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Resumen

La enfermedad renal crónica (ERC) en el paciente 
felino es una entidad patológica multifactorial, pero que 
generalmente es de origen idiopático, que se presenta 
principalmente en los animales geriátricos y de una alta 
prevalencia, debido a la mayor esperanza de vida de los 
mismos en la actualidad. Debido a que los tratamientos 
médicos actuales para la ERC apuntan a retrasar la progresión 
de la misma y, en última instancia, a mejorar la calidad y 
esperanza de vida, y que el único procedimiento que consigue 
OD�UHVROXFLyQ�GH�GLFKD�DIHFFLyQ�GH¿QLWLYDPHQWH�HV�HO�WUDVSODQWH�
renal, cuya realización no es posible para todos los pacientes, 
se han hecho cuantiosos esfuerzos por encontrar una solución 
efectiva para conseguir tal objetivo. En las últimas décadas, se 
han investigado las propiedades regenerativas que las células 
madre poseen, para poder aplicarlas en distintos tratamientos 
de afecciones de órganos con poca o nula capacidad 
regenerativa. De esta manera, los felinos que padecen de esta 
HQIHUPHGDG�VH�SRGUtDQ�EHQH¿FLDU�GH�WDO�HQIRTXH�WHUDSpXWLFR�
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Summary

 Chronic kidney disease in the feline patient is a 
multifactorial disease entity, but is usually idiopathic, which 
occurs primarily in geriatric animals, and a high prevalence 
due to the longer life expectancy of the same today. Because 
current medical treatments for CKD aim to delay the 
progression of disease and ultimately improve the quality of 
life, and that the only procedure that achieves resolution of the 
FRQGLWLRQ�LV�GH¿QLWHO\�UHQDO�WUDQVSODQWDWLRQ��ZKRVH�UHDOL]DWLRQ�
is not possible for all patients, there have been considerable 
HIIRUWV� WR� ¿QG� DQ� HIIHFWLYH� VROXWLRQ� WR� DFKLHYH� WKLV� JRDO�� ,Q�
recent decades have investigated the regenerative properties 
that stem cells possess, in order to apply them in various organ 
diseases treatments with little or no regenerative capacity. 
7KXV�� WKH� FDWV� VXIIHULQJ� IURP� WKLV� GLVHDVH� FRXOG� EHQH¿W� IURP�
such a therapeutic approach.

Keywords: Chronic kidney disease, tubulointerstitial damage, 
IRIS, stem cell, mesenchymal stem cells, stem cells derived 
from adipose tissue

Introducción.

El riñón tiene diversas funciones en el 
mantenimiento de la homeostasis. Los riñones 
¿OWUDQ� OD� VDQJUH� \�� SRU� OR� WDQWR�� H[FUHWDQ� ORV�
desechos metabólicos. También recuperan las 
PROpFXODV� ¿OWUDGDV� TXH� VRQ� QHFHVDULDV� SDUD� HO�
FXHUSR�� LQFOX\HQGR� ODV� SURWHtQDV� GH� EDMR� SHVR�
PROHFXODU��DJXD�\�HOHFWUROLWRV�1 

/RV�ULxRQHV�UHVSRQGHQ�D�ORV�GHVHTXLOLEULRV�
de dichas sustancias en el organismo, 
HVSHFt¿FDPHQWH�SRU�OD�DOWHUDFLyQ�GH�OD�YHORFLGDG�

de reabsorción ó de la secreción de éstas. Los 
ULxRQHV�WDPELpQ�SURGXFHQ�KRUPRQDV�TXH�UHJXODQ�
OD� SUHVLyQ� DUWHULDO� VLVWpPLFD� \� OD� SURGXFFLyQ� GH�
eritrocitos.         Esta variedad de funciones se llevan 
D�FDER�D�WUDYpV�GH�XQD�H[WHQVD�GLYHUVLGDG�GH�WLSRV�
FHOXODUHV��FDGD�XQR�FRQ�UHVSXHVWDV�HVSHFt¿FDV�D�
señales directas e indirectas, dispuestas en un 
patrón particular para formar la unidad funcional 
del riñón, la nefrona.1, 2

