009]. Existen más publicaciones que hablan de la 
predisposición racial dependiendo del tipo de urolitos pero estos datos se 
analizarán cuando tratemos variables conjuntas. 
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IV. Edad

A la hora de clasificar la población según la edad de los individuos estudiados 
hemos considerado pacientes pediátricos a los animales menores de un año, 
criterio que responde,  con una ligera ampliación que englobaría animales 
jóvenes en crecimiento a lo asumido en la literatura internacional [Greco y 
Watters, 1990]. Existe más controversia al intentar determinar a qué edad un 
paciente es geriátrico, ya que esa edad depende del tamaño y peso del 
paciente. De cara a la tabulación de los resultados hemos optado por 
considerar que a partir de los siete años nuestros pacientes pasan a formar 
parte del grupo de geriátricos siguiendo lo publicado por la AVMA [AVMA, 
2009]. 

Por otra parte esta clasificación se adaptaría a la propuesta de Davies [Davies, 
2007], que a nuestro modo de ver resulta muy razonable y permite diferenciar 
las etapas de edad de perros y gatos. Este autor sugiere que después de la 
etapa fetal, que por razones evidentes no es de interés para nuestro trabajo, 
viene una etapa de crecimiento (que iría desde el nacimiento hasta que finaliza 
el crecimiento esquelético) y que sería equivalente, lógicamente con matices en 
función de la raza, a nuestro grupo de “animales de menos de 1 año”; a 
continuación nos encontraríamos en la etapa de edad adulta (asociable a la 
fase de reproducción activa) que se correspondería, también con matices, con 
nuestro grupo de “animales de 1 a 7 años”, seguida de dos etapas 
denominadas por él edad avanzada y edad senil, que quedarían englobadas en 
nuestro grupo de animales de “más de 7 años”. De esta manera, a partir de los 
siete años, todos los animales, da igual de qué raza y de cuántos años 
concretos, serían de edad avanzada (durante un periodo que dependerá de la 
raza, pero no está bien establecido) o de edad senil, (a partir de una edad 
concreta, tampoco definida hasta ahora). Ciertamente llamar a todos estos 
animales geriáticos puede ser una “licencia” por nuestra parte en algunos 
casos, para algunas razas y para ciertas edades, pero creemos que, en ausencia 
de un criterio científico general, puede ser asumible. 

Coincidimos con la literatura en que los cachorros raramente tienen cálculos; 
de hecho la mayoría de autores citan porcentajes de animales menores de un 
año con urolitiasis en el entorno del 1 % hallado por nosotros. Así el grupo de 
Brown cita un 1.14 % [Brown y cols., 1977], el equipo de Osborne un 1.23 % 
[Osborne y cols., 1999c] y el principal texto sobre urolitiasis  un 1 % [Hesse y 
Neiger, 2009]. 

La edad media del perro que padece urolitiasis según nuestro trabajo es. 7.06 ± 
3.04 años. Otros autores que hablan también de una media similar citan 
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valores entre 6.25 y 7.34 años [Franti y cols., 1999] o medias de 7.3 ± 3.2 años 
[Picavet y cols., 2007] o 7.6 ± 3.01 [Vrabelova y cols., 2011]. 

Entre los autores que registraron en sus estudios una media de edad menor 
están: Stoichev que citó una media de 4.8 años [Stoichev, 1980] y el grupo de 
Brown  que mencionaron 5.5 años [Brown y cols., 1977], el equipo de Sosnar y 
el de Oyafuso reportaron respectivamente medias de 6.5 años y 6.7 años 
[Sosnar y cols., 2005; Oyafuso y cols., 2007], que aunque menores que las 
nuestras, se acercan más a la edad determinada por nosotros. 

En nuestro estudio la mediana de edad es 7 años, que coincide con la aportada 
en una revisión europea [Hesse y Neiger, 2009]. Solo otro autor cita también 
este dato y lo sitúa en 5 años [Del Ángel Caraza, 2009]. 

La edad media del paciente felino con urolitiasis (excluyendo los menores de 
un año de edad) según nuestro estudio es 7.27 ± 3.55 años. Se ha citado  que la 
edad media de gatos afectados por cálculos es 6.6 años y que el 56 % de los 
pacientes estudiados tiene entre 1-6 años de edad [Hesse y cols., 2002a]. En 
nuestro caso el porcentaje de gatos en ese rango de edad representaba el 44.11 
% del total de gatos del estudio. Por otro lado, en un trabajo se cita un 80 % de 
los sujetos en ese grupo, una cifra muy superior a lo que nosotros hemos 
encontrado [Lewis y Morris, 1984]. 

Según la literatura los gatitos menores de un año es muy raro que padezcan 
urolitiasis, aunque en nuestro trabajo este grupo representa el 4 % de la 
población total estudiada, un porcentaje superior al esperado; sin embargo 
debemos cuestionarnos este dato a la hora de extraer conclusiones debido a 
que la población estudiada no es lo suficientemente grande como para obtener 
resultados representativos en este aspecto. 

V. Situación anatómica

Según la mayoría de los autores, los urolitos caninos se encuentran 
mayoritariamente en el tracto urinario bajo. De acuerdo con nuestro estudio el 
sitio anatómico más común donde se encuentran los cálculos es la vejiga (70 
%), seguido de la vejiga y la uretra simultáneamente (19 %), y en menor 
porcentaje la uretra (9.8 %). La pelvis renal y otras localizaciones representan 
solo el 1.2 % (figura 14). 

Diferentes trabajos citan el mismo orden de lugares anatómicos más frecuentes 
para la localización de los urolitos caninos [Del Ángel Caraza, 2009; Escolar, 
1989; Franti y cols., 1999; Hesse y Neiger, 2009; Ling y cols., 1998; Oyafuso y 
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cols., 2007]. El antiguo estudio búlgaro [Stoichev, 1980] vuelve a ser la 
excepción ya que los urolitos hallados en el riñón son el 82.9 % y los ubicados 
en la vejiga urinaria representan el 17.1 %, sin embargo conviene revisar las 
peculiaridades de este estudio citadas anteriormente ya que se trata de un 
trabajo en el cual más de la mitad de los animales vivían en localidades en las 
que existía una nefropatía endémica. 

Algo similar ocurre en la especie felina, donde hemos encontrado que la vejiga 
urinaria es la ubicación más frecuente con el 79.1 % del total de las situaciones 
anatómicas registradas; seguidamente se encuentran los cálculos localizados 
en vejiga y uretra urinaria, que suponen el 10.4 %, y en tercer lugar aquellos 
hallados solamente en la uretra que son un 6 %. 

Estos resultados coinciden con los hallados por varios autores [Cannon y cols., 
2007; Hesse y Neiger, 2009; Lekcharoensuk y cols., 2005]. 

En nuestro estudio detectamos un 3 % de los urolitos felinos analizados en el 
tracto urinario superior, un porcentaje mayor que el de la única cita de la 
literatura que lo señala que habla de un 1 % [Hesse y Neiger, 2009]. 

VI. Composición química

Según nuestros resultados, del total de urolitos caninos (517), el 42.3 % son de 
estruvita y el 39.6 % de oxalato de calcio. La totalidad de la literatura 
consultada coincide en afirmar que las composiciones químicas más frecuentes 
de urolitos caninos son la estruvita y el oxalato de calcio, casi siempre en ese 
orden. Sus frecuencias oscilan, según las diferentes publicaciones, entre el 38.7 
% y el 64.5 % en el caso de la estruvita y entre el 9 % y el 46 % 
cuando hablamos de oxalato de calcio [Barboza-Mena y cols., 1995; 
Escolar, 1989; Escolar y cols., 1990; Hesse y Neiger, 2009; Jones y cols., 
1998; Jones y cols., 2001; Osborne y cols., 1999c; Osborne y cols., 2009a; 
Picavet y cols., 2007; Sosnar y cols., 2005; Stevenson y cols., 2000; Tomé y 
cols., 2009; Vabrelova y cols., 2011]. 

Es importante destacar el hecho de que a finales del pasado siglo se 
encontraron un 49.6 % de urolitos de estruvita en USA [Osborne y cols., 
1999c], un porcentaje mayor al hallado por los mismos investigadores en un 
trabajo posterior (42.5 %) [Osborne y cols., 2009a]. En Europa también se ha 
citado la misma evolución refiriéndose un 51 % de urolitiasis canina por 
estruvita en 1994 y solo un 40 % en el año 2003 [Picavet y cols., 2007]. En el 
trabajo de España y Portugal, entre los años 2004 y 2006, la composición 
química más frecuente fue el oxalato de calcio (38.1 %) frente a la estruvita 
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(32.9 %) [Vrabelova y cols., 2011]. De todo esto se deduce que los porcentajes 
de presentación de los diferentes tipos de urolitos no son algo invariable en el 
tiempo en un territorio determinado y que están determinados por diferentes 
factores como la alimentación, el clima, los cambios en el estilo de vida, etc. 