La enfermedad renal tiene lugar cuando 
HO�����GH� ODV�QHIURQDV�GH�DPERV�ULxRQHV�GHMDQ�
GH� IXQFLRQDU�� \� HVWD� SXHGH� GHVHQFDGHQDUVH� GH�

forma aguda ó crónica. El fallo renal agudo (FRA) 
es el producto de una disminución brusca de la 
IXQFLyQ� UHQDO� \�� KDELWXDOPHQWH�� VH� GHEH� D� XQD�
DJUHVLyQ� LVTXpPLFD� R� Wy[LFD�� $� GLIHUHQFLD�� HQ� HO�
fallo renal crónico (FRC) la causa generalmente 
HV� GLItFLO� GH� GHWHUPLQDU�2, 3 Las anormalidades 
FOtQLFR�SDWROyJLFDV�GH�OD�HQIHUPHGDG�UHQDO�FUyQLFD�
�(5&��LQFOX\HQ��IDOOD�HQ�OD�H[FUHFLyQ��SRU�HMHPSOR��
SURGXFWRV� GHO� PHWDEROLVPR� GH� ODV� SURWHtQDV���
IDOOD� HQ� OD� SURGXFFLyQ� �HULWURSR\HWLQD��� � IDOOD� GH�
DFWLYDFLyQ� ������ GLKLGUR[LFROHFDOFLIHURO��� \� IDOORV�
GH� UHJXODFLyQ� �HTXLOLEULR� iFLGR�EDVH�� SRWDVLR� \�
EDODQFH�KtGULFR���3 

La ERC es una causa importante de 
PRUELOLGDG�\�PRUWDOLGDG�HQ�ORV�JDWRV��(Q�XQ�~QLFR�
estudio, en 23 hospitales de docencia veterinaria 
HQ�(VWDGRV�8QLGRV��VH�HQFRQWUy�TXH� OD�(5&�HVWi�
SUHVHQWH�HQ�HO� �������GH� ORV�JDWRV�GH�PiV�GH�
15 años. 3 (Q� OD� DFWXDOLGDG�� OD� ~QLFD� RSFLyQ� GH�
WUDWDPLHQWR� GH¿QLWLYR� SDUD� ORV� JDWRV� FRQ� (5&�
HV� HO� WUDVSODQWH� UHQDO� GHELGR�D�TXH�HO� � ULxyQ� VH�
KD� FRQVLGHUDGR� XQ� yUJDQR� H[WUHPDGDPHQWH�
GLIHUHQFLDGR�\�GH�EDMR�SRWHQFLDO�SUROLIHUDWLYR��6LQ�
embargo, el trasplante renal no es una opción 
YLDEOH� SDUD� OD� PD\RUtD� GH� ORV� JDWRV� DIHFWDGRV�
FRQ� (5&� \� ORV� FXLGDGRV� GH� VRSRUWH� GLVHxDGRV�
SDUD� HVWDELOL]DU� OD� IXQFLyQ� UHQDO� \� UHYHUWLU� ODV�
complicaciones metabólicas son la piedra angular 
del tratamiento.3, 4, 5 

Por otra parte, estos tratamientos 
paliativos no abordan el proceso de la enfermedad 
VXE\DFHQWH�\�SURJUHVLYD��3HUR��DXQTXH�OD�FDSDFLGDG�
SUROLIHUDWLYD�GHO�ULxyQ�VHD��PHQRU�TXH�OD�GH�RWURV�
yUJDQRV��OD�UHSDUDFLyQ�UHQDO�HV�WHyULFD�\�UHDOPHQWH�
posible.4� /R� TXH� TXHGD� SRU� GHWHUPLQDU� HV� FyPR�
estimular este potencial regenerativo en el riñón 
GDxDGR�\�FyPR�XWLOL]DU�GLFKR�SRWHQFLDO�GH�OD�PHMRU�
manera. La principal barrera para superar este 
REVWiFXOR�\�H[SORUDU�FXUDV�SDUD�ODV�HQIHUPHGDGHV�
crónicas es comprender cómo se desarrollan los 
WHMLGRV��VH�DXWR�PDQWLHQHQ�\�VH�UHJHQHUDQ�FXDQGR�
se someten a una lesión aguda o crónica. El 
centro de estos mecanismos fundamentales es la 
FpOXOD�PDGUH�\�FXDOTXLHU�LQWHQWR�SDUD�DSURYHFKDU�
la capacidad de regeneración propia del cuerpo 
UHTXLHUH� XQD� FRPSUHQVLyQ� FRPSOHWD� GH� pVWD��
dando nacimiento a la ciencia de la medicina 
regenerativa.6

Los efectos de la terapia con células 
PDGUH�PHVHQTXLPDOHV��&00��VH�KDQ�LQYHVWLJDGR�
en modelos de roedores con ERC.7 El método 
PiV�FRP~Q�SDUD�OD�DGPLQLVWUDFLyQ�GH�ODV�FpOXODV�
madre es a través de infusión intravenosa.5 
Después de ésta, las CMM son capaces de migrar 
VLVWpPLFDPHQWH��HQ�SDUWLFXODU�D�VLWLRV�KLSR[pPLFRV��
GRQGH� KD\� LQÀDPDFLyQ� R� OHVLyQ� WLVXODU�� QR� VRQ�
SURSHQVDV�D� IRUPDU� WXPRUHV�\�SDUHFHQ�VHU�ELHQ�
toleradas a la respuesta inmune del receptor. En 
OD�PD\RUtD�GH�ORV�PRGHORV�GRQGH�VH�KD�LQGXFLGR�
H[SHULPHQWDOPHQWH� OD� (5&�� OD� DGPLQLVWUDFLyQ�
GH� &00� KD� GDGR� OXJDU� D� EHQH¿FLRVRV� FDPELRV��
D� WUDYpV� GH� XQD� PHMRUtD� HQ� ORV� SDUiPHWURV� GH�

IXQFLyQ�UHQDO��UHGXFFLyQ�GH�OD�¿EURVLV�UHQDO�\�GH�OD�
gloméruloesclerosis.4, 6, 8

La medicina regenerativa ha dado pie 
para desarrollar nuevas opciones terapéuticas 
SDUD� WUDWDU� OD�(5&�HQ�HO� IHOLQR�\�KD�DELHUWR�XQD�
puerta de inimaginables opciones para la medicina 
YHWHULQDULD��ODV�FXDOHV�VHUiQ�DERUGDGDV�OR�ODUJR�GH�
esta revisión.

Antecedentes.

El término fallo renal crónico (FRC) se 
UH¿HUH�D�XQD� OHVLyQ�UHQDO�HVWUXFWXUDO� LUUHYHUVLEOH�
de duración determinada, con independencia de 
OD� H[WHQVLyQ� \� OD� FDXVD� LQLFLDO� GH� OD� SpUGLGD� GH�
QHIURQDV��5HSUHVHQWD�XQD�GH¿QLFLyQ�PiV�DPSOLD�
TXH� HO� WpUPLQR� ³LQVX¿FLHQFLD� UHQDO� FUyQLFD �́�
PiV� UHVWULQJLGD� \� D� YHFHV� LPSUHFLVD�� \� WDPELpQ�
LQFOX\H� HO� HVWDGLR� LQLFLDO� SUHD]RWpPLFR� GH� OD�
enfermedad.9 La enfermedad renal crónica (ERC) 
HV�XQ�SUREOHPD�GH�VDOXG�LPSRUWDQWH�TXH�DIHFWD�D�
ORV�JDWRV�JHULiWULFRV��\�OD�IUHFXHQFLD�FRQ�OD�TXH�VH�
GLDJQRVWLFD�VH�KD�LQFUHPHQWDGR�VLJQL¿FDWLYDPHQWH�
HQ� OD� ~OWLPD� GpFDGD�� /D� (5&� HV� XQR� GH� ORV�
GLDJQyVWLFRV�FOtQLFRV�PiV�FRPXQHV�HQ�ORV�IHOLQRV�
de mediana/avanzada edad. En los pacientes 
felinos, la ERC es una de las causas principales 
de muerte, afectando entre el 1,6% hasta el 20% 
de todos los gatos.� (Q� XQ� ~QLFR� HVWXGLR�� HQ� ���
hospitales de docencia veterinaria en Estados 
8QLGRV�VH�HQFRQWUy�TXH�HO�)5&�HVWi�SUHVHQWH�HQ�
HO����D�����GH� ORV�JDWRV�GH�PiV�GH����DxRV�� 3 
6XV� OHVLRQHV� UHQDOHV�VH�FDUDFWHUL]DQ� WtSLFDPHQWH�
SRU�XQD�UHGXFFLyQ�SHUPDQHQWH�HQ�HO�Q~PHUR�GH�
QHIURQDV� IXQFLRQDOHV� \�� DGHPiV�� OD� (5&� SXHGH�
estar complicada por componentes concomitantes 
SUH�UHQDOHV� \� SRVW�UHQDOHV� R� HQIHUPHGDGHV�
UHQDOHV�DFWLYDV�TXH�SXHGHQ�VHU�UHYHUVLEOHV��FRPR�
SRU�HMHPSOR�SLHORQHIULWLV�R�(5&�UHDJXGL]DGD��10, 11