Existe una excepción en Sudamérica que reportó los urolitos compuestos como 
los más frecuentes (66.5 %) y cifró el porcentaje de urolitiasis por estruvita en 
un 16 %. Según este grupo de investigadores, la estruvita es el componente 
mayoritario en los núcleos de los urolitos compuestos y a medida que el 
cálculo crece, va disminuyendo en cantidad a favor de otras composiciones 
minerales como el oxalato de calcio. En aquellos urolitos compuestos en los 
que fue posible el análisis mineral de cada capa, la estruvita estaba presente en 
cada una de ellas en las siguientes proporciones: núcleo: 62 %, piedra: 55 %, 
corteza: 30 % y cristales de superficie: 23 % [Oyafuso y cols., 2007]. 

En nuestro estudio, según la frecuencia de presentación, el tercer lugar lo 
ocupan los urolitos de urato amónico con un porcentaje de 5.8 %. Muchos 
autores coinciden en situarlos como los terceros más frecuentes. Según la 
literatura dicha frecuencia oscila entre el 5 y el 11 % [Bartges y cols., 1999; Case 
y cols., 1993; Hesse, 1990; Hesse y cols., 1986; Houston y cols., 2004; Ling y 
cols., 1998b; Oyafuso y cols., 1999; Picavet y cols., 2007; Sosnar y cols., 2005; 
Tomé y cols., 2009]. Nuestra cifra es muy similar a la encontrada en España y 
Portugal por el equipo de Vrabelova, 5.3 % [Vrabelova y cols., 2011], aunque 
hay que tener en cuenta que este grupo de investigadores incluía en el término 
“uratos” las sales del ácido úrico (urato de amonio, de potasio y de sodio) y 
nosotros nos referimos exclusivamente a urato amónico. Nos encontramos 
pues, en la media de nuestro continente. 

En cuarta posición, según nuestros datos, están los urolitos de cistina con un 
porcentaje del 4 %. Las diferencias de frecuencia de presentación de cálculos 
de cistina entre los diferentes países son notables. En Europa, se ha recopilado 
un 13.14 %, pero los porcentajes en los diferentes países varían desde el 0 % de 
Noruega hasta el 11 % de Polonia o el 13.4 % de Alemania [Hesse y Neiger, 
2009]. En España y Portugal, se ha encontrado un 3.2 % [Vrabelova y cols., 
2011]. En Norte América son más raros: a) en Canadá se registró el 0.4 % 
[Picavet y cols., 2007], b) en USA el 2 % [Case y cols., 1992] y el 1 % [Osborne y 
cols., 1999c; Osborne y cols., 2000], c) en México  se encontró un 0.2 % [Del 
Ángel Caraza, 2009] y fue achacado a que las razas que presentan cistinuria 
(las más afectadas son Bulldog Inglés, Pastores Australianos, Teckel, Mastín, 
Basset Hound, Terranova, Bull Terrier, Bulldog Francés y mestizos [Kerl, 
2005]), no son particularmente habituales en ese país. No sucede lo mismo en 
Suramérica pues en Venezuela registraron un 6 % [Barboza-Mena y cols., 
1995]. 
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En el caso de los urolitos de fosfato cálcico: fosfato tricálcico, carbonato de 
apatita, hidroxiapatita y brushita (fosfato cálcico dihidratado), hemos obtenido 
una frecuencia de presentación conjunta del 2.4 %. Las diferentes 
publicaciones han registrado una frecuencia que oscila entre el 0.4 % y el 4.3 
%. Nuestro dato es similar al ofrecido en Canadá [Houston y cols., 2004] que es 
el 2.2 %, al reportado a partir de urolitos recopilados en toda Europa, que 
hablan del 2.7 % [Hesse y Neiger, 2009], y se acerca al 3 % publicado en 
España hace casi 30 años [Escolar, 1989]. Se aleja sin embargo del 0.4 % entre 
carbonato de apatita y brushita que habían citado hace una decena de años en 
el trabajo conjunto de nuestro país y Portugal [Vrabelova y cols., 2011]. 

Otro estudio que también comprendía diferentes países europeos fue el del 
equipo de Stevenson en el que el porcentaje de urolitos de fosfato cálcico fue el 
0.5 % [Stevenson y cols., 2000] y que coincidía con el reportado en USA por el 
grupo de Osborne que mencionan el 0.5-0.6 % [Osborne y cols., 1999c; Osborne 
y cols., 2009a]. Valores menores a los que arrojan nuestros datos los 
encontramos también en Irlanda (1 %) [Jones y cols., 2001] y en la República 
Checa (1.5 %) [Sosnar y cols., 2005]. 

Se han citado valores sensiblemente mayores a los obtenidos por nosotros, 
tanto en Alemania, con cifras entre el 4.1 y el 4.3 % [Hesse y cols., 2002b] como 
en Venezuela, con un dato publicado de 6 % [Barboza-Mena y cols., 1995]. 

Fuera completamente de ese rango se encuentra el 28.2 % citado en un estudio 
en lengua alemana publicado en 1998 [Wenkel y cols., 1998]. 

Los urolitos de xantina son raros y en muchos estudios no tenemos datos 
epidemiológicos de esta composición química, ya que se encuentra incluida en 
los aquellas composiciones químicas derivadas del metabolismo de las 
purinas. En nuestro estudio encontramos un porcentaje de urolitos de xantina 
del 2 %, sensiblemente mayor al descrito en la literatura científica. En 
Alemania detectaron un 0.2 % entre 1984 y 2001 [Hesse y cols., 2002b], en 
Canadá un 0.05 % [Houston y cols., 2004] y en USA un 0.06 % [Ling y cols., 
1998a; Ling y cols., 1998b; Osborne y cols., 2000]. Los únicos trabajos que 
reportan un dato superior, más cercano al registrado por nosotros, son el 
realizado en Portugal y el realizado conjuntamente en ese país y España  que 
citaron, en ambos casos un 1.3 % [Tomé y cols., 2009; Vrabelova y cols., 2011]. 

En relación a este hallazgo cabe destacar que en España no existe obligación de 
sacrificio de animales diagnosticados de leishmaniasis y es frecuente su 
tratamiento con alopurinol. Este hecho ha provocado que en diferentes zonas 
la leishmaniasis sea considerada una patología endémica, como es el caso de la 
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cuenca mediterránea. El alopurinol es un análogo estructural de la base púrica 
natural hipoxantina y actúa como un inhibidor de la xantina-oxidasa, la 
enzima responsable de la conversión de hipoxantina a xantina y de xantina a 
ácido úrico. El resultado de esta inhibición es la xantinuria que aumenta 
considerablemente la predisposición para la formación de urolitos de xantina. 
Por eso, algún grupo señala la posibilidad de que aparezcan en animales con 
xantinuria hereditaria y citan que la mayor parte de los urolitos con esta 
composición que han analizado en el Minnesota Urolith Center, en las 
diferentes series periódicas, procedían de animales que habían sido tratados 
con dosis variables de alopurinol por vía oral [Osborne y cols., 2009a]. 

En nuestro estudio no hemos detectado ningún urolito de silicato entre los 
más de 500 cálculos analizados procedentes de la especie canina. Los 
porcentajes existentes en la literatura normalmente son muy bajos y oscilan 
entre el 0.2-1 %. El otro estudio español (aunque conjunto con Portugal) habla 
de un 0.4 % de urolitos de silicato [Vrabelova y cols., 2011]. Se salen de la 
norma en México, donde se mencionan un 6.72 % [Del Ángel Caraza, 2009] e 
incluso un 13.3 % [Del Ángel-Caraza y cols., 2010] y en Kenia, que reporta un 
sorprendente 99 % [Brodey y cols., 1977]. Estos últimos sugieren que la alta 
prevalencia podría estar relacionada con el consumo de maíz no procesado, un 
ingrediente habitual en su dieta. 

Para hablar de las siguientes composiciones debemos recordar que los urolitos 
que contienen al menos un 70 % de un solo mineral se denominan con el 
nombre de ese tipo de mineral, los urolitos que contienen menos del 70 % de 
un solo mineral y no poseen capas diferenciadas se denominan mixtos y 
aquellos urolitos que poseen capas de diferentes tipos de minerales se 
denominan compuestos [Osborne y cols., 1999c]. 

Nuestros resultados informan de la presencia de un 1 % de urolitos 
compuestos y de un 2.5 % de urolitos mixtos. 

La mayoría de los estudios globales no separan los urolitos mixtos de los 
compuestos e incluyen a todos ellos en un apartado no especificado al lado de 
los urolitos de una composición concreta. 