Less12� \� *UHJRU\2�� GH¿QHQ� OD� (5&� FRPR�
la presencia de anormalidades estructurales 
R� IXQFLRQDOHV� HQ� XQR� R� DPERV� ULxRQHV�� TXH�
HVWiQ� SUHVHQWHV� GXUDQWH� SHUtRGRV� SURORQJDGRV��
QRUPDOPHQWH�GH���PHVHV�y�PiV��\��D�GLIHUHQFLD�GHO�
fallo renal agudo, la causa de ERC habitualmente 
HV� GLItFLO� GH� GHWHUPLQDU�2, 10 Debido a la 
interdependencia de los componentes vasculares 
\�WXEXODUHV�GH�OD�QHIURQD��HO�SXQWR�¿QDO�GHO�GDxR�
LUUHYHUVLEOH�JORPHUXODU�\�WXEXODU�HV�HO�PLVPR��(V�
GHFLU�� HO� SURFHVR� GH� OD� HQIHUPHGDG� VXE\DFHQWH�
puede afectar los distintos componentes de la 
QHIURQD�� D� ORV� JORPpUXORV�� W~EXORV�� HO� WHMLGR�
LQWHUVWLFLDO��R�OD�HQWUHJD�GH�VDQJUH�D�OD�QHIURQD�\��
VL�HO�GDxR�HV� LUUHYHUVLEOH�HQ�FXDOTXLHUD�GH�HVWRV�
FRPSRQHQWHV�� KDFHQ� TXH� OD� QHIURQD� HQWHUD� VHD�
afuncional.13, 14

([LVWH� XQD� KHWHURJHQLFLGDG� PRUIROyJLFD�
entre las nefronas de los riñones afectados por 
HO� )5&�� FRQ�PRGL¿FDFLRQHV� TXH� YDUtDQ� GHVGH� OD�
DWUR¿D�JUDYH�\�OD�UHSRVLFLyQ�FRQ�WHMLGR�FRQHFWLYR�
¿EURVR�KDVWD�OD�KLSHUWUR¿D�PDUFDGD��/RV�FDPELRV�
KLVWRSDWROyJLFRV�QR�VRQ�HVSHFt¿FRV�GHO�SURFHVR�\�
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por ello la causa generalmente se desconoce.15 
1R� REVWDQWH�� HVWXGLRV� KDQ� FRQ¿UPDGR� TXH�
OD� IRUPD� PiV� IUHFXHQWH� GH� OHVLyQ� UHQDO� HQ� HO�
IHOLQR�HV� OD�QHIULWLV� LQWHUVWLFLDO�FUyQLFD��TXH�WLHQH�
FRPR� FDUDFWHUtVWLFD� VHU� GH� XQ� FXUVR� LQGROHQWH� \�
SURJUHVLYDPHQWH� OHQWD�� KR\� HQ� GtD� VH� UHFRQRFH�
DGHPiV�TXH�HO�GDxR�W~EXOR�LQWHUVWLFLDO��'7,��MXHJD�
XQ�URO�FUtWLFR�HQ�OD�SURJUHVLyQ�GH�OD�HQIHUPHGDG�2, 