Si comparamos estos resultados con aquellos estudios en los que no se hizo la 
diferenciación entre urolitos mixtos y compuestos, observamos que nuestro 
dato es similar al mencionado en Nueva Zelanda, el 3.7 % [Jones y cols., 1998], 
superior al citado en Europa, el 1.3 % [Hesse y Neiger, 2009] y al de USA, el 1.9 
% [Osborne y cols., 1999c], sin embargo es menor a los publicados por otros 
autores en Venezuela [Barboza-Mena y cols., 1995], en Canadá [Houston y 
cols., 2004], en República Checa [Sosnar y cols., 2001], en Irlanda [Jones y cols., 
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2001], en Europa [Stevenson y cols., 2000] y en México [Del Ángel Caraza, 
2009]. El porcentaje de los urolitos que poseen mezcla de minerales según 
estos estudios oscila entre el 6 y el 24 %. 

Nuestro resultado de urolitos mixtos es similar al aportado en Brasil, el 2 % 
[Oyafuso y cols., 2007], y en USA, el 2.3 % [Osborne y cols., 2009a]. Es mayor al 
encontrado en España y Portugal, 1.4 % [Vrabelova y cols., 2011], pero es 
menor al reportado en Portugal, el 6 % [Tomé y cols., 2009], y en México, el 
8.15 % [Del Ángel Caraza, 2009]. 

Nosotros hemos hallado un 1 % de urolitos compuestos, un porcentaje menor 
a todos los publicados: en México, el 2.84 % [Del Ángel Caraza, 2009], en 
Portugal, el 5.7 % [Tomé y cols., 2009], en USA, el 8.8 % [Osborne y cols., 
2009a], y en Brasil, el 66.5 % [Oyafuso y cols., 2007]. Este último grupo de 
investigadores justifica el hallazgo de que los urolitos compuestos sean los 
más frecuentes en el hecho de que la intervención veterinaria en el manejo y 
tratamiento de los pacientes con urolitiasis favorece la aparición de capas con 
diferentes composiciones minerales en los cálculos.  

En nuestro trabajo, en la especie felina, el 55.7 % del total de urolitos 
analizados son de estruvita, el 41.4 % son de oxalato de calcio, y un 2.9 % se 
trata de urolitos mixtos. 

En los gatos, la mayoría de los urolitos están compuestos de fosfato amónico 
magnésico (estruvita) u oxalato cálcico habiéndose citado que el porcentaje de 
urolitos de estruvita y de oxalato en gatos ha cambiado en los últimos 20 años 
[Cannon y cols., 2007]; debe citarse que este grupo evidenciaba que los 
cálculos de estruvita en USA sobrepasaban ampliamente a los urolitos de 
oxalato antes de finales de la década de 1980. 

Con datos de 1981 los urolitos de oxalato de calcio fueron diagnosticados en 
solo un 2 % del total de casos de urolitiasis felina del Centro de Urolitos de la 
Universidad de Minnesota (University of Minnesota Urolith Center), mientras 
la estruvita fue detectada en un 78 % [Osborne y cols., 2009a]. Sin embargo, a 
la mitad de la década de los 80, el porcentaje de urolitos de oxalato de calcio se 
incrementó espectacularmente en detrimento del porcentaje de urolitos de 
estruvita. En 2002, aproximadamente el 55 % de los urolitos felinos recibidos 
en el Centro de Urolitos de la Universidad de Minnesota eran de oxalato de 
calcio y solo un 33 % estaban compuestos por estruvita. El descenso observado 
en dicho periodo en la aparición de urolitos de estruvita asociado a un 
incremento recíproco en la aparición de urolitos de oxalato de calcio parece 
estar relacionado, según estos autores, con: a) el uso desmesurado de dietas 
diseñadas para disolver cálculos de estruvita, b) la modificación de las dietas 
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de prevención y mantenimiento para minimizar la cristaluria por estruvita, y 
c) la no realización de una evaluación correcta mediante radiografías y
urianálisis del protocolo de tratamiento con dietas. En 2003, las tendencias de 
aparición de urolitos felinos comenzaron a cambiar de nuevo. La frecuencia de 
urolitos felinos de oxalato de calcio disminuyó hasta el 47 %, mientras la 
frecuencia de urolitos de estruvita se incrementó hasta el 42 %. Durante el 
2004, el número de urolitos de estruvita (44.9 %) analizados en el citado Centro 
superaba ligeramente a los de oxalato de calcio (44.3 %). En 2005, el número de 
urolitos de estruvita (48.1 %) sobrepasaba ya claramente en frecuencia a los de 
oxalato de calcio (40.6 %). De 10093 urolitos analizados en el 2006 en ese 
Centro, 5001 (50 %) eran de estruvita y 3914 eran de oxalato de calcio (39 %). 
En 2007, de 11174 urolitos analizados, 5432 (49 %) eran de estruvita y 4553 (41 
%) eran de oxalato de calcio. El descenso progresivo en la aparición de urolitos 
de oxalato de calcio puede estar asociado con la reformulación de las dietas de 
mantenimientos para adultos para minimizar los factores de riesgo de la 
cristaluria por oxalato de calcio, mejoras en las dietas como tratamiento de la 
urolitiasis por oxalato cálcico y el incremento en el uso de dichas dietas 
terapéuticas. El incremento en la frecuencia de aparición de urolitos de 
estruvita, en ese periodo, puede deberse a la relación recíproca entre algunos 
factores de riesgo en las dietas para cálculos de oxalato de calcio y de 
estruvita. Por ejemplo, las dietas que reducen la acidez urinaria y 
proporcionan una cantidad adecuada de magnesio reducen el riesgo de 
formación de urolitos de oxalato de calcio, pero incrementan el riego de 
aparición de urolitos de estruvita. 

En Europa, durante el periodo 1999-2001, había diferencias significativas entre 
los diferentes países. En el estudio que realizaron, los porcentajes de urolitos 
felinos de estruvita y de oxalato de calcio en cada país representado, fueron los 
siguientes (la primera cifra corresponde al porcentaje de casos de estruvita y la 
segunda a casos de oxalato cálcico): Suiza (35.2-58.3), Noruega (41.7-53.8), 
Alemania (57.3-40.2), Francia (58.8-29.4), Finlandia (71.7-18.8), Austria (73.2-
17.1) e Italia (79.0-11.3) [Hesse y Neiger, 2009]. 

En Canadá se observó el mismo porcentaje de urolitos de estruvita que de 
oxalato de calcio [Houston y cols., 2003] mientras que en Hong Kong, Italia y 
Gran Bretaña, los urolitos de estruvita fueron los más frecuentes entre los años 
1998 y 2000, seguidos por los de oxalato de calcio [Stevenson, 2001]. 

Entre los urolitos felinos descritos en la literatura, se citan, con menos 
frecuencia, los de urato amónico, cistina, sílice, xantina, fosfato cálcico, 
pirofosfato y sangre solidificada seca. Nosotros no hemos encontrado ningún 
representante de estas composiciones en nuestro trabajo, pero sí dos cálculos 
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(2.9 %) mixtos, que eran concretamente de proteína y fosfato cálcico y de 
estruvita y fosfato cálcico.  

Se ha indicado que es frecuente observar fosfato cálcico en pequeña cantidad 
en cálculos de estruvita y oxalato de calcio [Houston y cols., 2003] y se han 
publicado porcentajes del 3.5 % de urolitos de fosfato cálcico en cualquiera de 
sus formas químicas en Europa [Hesse y Neiger, 2009] y entre el 0.8 y el 0.9 % 
en USA [Osborne y cols., 1996]. 

En gatos, los urolitos de fosfato de calcio están relacionados con procesos que 
predisponen a una hipercalciuria (hipercalcemias, exceso de vitamina D, 
acidosis sistémica, exceso de calcio en el alimento), enfermedades como el 
hiperparatiroidismo primario y trastornos que predisponen a hiperfosfaturia, 
como es el exceso de fosfato en la dieta; pero también pueden influir factores 
como un volumen de orina reducido o una orina muy alcalina [Osborne y 
cols., 1995a]. No tenemos datos para confirmar si la presencia de fosfato 
cálcico en los dos urolitos felinos mixtos de nuestro estudio está relacionada 
con estas circunstancias. 

VII.Análisis individual según la composición química de los urolitos caninos

A continuación vamos analizar de manera separada los datos extraídos de 
aquellas composiciones químicas que estén representadas por un número de 
casos suficiente para hacer valoraciones globales y para que las conclusiones 
obtenidas sean representativas. Dichas composiciones son fosfato amónico 
magnésico (estruvita), oxalato de calcio, urato amónico y cistina. 