10, 11, 15 Esta es inducida por proteinuria masiva 
R� KLSR[LD� FUyQLFD� \� HO� HPSHRUDPLHQWR� GHO� '7,�
GLVPLQX\H�OD�WDVD�GH�¿OWUDFLyQ�JORPHUXODU��7)*���\D�
TXH�DOWHUD�OD�UHWURDOLPHQWDFLyQ�W~EXOR�JORPHUXODU�
\�REOLWHUD� ORV�FDSLODUHV�SRV�JORPHUXODUHV�� OR�TXH�
HYHQWXDOPHQWH�OOHYDUi�D�IDOOR�UHQDO�16 Los cambios 
SDWROyJLFRV� GHO� GDxR� GHO� W~EXOR� LQWHUVWLFLDO�
LQFOX\HQ�LQ¿OWUDFLyQ�PRQRQXFOHDU��LQMXULD�WXEXODU�\�
¿EURVLV�LQWHUVWLFLDO��(V�PiV��HVWXGLRV�GHWDOODGRV�HQ�
PRGHORV�DQLPDOHV�KDQ�UHYHODGR�TXH�HO�FRPSOHMR�
PHFDQLVPR� VXE\DFHQWH� GHO� '7,� LQYROXFUD� OD�
LQGXFFLyQ�\�SUROLIHUDFLyQ�GH�PLR¿EUREODVWRV��(VWRV�
PLR¿EUREODVWRV�VRQ�UHVSRQVDEOHV�GH�OD�JHQHUDFLyQ�
GH�PDWUL]�H[WUDFHOXODU�\�VX�VREUHSURGXFFLyQ�SRU�OD�
cual puede desencadenarse la esclerosis renal.16 
En la tabla 1 se listan las potenciales causas de 
FRC en el felino.

Tabla 1. Algunas de las causas de fallo renal crónico en el 
IHOLQR��0RGL¿FDGR�GH�3RO]LQ����������

Enfermedades renales congénitas o familiares.

Amiloidosis

�ŶĨĞƌŵĞĚĂĚ�ƉŽůŝƋƵşƐƟĐĂ

Adquirida

/ŶĨĞĐĐŝŽƐĂ�;ďĂĐƚĞƌŝĂŶĂ͕�ŵŝĐſƟĐĂ͕�ƉĂƌĂƐŝƚĂƌŝĂ͕�ǀŝƌĂůͿ

�ĂƵƐĂƐ�ŵĞƚĂďſůŝĐĂƐ�;ŚŝƉĞƌĐĂůĐĞŵŝĂ͕�ŚŝƉŽŬĂůĞŵŝĂͿ

EĞŽƉůĂƐŝĂƐ�;ůŝŶĨŽƐĂƌĐŽŵĂ͕�ĐĂƌĐŝŶŽŵĂ�ƌĞŶĂůͿ

,ŝĚƌŽŶĞĨƌŽƐŝƐ�ďŝůĂƚĞƌĂů

hƌĞƚĞƌŽůŝƚŽƐ�Ǉ�ŶĞĨƌŽůŝƚŽƐ

�ŶĨĞƌŵĞĚĂĚĞƐ�ƌĞŶĂůĞƐ�ƉƌŽƚĞŝŶƷƌŝĐĂƐ�
;ĂŵŝůŽŝĚŽƐŝƐ͕ŐůŽŵĞƌƵůŽƉĂơĂƐ�ƉƌŝŵĂƌŝĂƐ͕�ĞƚĐ͘Ϳ
^ĞĐƵĞůĂ�ĚĞ�ĨĂůůĂ�ƌĞŶĂů�ĂŐƵĚĂ

�ĞƐſƌĚĞŶĞƐ�ƚƷďƵůŽͲŝŶƚĞƌƐƟĐŝĂůĞƐ

�ǆƉŽƐŝĐŝſŶ�ĐƌſŶŝĐĂ�Ă�ŶĞĨƌŽƚŽǆŝŶĂƐ�;ŵĞƚĂůĞƐ�
ƉĞƐĂĚŽƐ͕�ĐŝƐƉůĂƟŶŽ͕�ĞƚĐ͘Ϳ

/D� ¿VLRSDWRORJtD� GH� OD� (&5� SXHGH�
FRQVLGHUDUVH� D� QLYHO� RUJiQLFR� \� VLVWpPLFR�� (Q� HO�
riñón el cambio histopatológico fundamental 
TXH� VH� SURGXFH� HV� OD� SpUGLGD� GH� QHIURQDV� \�
IXQFLRQDOPHQWH� XQD� GLVPLQXFLyQ� GH� OD� 7)*�� /D�

UHGXFFLyQ� HQ� OD� 7)*� SURGXFH� XQ� DXPHQWR� HQ�
ODV� FRQFHQWUDFLRQHV� SODVPiWLFDV� GH� VXVWDQFLDV�
TXH�QRUPDOPHQWH�VRQ�HOLPLQDGDV�GHO�RUJDQLVPR�
PHGLDQWH�OD�H[FUHFLyQ�UHQDO��FRPR�SRU�HMHPSOR�HO�
QLWUyJHQR�XUHLFR�VDQJXtQHR�\�FUHDWLQLQD�2, 10, 11, 15

(Q� URHGRUHV� OD� SpUGLGD� FUtWLFD� GH� PDVD�
funcional renal invariablemente lleva a falla de 
ODV� QHIURQDV� UHVWDQWHV�� LQGLFDQGR� TXH� OD� (5&�
progresa a través de mecanismos independientes 
de la causa inicial. Las elevaciones a largo plazo 
de la presión intraglomerular son deletéreas en 
el tiempo. La hipertensión intraglomerular, con 
OD� FRQVHFXHQWH� KLSHU¿OWUDFLyQ� JORPHUXODU�� VRQ�
el producto de un intento compensatorio para 
PDQWHQHU� OD� 7)*�� (VWH� LQFUHPHQWR� VH� SURGXFH�
JUDFLDV� DO� DXPHQWR� HQ� OD� WDVD� GH� ¿OWUDFLyQ� SRU�
nefrona (las nefronas restantes). Esto produce una 
disminución en la resistencia arteriolar glomerular 
FRQ�JUDQ�GLODWDFLyQ�GH� OD�DUWHULROD�DIHUHQWH��$Vt��
DXPHQWD� OD�SUHVLyQ�\�HO�ÀXMR�HQ�HO�RYLOOR�FDSLODU�
JORPHUXODU�� /XHJR�� VH�H[SDQGH� WDPELpQ�HQ�iUHD�
GH� VXSHU¿FLH� GHO� JORPpUXOR� VLQ� XQ� LQFUHPHQWR�
FRUUHVSRQGLHQWH�HQ�HO�Q~PHUR�GH�FpOXODV�HSLWHOLDOHV�
glomerulares viscerales terminales (podocitos), 
las cuales revisten al glomérulo, resultando en 
una reducción de la densidad celular del epitelio 
JORPHUXODU�TXH�FRQWULEX\H�D�OD�LQMXULD�GHO�PLVPR��
acompañando a la pérdida de masa renal.10, 15 

(Q� UHVXPHQ�� OD� KLSHUWUR¿D� JORPHUXODU� \�
OD� KLSHUWHQVLyQ� LQWUDJORPHUXODU� OOHYDQ� D� LQMXULD�
FHOXODU� \� D� ODV� GHJHQHUDFLRQHV� HVWUXFWXUDOHV� \�
IXQFLRQDOHV� TXH� FRQWULEX\HQ� D� OD� SURJUHVLyQ� GHO�
la ERC.14 $GHPiV�� FRPR� OD�7)*�GH� ODV�QHIURQDV�
KLSHUWUR¿DGDV�LQWDFWDV�DXPHQWD�HQ�ORV�SDFLHQWHV�
con FRC para tratar de mantener una función renal 
DGHFXDGD��OD�SURWHLQXULD�\�OD�JORPHUXORHVFOHUyVLV�
en estas nefronas individuales terminan en lesión 
\� SpUGLGD�� SRVLEOHPHQWH� FRPR� FRQVHFXHQFLD� GH�
esta adaptación. La proteinuria solo sucede en 
las nefronas con alteraciones en los podocitos 
\� UHSUHVHQWD� XQ� VLJQR� WHPSUDQR� GH� LQMXULD�
KHPRGLQiPLFD�UHQDO��'H�HVWD�IRUPD��OD�SpUGLGD�GH�
la integridad de los podocitos se traduce en pérdida 
GH� OD� FRQGXFWLYLGDG� KLGUiXOLFD�� SURWHLQXULD� \� HQ�
~OWLPR�WpUPLQR��JORPHUXORHVFOHURVLV�VHJPHQWDO�\�
focal.2, 13

+D\� XQD� IXHUWH� DVRFLDFLyQ� HQWUH� OD�
KLSHUWHQVLyQ�VLVWpPLFD�\�OD�SURJUHVLyQ�GH�OD�(5&��
Y esto se produce, o al menos en parte, a través 
de la transmisión de la hipertensión sistémica 
sin oposición en el lecho capilar glomerular, 
resultando en lesiones glomerulares.17