VII.1. Estruvita 

Tal y como hemos informado en el capítulo de resultados, los pacientes 
caninos que padecen más frecuentemente urolitiasis por estruvita son las 
hembras (64.8 %), siendo la ratio macho/hembra de 1/1.84 (figura 18). 
Coincidimos en esta afirmación con la mayoría de los autores, y nuestra cifra 
es casi la misma que se refleja en una reciente revisión, que cita un porcentaje 
en hembras del 65.7 % [Hesse y Neiger, 2009] y ligeramente superior al 
publicado previamente en nuestro país, 55.3 % [Vrabelova y cols., 2011]. 

Otros autores coindicen en esta mayoría de hembras pero ofrecen valores 
superiores al hallado por nosotros, por ejemplo un 76.8 % [Sosnar y cols., 
2005], un 88.1 % [Ling y cols., 1998], más de un 85 % [Osborne y cols., 1999c] y 
un 70,54 % [Del Ángel Caraza, 2009]. 
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Diferentes investigadores achacan esta predisposición racial a que las hembras 
poseen una uretra más corta y esto las predispone a las infecciones urinarias, 
las cuales están ligadas al padecimiento de urolitiasis por estruvita [Hesse y 
Neiger, 2009; Klausner y cols., 1981; Ling y cols., 1998a; Osborne y cols., 
1999b]. 

Entre los trabajos que mencionan ratio hay dos [Del Ángel Caraza, 2009; Hesse 
y Neiger, 2009], que citan un valor hembra/macho de 1/0.49 y 1/0.42 
respectivamente. En nuestro caso la ratio era de 1/0.54. 

Los pacientes de nuestro estudio poseen edades que van desde los 3 meses 
hasta los quince años. La media de edad encontrada fue 6.46 ± 2.84 años. Esta 
cifra son similares a las reportadas por los grupos de Osborne, que señala una 
media de 6.0 ± 2.9 años [Osborne y cols., 1999c], y Sosnar que refiere una 
media de 5.8 para los machos y 6.4 años para las hembras [Sosnar y cols., 
2001]. También coincidimos con la principal revisión sobre urolitiasis que sitúa 
la edad media en 7 años [Hesse y Neiger, 2009]. 

Casi no hay autores que refieran la mediana de edad. Nosotros la hemos 
encontrado en los 5 años, que coincide con la publicada por Del Ángel en su 
tesis doctoral [Del Ángel Caraza, 2009]. Cuando ampliamos el estudio hasta 
las tres edades más frecuentes coincidimos con este mismo autor y con los 
recopiladores [Hesse y Neiger, 2009] al citar los 5.6 y 7 años. De hecho, según 
nuestros hallazgos, algo más del 40 % de los pacientes con urolitiasis por 
estruvita estaban comprendidos en estas tres edades. 

En nuestro estudio sobre la urolitiasis canina por estruvita están representadas 
32 razas caninas diferentes, además del grupo denominado mestizos (tabla 
5). Este hecho, unido a la gran variedad de razas que citan los diferentes 
autores, nos indica que cualquier raza puede padecer urolitiasis por estruvita. 
Sin embargo, según nuestros datos, el 50 % del total de casos caninos de 
urolitiasis por estruvita se encontraron en tres razas caninas: Yorkshire Terrier 
(24.07 %),  Schnauzer Miniatura (17.28 %) y Shih Tzu (8.64 %). Estas razas 
también han sido citadas como predispuestas por otros autores [Hesse y 
Neiger, 2009; Houston y cols., 2004; Osborne y cols., 1999b]. Estos tres grupos 
también citaron la predisposición racial del Caniche, Cocker Spaniel, Bichon 
Frisé y Lhasa Apso. De estas cuatro razas, las dos últimas no están 
representadas en nuestro trabajo, pero sí el Caniche y el Cocker Spaniel, que 
figuran en nuestro listado aunque no en un número elevado, ya que de los 216 
urolitos caninos de estruvita hallados, cinco pertenecían a la raza Caniche y 
ocho a la Cocker Spaniel Inglés. Entre las razas en las que hemos detectado 
más de 5 casos, también se encuentran el Carlino (6.17 %) y el Bulldog Francés 
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(4.32 %), quizás debido a su gran popularidad como animales de compañía en 
nuestro país, como hemos citado anteriormente. 

Creemos que es importante señalar que el grupo denominado mestizos 
supone el 25 % del total de casos diagnosticados de urolitiasis por estruvita, 
por lo que se trataría del grupo más numeroso y aunque no es posible 
considerarlo como otra raza, también es citado por el resto de autores como 
animales especialmente afectados [Del Ángel Caraza, 2009; Hesse y Neiger, 
2009; Houston y cols., 2004; Osborne y cols., 1999b]. 

Todas las razas que hemos citado como predispuestas pertenecen a perros de 
talla pequeña. Lo mismo ocurre con aquellas razas que han reportado los 
autores antes mencionados. Aunque la mayoría de estudios no hacen 
referencia a este hecho, es relevante informar que cuando excluimos aquellos 
animales mestizos, de raza y talla indeterminada, el 83.33 % de los perros 
que padecen urolitiasis por estruvita son de talla pequeña (figura 20). Dato 
que coincide con el aportado por el único autor que destaca este hallazgo [Del 
Ángel Caraza, 2009]. 

En la literatura la mayoría de los cálculos de esta composición se localizan en 
la vejiga, seguidos de uretra y vejiga simultáneamente y de uretra solo [Del 
Ángel Caraza, 2009; Hesse y Neiger, 2009; Ling y cols., 1998; Osborne y cols., 
1999b]. Apenas hay descripciones de ubicación en otros lugares del tracto 
urinario. Nuestros resultados (figura 21) confirman lo que refiere la 
bibliografía y señalan que algo más de 8 de cada 10 cálculos (82.7 %) se sitúan 
en la vejiga. Sí debemos señalar, pero como hallazgo que no puede sino ser 
considerado anecdótico, que en una ocasión el urolito de estruvita analizado 
procedía del tracto urinario superior, concretamente de la pelvis renal. 

VII.2. Oxalato de calcio

La urolitiasis canina por oxalato cálcico, según nuestro estudio, es padecida 
mayoritariamente por machos (80.5 %) (figura 22). Esta predisposición de 
género es defendida por todos los autores consultados aunque existen 
variaciones en el porcentaje de animales machos afectados, con valores citados 
del 71.5 % [Lulich y cols., 1999b], el 73.6 % [Del Ángel Caraza, 2009] o el 86 % 
[Hesse y Neiger, 2009]. 

De acuerdo con nuestros datos la ratio hembra/macho sería de 1/4.13. Entre 
los estudios que publican los valores de esta ratio algunos [Del Ángel Caraza, 
2009; Houston y cols., 2004; Osborne y cols., 1999c] presentan una proporción 
de machos menor, con cifras, respectivamente de 1/2.8, 1/3 y 1/2.6, y otros 
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mayor [Hesse y Neiger, 2009; Sosnar y cols., 2005] con valores de 1/8.3 y 1/5.8 
respectivamente.  

La edad de nuestros pacientes caninos diagnosticados de urolitiasis por 
oxalato de calcio oscila entre uno y quince años. No hemos encontrado ningún 
cachorro entre los perros que padecían este tipo de urolitiasis y la edad media 
es de 8.19 ± 2.96 años. Edades medias de 8 años o más han sido frecuentes en 
la literatura consultada, así se han citado 8 años justos [Hesse y Neiger, 2009], 
8.4 [Sosnar y cols., 2005] y 8.5 años [Lulich y cols., 1999b]. La mediana, en 
nuestro estudio, se sitúa en los 7 y 8 años de edad, seguidas de los 10 y 9 años 
a corta distancia (tabla 6). Encontramos gran similitud con el trabajo del grupo 
de Lulich [Lulich y cols., 1999b] y el texto recopilatorio [Hesse y Neiger, 2009] 
que también citan los 8.9 y 10 años como las edades en las que se concentran el 
mayor número de casos. En trabajo realizado en urolitos en México se reportó 
un mediana menor, 6 años de edad, pero no se incluía argumento alguno para 
justificar esta mayor juventud [Del Ángel Caraza, 2009].  

Los urolitos de oxalato cálcico analizados en nuestro estudio pertenecen a 18 
razas caninas diferentes y al grupo denominado mestizos. Si excluimos el 
grupo mestizos observamos que algo más de las dos terceras partes de los 
perros con urolitos de oxalato de calcio pertenecen a dos razas puras que son 
el Yorkshire Terrier (50.33 %) y el Schnauzer Mediano (18.95 %). La siguiente 
raza, el Bichón Maltés, apenas supera el 5 % (tabla 7). 

Los animales de raza Schnauzer en los que encontramos urolitos de oxalato 
cálcico eran identificados todos como Schnauzer Mediano y no encontramos 
ningún cálculo en Schnauzer Miniatura. Es curioso que en el caso de los 
urolitos de estruvita la mayoría aparecían en los animales miniatura y solo en 
dos casos los perros fueron identificados como medianos. De cara a nuestra 
interpretación no es ningún problema toda vez que la Federación Cinológica 
Internacional (FCI), en su estándar de 18/04/2007, engloba ambos grupos de 
animales dentro de los de raza pequeña, aunque los pesos y altura a la cruz 
sean diferentes. Merece ser comentado que la FCI solo habla de Schnauzer, 
Schnauzer Miniatura y Schnauzer Gigante y nosotros hemos preferido 
mantener el nombre de Mediano, toda vez que era la denominación más 
utilizada entre los veterinarios que remitían muestras. 

Tanto el Schnauzer, en este caso el miniatura, como el Yorkshire Terrier 
figuran en diversos estudios como razas predispuestas [Hesse y Neiger, 2009; 
Houston y cols., 2004; Lulich y cols., 1999b]. Estos autores también citan el 
Caniche, el Cocker Spaniel, el Shih Tzu, el Bichón Frisé y el Lhasa Apso. Estas 
razas están presentes también en nuestro trabajo, excepto el Cocker Spaniel, 
aunque con un número escaso de representantes. Todos los investigadores 
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coinciden en afirmar que los animales mestizos siempre están presentes y que 
la urolitiasis por oxalato cálcico puede darse en cualquier raza. 

Es interesante resaltar que casi las tres cuartas partes (73.53 %) de los perros 
con urolitos de oxalato de calcio son de talla pequeña. El grupo de animales 
cruzados, denominado mestizos, de talla indeterminada, representa el 25 % y 
solamente un 1.47 % se trata de animales de talla grande (figura 24). Solo 
hemos encontrado dos trabajos en los que se hace mención expresa de la talla 
de los animales; en uno de ellos se publica que el 75.2 % de casos de urolitiasis 
por oxalato cálcico se dan en perros de talla pequeña [Del Ángel Caraza, 2009]; 
en el otro también se cita que la mayoría de los perros que padecían urolitiasis 
por oxalato de calcio eran de raza pequeña pero el porcentaje era solo del 51 % 
[Picavet y cols., 2007]. 

En nuestro estudio casi dos de cada tres (63.1 %) urolitos de oxalato de calcio 
estaban localizados en la vejiga urinaria, algo más de uno de cada cinco (21.7 
%) se localizaron tanto en la vejiga urinaria como en la uretra y un 13.7 % fue 
hallado solamente en la uretra (figura 25). Varios autores coinciden en señalar 
la vejiga como principal localización [Hesse y Neiger, 2009; Ling y cols., 1998; 
Lulich y cols., 1999b]. Debido a la incidencia de los urolitos de oxalato de 
calcio en machos la obstrucción del tracto urinario bajo es frecuente, hasta el 
extremo de que se ha llegado a encontrar que en más del 50 % de los enfermos 
la uretra también está afectada [Lulich y cols., 1999b]. En nuestro caso no 
llegamos a esa cifra, pero sí hemos observado que la uretra, de forma aislada o 
simultáneamente con la vejiga, es una localización más frecuente que cuando 
hablamos de urolitiasis en general. Mientras que en nuestro estudio el tracto 
urinario superior es una localización registrada pero solo en un 1.5 % de los 
casos (un cálculo situado en la pelvis renal), porcentajes del 3 % ha sido 
previamente citados [Hesse y Neiger, 2009]. Sí resulta relevante señalar que a 
finales del siglo pasado afirmaron que el oxalato de calcio formó parte del 38 
% de todos los nefrolitos de perros analizados (entre 1981 y 1997) [Lulich y 
cols., 1999b]. 

VII.3. Urato amónico 

Del total de 517 urolitos caninos analizados en nuestro estudio, el 5.8 % (n = 
30) eran de urato amónico. Nueve de cada 10 urolitos de urato amónico
procedían de animales machos, siendo la ratio macho/hembra es de 1/0.1 
(figura 26). Todos los estudios que hemos hallado en la literatura coinciden en 
que el porcentaje de machos afectados por urolitiasis por urato amónico está 
entre el 80 y el 90 % [Bartges y cols., 1999; Case y cols., 1993; Hesse, 1990; 
Hesse y cols., 2003; Hesse y Neiger, 2009; Houston y cols., 2004; Ling y cols., 
1998; Picavet y cols., 2007; Sosnar y cols., 2005; Tomé y cols., 2009]. 
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Actualmente se cree que el predominio de urolitos de urato amónico en perros 
machos se debe a las diferencias anatómicas que existen entre ambos sexos, 
pues dichos urolitos son generalmente redondeados y suelen poseer una 
superficie suave por lo que su padecimiento por las hembras puede ser 
asintomático [Hesse y cols., 2003; Hesse y Neiger., 2009]. 

Según nuestro trabajo la edad media del paciente diagnosticado de urolitiasis 
por urato amónico es 5.86 ± 3.09 años. En USA se halló una edad media de 4.5 
años [Bartges y cols., 1999; Case y cols., 1993], en la República Checa se citaron 
5.2 años [Sosnar y cols., 2005] y en la recopilación europea se publicaron 6.3 
años [Hesse y Neiger, 2009]. Todos coincidimos que los perros con urolitos de 
urato amónico son, de media, más jóvenes que los que padecen urolitos de 
estruvita u oxalato cálcico. Habiéndose llegado a afirmar que el 76 % de los 
perros con cálculos de urato amónico tenían menos de 7 años de edad [Hesse y 
Neiger, 2009], y en ese mismo rango de edad nosotros hemos detectado un 80 
% de nuestros casos (figura 27). 

Mientras que en nuestro trabajo encontramos cifras ligeramente por debajo del 
50 %, la literatura consultada atribuye a la raza Dálmata del 55 al 80 % de los 
cálculos de urato amónico. Los más bajos de esos valores, un 55.7 %, se 
observaron en Europa [Hesse y Neiger, 2009] mientras que los más elevados se 
identificaron en un área geográfica de este mismo continente, en la República 
Checa, donde se citó un 80.2 % [Sosnar y cols., 2005]; valores intermedios han 
sido citados en Canadá donde se publicó un 69.8 % [Houston y cols., 2004], en 
USA donde se reportó un 61 % [Osborme y cols.,1999c] y en Alemania donde 
hallaron un 69.7 % [Hesse y cols., 2002b].  

Nosotros hemos encontrado que el Yorkshire Terrier es la segunda raza con 
mayor número de representantes (16.6 %). Otros autores, que también citan 
esta raza, encontraron porcentajes diferentes, el 9.9 % [Hesse y Neiger, 2009], 
el 8.8 % [Hesse y cols., 2002b], el 8.7 % [Sosnar y cols., 2005], el 5 % [Osborne y 
cols., 1999c] y el 2.8 % [Houston y cols., 2004]. 

Según nuestros datos la raza Bulldog Inglés, sigue al Dálmata y al Yorkshire 
Terrier con un 13.3 % de individuos con urolitos de urato amónico. Solo tres 
grupos de investigadores de los anteriormente citados coinciden con nosotros 
en la raza pero publican porcentajes menores: un 2.8 % [Hesse y Neiger, 2009], 
un 3.8 % [Houston y cols., 2004], y un 4 % [Osborne y cols., 1999b]. Bartges y 
cols. (1994) en un trabajo en el que se integra la aparición de este tipo de 
urolitos y los de cistina, señalan que la probabilidad de que los urolitos de 
perros de raza Bulldog sean de urato amónico es 7.9 veces mayor que en otras 
razas y también que la probabilidad de padecer este tipo de urolitiasis es 43 
veces superior en el Bulldog que en ejemplares de otras razas. 



153 

Excepto un único trabajo [Osborne y cols., 1999c], todos coinciden en citar 
porcentajes de afectación de animales mestizos que oscilan entre el 1.6 y el 
4.6 %. Nosotros hemos detectado un 13.3 %, pero hemos de recordar que un 
número elevado (23.6 %) del total de animales de nuestro estudio son 
mestizos. 

Las publicaciones anteriormente citadas también coinciden en afirmar que el 
Shih Tzu y el Schnauzer se encuentran entre las razas con predisposición al 
padecimiento de este tipo de urolitiasis; en nuestro estudio hemos encontrado 
cálculos de urato amónico en dichas razas pero únicamente en un ejemplar de 
cada una. 

En total hemos diagnosticado urolitos de urato amónico en siete razas 
diferentes, además de los animales mestizos (tabla 9). Un mayor número de 
razas afectadas aparecen en la recopilación europea, que encontró este tipo de 
cálculos en 44 razas diferentes [Hesse y Neiger, 2009], y en la publicación de 
USA, que los halló en 66 [Osborne y cols., 1999c]. 

La predisposición genética al padecimiento de la urolitiasis por urato amónico 
es conocida desde hace mucho tiempo en la raza Dálmata [Schaible, 1986]. Más 
recientemente se ha sugerido que los desórdenes genéticos en el metabolismo 
de las purinas pueden ocurrir en otras razas además de en la raza Dálmata y 
se ha demostrado que las mismas mutaciones del gen SLC2A9 presentes en el 
Dálmata causaban hiperuricemia e hiperuricosuria en perros que pertenecían a 
otras razas [Bannasch y cols., 2008]. 

La mayor parte de los urolitos de urato amónico se encontraron en la vejiga 
(51.7 %), seguida por la vejiga y la uretra simultáneamente (27.6 %) y por la 
uretra en solitario (17.2 %). Un 3.5 % (n = 1) fue hallado en la pelvis renal, lo 
que muestra que el tracto urinario bajo sigue siendo la localización más 
habitual de este tipo de cálculos (96.5 % en nuestro estudio) (figura 29). Los 
grupos de Bartges y Osborne han citado un porcentaje de urolitos de urato 
amónico localizado en el tracto urinario bajo (97 %) muy similar al hallado en 
nuestro trabajo [Bartges y cols., 1999; Osborne y cols., 2000]. 

VII.4. Cistina

De los 23 urolitos de cistina encontrados en nuestro estudio, todos menos uno 
procedían de animales machos, por lo que la ratio macho/hembra resultó 
superior a 1/0.05 (figura 30). 
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Hace más de cuarenta años se afirmaba que la urolitiasis canina por cistina 
aparecía en machos exclusivamente [Tsan y cols., 1972], pero la literatura 
posterior no ha confirmado tan restrictiva opinión. Un trabajo europeo 
realizado entre 1981 y el 2001 encontró un total de 1031 cálculos de cistina, de 
los cuales un 1 % (n = 11) procedían de hembras [Hesse y cols., 2002a]. En el 
trabajo de recopilación [Hesse y Neiger, 2009] se publicó un porcentaje del 1.3 
% en este sexo, el mismo que el encontrado en el conjunto de España y 
Portugal [Vrabelova y cols., 2011]. Recientemente se ha publicado que el 98 % 
son machos y el 2 % hembras [Grauer, 2015]. Nuestro porcentaje de hembras 
afectadas por urolitiasis por cistina es mayor al reportado por estos 
investigadores pero dado el pequeño números de muestras, el hallazgo de una 
perra con este tipo de cálculo, supone en porcentaje duplicar prácticamente las 
cifras hasta ahora publicadas. 

Los 23 perros con urolitiasis por cistina de nuestro estudio tenían entre 1 y 8 
años, con una edad media de 4.09 ± 1.70 años y una mediana situada en 5 años 
(tabla 8). 

A principios de este siglo se sugirió que la edad del paciente canino con 
urolitos de cistina oscila entre 3 meses y 14 años [Osborne y cols., 2000]. 
Posteriormente se limitó ese abanico de edades y se encontraron urolitos de 
cistina en perros de entre 3 y 8 años [Hoppe y cols., 2001]. Más recientemente 
se volvió a fijarla la edad en una horquilla entre 1 y 15 años de edad [Hesse y 
Neiger, 2009]. 

La edad media citada por el equipo de Osborne, 4,8 ± 2,5 años, es similar a la 
citada en nuestro trabajo [Osborne y cols., 2000]. Uno de los pocos trabajos que 
publica mediana de edad, cita los 4 años como la edad en la que diagnostican 
mayor número de casos, seguida de los 5 y 6 años [Hesse y Neiger, 2009].  

Nosotros no hemos encontrado ningún urolito de cistina en animales menores 
de un año, lo cual coincide con casi todos los autores anteriormente citados, 
excepto el antes citado equipo de Osborne [Osborne y cols., 2000], que sí 
diagnosticaron urolitos de cistina en cachorros, pero solo en un 1 % de los 
casos. 

Los urolitos de cistina analizados en nuestro estudio proceden de once razas 
puras diferentes y del grupo mestizos de animales cruzados (tabla 9). Casi la 
mitad de los urolitos fueron diagnosticados entre los individuos de las raza 
Bulldog Inglés (30.43 %) y Bulldog Francés (13.04 %). Hace algo más de veinte 
años también se citaban a los Bulldogs como razas predispuestas y se estimaba 
que la probabilidad de que los cálculos que se presentan en la raza Bulldog 
sean de cistina es 32.3 veces superior que en otras razas, así como que la 
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probabilidad de formación de urolitos de cistina en esta raza es 154.1 veces 
mayor que en otras [Bartges y cols., 1994]. Esta predisposición está 
posiblemente causada por la cistinuria hereditaria presente en los Bulldogs y 
que está ligada a los genes SLC3A1 y SLC7A9 [Dello y cols., 2002; Harnevik y 
cols., 2006]. En nuestro estudio el Chihuahua, el Pinscher Miniatura y los 
mestizos también están presentes con un porcentaje de 8.70 % cada uno. El 
grupo de Osborne también citó los Bulldogs como razas predispuestas, 
además del Mastín, Pastor Australiano, Chihuahua, Terranova, Pitt Bull, 
Teckel y mestizos [Osborne y cols., 1999d]. En el estudio conjunto de España y 
Portugal se señaló que los Bulldogs y los mestizos acumulaban más del 64 % 
de los urolitos de cistina diagnosticados [Vrabelova y cols., 2011]. 

La mayor parte de los perros de nuestro estudio con urolitos de cistina son de 
talla pequeña (87 %) (figura 32). Por tratarse de una raza popular en nuestra 
región y que aparece señalada en el estudio antes citado como predispuesta, 
merece un comentario el Mastín. En esta raza no hemos encontrado ningún 
caso de urolitiasis por cistina, es cierto que se trata de una raza que 
frecuentemente vive en la zona rural, atendida por veterinarios que realizan 
clínica ambulante, y no acude habitualmente a la clínica de pequeños 
animales, establecimientos de donde hemos obtenido nuestras muestras. 

El 100 % de los urolitos de cistina diagnosticados estaban localizados en el 
tracto urinario inferior. El 45.4 % en la vejiga urinaria, el 36.4 % 
simultáneamente en la vejiga y en la uretra y el 18.2 % solamente en la uretra 
(figura 33). Se  ha publicado que el 97 % de estos urolitos se ubican en las vías 
urinarias caudales y frecuentemente se asocian a obstrucción [Osborne y cols., 
1999d]. La literatura cita la existencia de nefrolitos con esta composición en un 
porcentaje de 0.4 % [Osborne y cols., 1999c; Osborne y cols., 2000]. 

Para los principales revisores europeos [Hesse y Neiger, 2009] la raza 
Terranova tiene una alta frecuencia (40 %) de nefrolitos de cistina, 
probablemente relacionada con la bien conocida existencia de cistinuria 
hereditaria [Casal y cols., 1995]. Sin embargo, entre los urolitos de cistina 
analizados por nosotros ninguno procedía de animales de esta raza. 

VIII.Análisis individual según la composición química de los urolitos felinos

En este trabajo presentamos el análisis de 70 urolitos de la especie felina de los 
cuales, 39 (55.7 %) eran de oxalato de calcio, 29 (41.4 %) eran de estruvita y 2 
(2.9 %) eran mixtos (figura 34). A continuación discutiremos los resultados de 
los urolitos felinos de estruvita y de oxalato de calcio, ya que el número de 
urolitos mixtos no permite realizar un análisis individual representativo. 
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VIII.1. Estruvita

Los urolitos felinos de estruvita aparecieron, en nuestro estudio, 
mayoritariamente en hembras (figura 34), casi 2 de cada 3, lo que suponía una 
ratio macho/hembra de 1/1.8. Ratios en los que las hembras predominan han 
sido publicados en varias ocasiones: en USA tanto el grupo de Lekcharoensuk 
que señaló que las hembras suponían el 58 % [Lekcharoensuk y cols., 2000a], 
como el de Thumchai que reportó una ratio macho/hembra 1/1.5 [Thumchai 
y cols. 1996], aportan valores similares a los encontrados en Canadá, donde se 
citó una ratio macho/hembra 1/1.4 [Houston y cols., 2003]. En Europa, sin 
embargo existe un estudio [Hesse y Neiger, 2009], en el que se señala que el 
reparto es casi equitativo, pero con una ligera superioridad de los machos 
(52.6 %) frente a las hembras (47.4 %), lo que determina que el numerador de 
la ratio macho/hembra sea mayor que el denominador (1.1/1). 

Mayor acuerdo aparece en relación con la edad de los gatos afectados. La 
mayoría de autores [Houston y cols., 2003; Lekcharoensuk y cols., 2001a; 
Stevenson, 2001] señalan que la edad media oscila entre los 5 y los 7 años, dato 
con el que coincidimos pues nuestros resultados muestran una edad media de 
padecimiento del trastorno de 5.42 ± 2.1 años (tabla 12). Debe señalarse sin 
embargo que la mediana en nuestro caso se situó en 7 años, pero no podemos 
discutir el dato pues no hemos encontrado trabajos en los que se aporte este 
dato. Quizá sea de interés resaltar que aproximadamente seis de cada diez 
casos (60.71 %) se encontraron entre los 4 y los siete años. 

Las razas felinas más afectadas en nuestro continente son la Europea y la Persa 
(1119 y 449 casos respectivamente, de un total de 1797 gatos diagnosticados) 
[Hesse y Neiger, 2009]. Otras razas citadas con porcentajes bajos por estos 
autores son la Chartreux y la Siamés, mientras que las restantes las señalan de 
manera anecdótica. En nuestro trabajo la gran mayoría eran también gatos 
Europeos (71.4 %), seguidos a bastante distancia por los Persas (17.9 %). 

La comparación con las cifras de los estudios americanos es más difícil pues 
las razas felinas no son equiparables a las que se encuentran en los hogares 
europeos. En USA se ha citado la preponderancia de las razas Persa, Himalaya 
y Siamés [Thumchai y cols., 1996]; estas mismas razas pero cambiando el 
orden, el primero es la Himalaya, aparecen en Canadá  [Houston y cols., 2003]. 
Un caso un poco diferente es el trabajo del grupo de Lekcharoensuk en el que 
se concluyó que el mayor riesgo se encuentra en las razas Chartreux, “gatos 
pelicortos”, Himalaya y Ragdoll [Lekcharoensuk y cols., 2000a]. De todos 
modos, se debe recordar que como gato de compañía en nuestro país las razas 
más frecuentes son la Europea, la Persa y la Siamesa, aunque en los últimos 
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años se va apreciando el crecimiento de la presencia de algunas otras razas 
felinas. 

En la literatura, la localización mayoritaria de los urolitos de estruvita es la 
vejiga urinaria, de manera que se ha llegado a señalar que casi un 90 % de ellos 
se encontraron en ella [Cannon y cols., 2007]. En nuestro estudio el porcentaje 
era muy similar (85.2 %) (figura 37). En aquel estudio, en torno al 10 % se 
situaban en la uretra y no se reportaba ningún caso en el tracto urinario 
superior. Nuestros datos revelaron casi un 4 % de localización simultánea en 
vejiga y uretra y algo más de un 7 % solo en la uretra. También encontramos 
un caso, probablemente anecdótico, en la pelvis renal. 

VIII.2. Oxalato de calcio

Aunque se ha afirmado que no existe predisposición por sexo en la aparición 
de cálculos de oxalato de calcio en gatos y que machos y hembras están 
afectados por igual [Stevenson, 2001], la mayoría de autores han determinado 
una ligera predominancia de los machos sobre las hembras [Hesse y Neiger, 
2009; Houston y cols., 2003; Kink y cols., 1995; Lekcharoensuk y cols., 2000a; 
Osborne y cols., 1995a; Thumchai, 1996], lo que coincidiría con nuestros 
hallazgos pues encontramos un 61.5 % en los machos y un 38.5 % en las 
hembras (figura 38). 

La mayoría de los autores coinciden en que el padecimiento de urolitiasis 
felina por oxalato de calcio es más habitual en gatos geriátricos (mayores o 
iguales a siete años). El grupo de Osborne diagnosticó gatos con cálculos de 
oxalato de calcio que tenían entre 3 meses y 22 años y determinó que era más 
frecuente encontrar este tipo de urolitos a los siete años de edad [Osborne y 
cols., 1995a]. De la misma manera el equipo de Lekcharoensuk citó los 7.5 años 
como edad media y observó que el mayor número de casos clínicos se daba 
entre los 7 y los 10 años [Lekcharoensuk y cols., 2000a]. Stevenson (2001), en su 
tesis doctoral, determinó que la edad media de los gatos con cálculos de 
oxalato cálcico era 6.8 ± 3.8 años. 

Otros autores consideran que los gatos tienen mayor probabilidad de padecer 
urolitiasis por oxalato de calcio a edades aún mayores, así el grupo de 
Thumchai  diagnosticó el mayor número de casos entre los 10 y los 15 años 
[Thumchai y cols., 1996] y el equipo de Smith [Smith y cols., 2004] reportó una 
edad media de 10 ± 1.32 años, y justificó esta predisposición porque el pH 
urinario disminuye en los gatos con la edad. 
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Nuestros resultados se encontraron en una posición intermedia, pues 
encontramos casos entre los 4 meses y los 16 años, con una mediana situada en 
los 10 años pero una media de 8.38 ± 3.75 años (tabla 13). 

Al igual que en el caso de la urolitiasis felina por estruvita, volvemos a 
coincidir con la principal revisión [Hesse y Neiger, 2009] cuando afirman que 
en Europa las razas con mayor predisposición a padecer urolitos de oxalato 
cálcico son la Europea y la Persa; en nuestro caso las cifras fueron del 66.6 % y 
del 15.4 % respectivamente (figura 40). Los dos autores antes citados señalan 
también al Chartreux como raza particularmente predispuesta; nosotros 
hemos encontrado igualmente cálculos de oxalato de calcio en dicha raza pero 
solo en una ocasión. En USA en dos publicaciones diferentes se citó que el 
riesgo de padecimiento de urolitiasis de oxalato de calcio en gatos es mayor en 
las razas Birmano, Persa e Himalaya [Kink y cols., 1995; Thumchai y cols., 
1996]; nuevamente podemos decir que la raza Himalaya también está presente 
en nuestro trabajo pero con una representación muy baja (n = 1). En Canadá se 
observó que el oxalato cálcico era frecuente en las razas Himalaya, Persa y 
Siamés [Houston y cols., 2003]; de esta última raza no hay ningún 
representante en nuestro estudio. 

El trabajo del grupo de Cannon reveló que casi el 90 % de los urolitos felinos 
de oxalato cálcico se localizan en tracto urinario inferior mientras que 
porcentajes cercanos al 10 % han sido hallados en el tracto urinario superior 
[Cannon y cols., 2007]. 

En la investigación del grupo encabezado por Osborne se observó que el 
incremento de la aparición de los urolitos de oxalato de calcio ha estado 
asociado con un aumento paralelo en la aparición de cálculos de oxalato de 
calcio en los riñones y en los uréteres, y se afirmó que el 70 % de los 
nefrourolitos analizados entre 1981 y 2003 en el Centro de Urolitos de la 
Universidad de Minnesota eran de oxalato de calcio [Osborne y cols., 2009a]. 
El equipo de Lekcharoensuk publicó que la frecuencia de casos diagnosticados 
de urolitiasis en el tracto urinario superior se ha incrementado 10 veces en los 
últimos 20 años [Lekcharoensuk y cols., 2005]. 

En nuestro estudio casi el 95 % de los urolitos felinos de oxalato cálcico 
estaban localizados en vejiga y/o uretra; solo en dos casos el urolito fue 
hallado en una localización distinta, como fue la pelvis renal, en una ocasión, y 
un uréter, en la otra (figura 41). 

En conclusión, nuestros resultados no difieren de manera significativa de los 
publicados en otros países de nuestro entorno socioeconómico y respaldan la 
existencia de pequeñas variaciones geográficas. 
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En la especie canina, en España, en los primeros años del segundo decenio del 
siglo XX, observamos un ligero predominio de los cálculos de estruvita, 
respecto de los de oxalato cálcico, que invierte la tendencia observada a 
mediados del decenio anterior. 





Conclusiones 
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En el periodo objeto de estudio, en España: 

1. En la especie canina se han encontrado urolitos de estruvita, oxalato cálcico,
urato amónico, cistina, xantina y fosfato cálcico. Los cálculos mixtos y 
compuestos fueron muy raros. La composición más frecuente fue la estruvita, 
seguida a corta distancia por el oxalato cálcico.  

2. En la especie felina se han encontrado urolitos de oxalato cálcico, los más
frecuentes, y estruvita. Apenas aparecieron cálculos mixtos. 

3. Mayoritariamente, los urolitos caninos de estruvita aparecieron en hembras,
entre los cinco y siete años de edad y en razas de talla pequeña, con 
preponderancia de la Yorkshire Terrier, la Schnauzer Miniatura y la Shih Tzu. 
En casi todos los casos los cálculos se ubicaban en la vejiga. 

4. Los cálculos caninos de oxalato cálcico se identificaron sobre todo en
machos, entre los siete y diez años de edad y en perros de razas pequeñas, con 
preponderancia de la Yorkshire Terrier y la Schnauzer Mediano. La 
ubicación mayoritaria fue la vejiga. 

5. El urato amónico en los perros se asoció especialmente a machos, entre los
cuatro y los siete años de edad y de la raza Dálmata. En alrededor de la mitad 
de los casos el cálculo se encontraba en la vejiga. 

7. La cistina en la especie canina se presentó sobre todo en machos, de tres a
cinco años de edad y en las razas Bulldog Inglés y Bulldog Francés. 

8. Los urolitos felinos, tanto los de oxalato cálcico como los de estruvita,
aparecieron mayoritariamente en la vejiga urinaria y en animales de raza 
Europea. Los de oxalato cálcico sobre todo en machos y sin un rango de edad 
preciso, pero con tendencia hacia edades avanzadas, mientras que los de 
estruvita sobre todo en hembras y de cuatro a siete años de edad. 





Resumen 
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El conocimiento de la composición química de los cálculos es un paso decisivo 
para un adecuado manejo clínico de la urolitiasis tanto en los perros como en 
los gatos. 

Aunque los componentes químicos generales de los cálculos de las vías 
urinarias en estas especies son bien conocidos y no demasiado numerosos, 
diferentes factores originan que las prevalencias varíen en dependencia de la 
zona geográfica afectada y del periodo de tiempo estudiado. 

En nuestro país los datos más recientemente publicados respecto a la 
urolitiasis canina datan de hace casi 10 años y algo más antiguos sobre la 
urolitiasis felina. 

El objetivo de este estudio ha sido conocer las principales características de 
interés epidemiológico de los urolitos caninos y felinos que han originado 
casos clínicos de urolitiasis en España en el periodo 2010-2013. 

En este trabajo se han estudiado cálculos de 517 casos clínicos de perros y 70 
de gatos. Las muestras procedían de toda España, tanto de la península como 
de las islas. 

La composición química de todos los urolitos se determinó cuantitativamente 
mediante espectroscopía infrarroja. Veinte de los cálculos, representativos de 
las diferentes composiciones, fueron así mismo analizados mediante 
microscopía electrónica de barrido y microanálisis de rayos X. 

En la especie canina el 42.3 % de los urolitos fueron de estruvita, el 39.6 % de 
oxalato cálcico, el 5.8 % de urato amónico, el 4 % de cistina, el 2 % de xantina, 
el 1.2 % de brushita y el 1.2 % de fosfato de calcio. Los cálculos 
mixtos representaron el 2 % y los compuestos el 1 %. 

En conjunto: a) los machos fueron más afectados (61.7 %) que las hembras 
(38.3 %); b) además de los mestizos (23.6 %) las principales razas afectadas 
fueron la Yorkshire Terrier, la Schnauzer Miniatura y la Shih Tzu, que 
supusieron más del 50 % de las razas puras; c) la edad media del paciente 
canino con urolitiasis fue de 7.06 ± 3.04 años; y d) la mayoría de los cálculos 
aparecieron en la vejiga (70 %). 

Los urolitos caninos de estruvita aparecieron mayoritariamente en hembras 
(64.8 %), entre los cinco y siete años de edad (40.6 %) y en razas de talla 
pequeña, con preponderancia de la Yorkshire Terrier, la Schnauzer Miniatura 
y la Shih Tzu (49.99 %). 



168 

Los cálculos caninos de oxalato cálcico se identificaron sobre todo en machos 
(80.5 %), entre los siete y diez años de edad (50.5 %) y en perros de razas 
pequeñas, con preponderancia de la Yorkshire Terrier y la Schnauzer 
Mediano (68.28 %). 

El urato amónico en los perros se asoció especialmente a machos (90 %), entre 
los cuatro y los siete años de edad (56.66 %) y de la raza Dálmata (43.33 %). 
Solo en alrededor de la mitad de los casos (51.7 %) el cálculo se encontraba en 
la vejiga. 

La cistina en la especie canina se presentó casi exclusivamente en machos (95.6 
%), en su mayoría de tres a cinco años de edad (73.91 %) y de las razas Bulldog 
Inglés o Francés (43.47 %). 

En la especie felina el 55.7 % eran de oxalato cálcico, el 41.4 % de estruvita y el 
2.9 % mixtos. 

En conjunto: a) machos y hembras fueron afectados en igual porcentaje; b) el 
75 % de los animales de raza pura eran Europeos; c) la edad media del 
paciente felino de urolitiasis fue de 7.27 ± 3.55 años; y d) la mayoría de los 
urolitos se asentaban en la vejiga (79.1 %). 

Los urolitos felinos de oxalato aparecieron sobre todo en machos (61.5 %), 
adultos de edad avanzada (con una media de 8.38 ± 3.75 años y una mediana 
de 10 años), raza Europea (66.6 %) y localizados en la vejiga (76.3 %). 

Los urolitos felinos de estruvita predominaron en hembras (65.5 %) adultas de 
edad media (el 60.71 % tenían entre 4 y 7 años), raza Europea (71.4 %) y se 
situaron en la vejiga (85.2 %). 

En general, nuestros resultados, tanto en la especie canina como en la felina, 
no difieren significativamente de los hallados en otros países de nuestro nivel 
de desarrollo y suponen una inversión de la tendencia observada en nuestro 
país en el decenio anterior en la especie canina, en el que los casos de 
urolitiasis por oxalato cálcico superaban a los de estruvita. 



Summary 
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The knowledge of the chemical composition of calculi is a decisive step for the 
proper clinical management of the urolithiasis in dogs as well as cats. 

Despite the general components of the uroliths in these species are well-
known and not very numerous, different factors cause the prevalence to vary 
depending on the affected geographical area as well as on the time period 
under study.  

The most recently published data regarding urolithiasis in our country are 
almost 10 years old in what regards dogs and even a bit more dated for cats. 

The goal of this study was to know the main features of epidemiological 
interest for the canine and feline uroliths, originating urolithiasis clinical cases 
in Spain in the period 2010-2013. 

517 clinical cases of calculi for dogs and 70 cases for cats have been studied. 
The samples came from all over peninsular Spain and the islands.  

The chemical composition of the uroliths was quantitatively determined by 
infrared spectroscopy. Twenty of the calculi, representative of the different 
compositions, were also analysed via scanning electron microscopy and X-ray 
microanalysis.  

In dogs, 42.3 % of the uroliths were formed by struvite, 39.6 % by calcium 
oxalate, 5.8 % by ammonium urate, 4 % by cystine, 2 % by xantine, 1.2 % 
by brushite and 1.2 % by calcium phosphate. The mixed reached 2 % and 
the compounds 1 %. 

As a whole: a) males were more affected (61.7 %) than females (38.3 %); b) 
besides mixed breeds (23.6 %) the breeds more affected were Yorkshire 
Terrier, Miniature Schnauzer and Shih Tzu, representing more than 50 % of 
the pure breeds; c) the average age of the subjects was 7.06 ± 3.04 years; and d) 
most of the calculi appeared in the bladder (70 %). 

The struvite uroliths in dogs appeared mainly in females (64.5 %), between 
five and seven years old (40.6 %) and in small size breeds, with a prevalence in 
Yorkshire Terrier, Miniature Schnauzer and Shih Tzu (49.99 %). 

The calcium oxalate calculi in dogs were mainly identified in males (80.5 %), 
between seven and ten years old (50.5 %) and in small size breeds, with a 
preponderance of the Yorkshire Terrier and Mid-size Schnauzer (68.28 %). 
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Ammonium urate in dogs was mainly referred in males (90 %), between four 
and seven years old (56.66 %) and in Dalmatians (43.33 %). In just around half 
of the cases (51.7 %) the urolith was located in the bladder. 

Cystine in dogs appeared mainly in males (95.6 %), most of them between 
three and five years old (73.91 %) from the English and French Bulldog breeds 
(43.47 %). 

Regarding felines 55.7 % were calcium oxalate, 41.4 % struvite and 2.9 % 
mixed. 

Overall: a) male and females were affected in the same rate; b) 75 % of pure 
breed animals were European; c) the average age of the urolithiasis feline 
patients was 7.27 ± 3.55 years; and d) most of the uroliths were found in the 
bladder (79.1 %). 

The oxalate feline uroliths appeared mainly in adult males of an advanced age 
(61.5 %), (average of 8.38 ± 3.75 years and a median of 10 years), European 
breed (66.6 %) and located in the bladder (76.3 %). 

The struvite feline uroliths were predominant in middle-aged, adult females 
(65.5 %), between 4 and 7 years old (60.71 %), European breed (71.4 %) and 
located in the bladder (85.2 %). 

Overall, our results, in the canine as well as in the feline species, are not 
significantly different from those found in other countries with a similar level 
of development and imply an inversion in the tendency observed in our 
country in the previous decade for the canine species, in which the cases of 
urolithiasis by calcium oxalate were superior to those of struvite. 
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