Ross & col.15�HVWDEOHFHQ�TXH�OD�SURWHLQXULD�
promueve el daño renal por diversos caminos. 
Algunos de los mecanismos propuestos son: 
WR[LFLGDG� PHVDQJLDO�� VREUHFDUJD� H� KLSHUSODVLD�
WXEXODU��WR[LFLGDG�PHGLDQWH�SURWHtQDV�HVSHFL¿FDV�
tales como la transferrina, e inducción de 
PROpFXODV� SURLQÀDPDWRULDV� FRPR� OD� SURWHtQD� ��
TXLPLRDWUD\HQWH�GH�PRQRFLWRV��0&3�����$GHPiV��
OD�DFXPXODFLyQ�GH�SURWHtQDV�¿OWUDGDV�D�FDXVD�GH�

la reabsorción tubular de agua en la nefrona distal 
SXHGH� GDU� OXJDU� D� IRUPDFLyQ� GH� FLOLQGURV� TXH�
REVWUX\HQ�HO�OXPHQ�GH�ODV�QHIURQDV�10, 11

(O� FRQMXQWR� GH� PDQLIHVWDFLRQHV� FOtQLFDV�
FRQRFLGR� FRPR� VtQGURPH� XUpPLFR�� VH� FUHH�
TXH� VH� JHQHUD�� HQ� SDUWH�� FRPR� UHVXOWDGR� GHO�
DXPHQWR� GH� ODV� FRQFHQWUDFLRQHV� SODVPiWLFDV� GH�
las sustancias de desecho. Los componentes del 
VtQGURPH� XUpPLFR� VRQ� GHVHTXLOLEULRV� GH� VRGLR� \�
agua, anemia, intolerancia a los carbohidratos, 
DOWHUDFLRQHV� QHXUROyJLFDV� \� GHO� DSDUDWR�
JDVWURLQWHVWLQDO�� RVWHRGLVWURItD�� LQFRPSHWHQFLD�
LQPXQROyJLFD�\�DFLGRVLV�PHWDEyOLFD�18

$GHPiV� GH� OD� H[FUHFLyQ� GH� GHVHFKRV�
PHWDEyOLFRV� \� GHO� PDQWHQLPLHQWR� GHO� HTXLOLEULR�
GH� OtTXLGRV� \� HOHFWUROLWRV�� ORV� ULxRQHV� WDPELpQ�
IXQFLRQDQ� FRPR� yUJDQRV� HQGRFULQRV� \� FDWDOL]DQ�
GLYHUVDV� KRUPRQDV� SHSWtGLFDV�2 Por ello, las 
alteraciones hormonales también desempeñan un 
SDSHO� HQ� OD� SDWRJpQHVLV� GH� OD� (5&�� 8Q� HMHPSOR�
de ello es la disminución en la producción de 
HULWURSR\HWLQD��(32��\�FDOFLWULRO��OR�TXH�FRQWULEX\H�
al desarrollo de anemia no regenerativa e 
hiperparatiroidismo, respectivamente.13, 14 Sin 
HPEDUJR��DO� LJXDO�TXH�HQ�OD�QHIURQD��DOJXQRV�GH�
los cambios patológicos se desarrollan debido a 
la instauración de mecanismos compensatorios. 
/D� RVWHRGLVWURItD�� SRU� HMHPSOR�� VH� GHVDUUROOD�
para intentar mantener las concentraciones de 
FDOFLR�\�IyVIRUR�SODVPiWLFRV�GHQWUR�GH�ORV�UDQJRV�
¿VLROyJLFRV�10

Diagnóstico del fallo renal crónico felino.

El diagnóstico se basa principalmente en 
HO�FRQMXQWR�GH�LQIRUPDFLyQ�UHFRSLODGD�D�WUDYpV�GH�
OD�KLVWRULD�GHO�SDFLHQWH��HGDG��VLJQRORJtD�FOtQLFD�\�
H[iPHQHV�FRPSOHPHQWDULRV�2

Signos clínicos.

La enfermedad renal felina puede 
SUHVHQWDUVH� FRQ� VLJQRV� YDJRV� H� LQHVSHFt¿FRV��
FRPR�SRU�HMHPSOR��HO�SURSLHWDULR�SXHGH�QRWDU�TXH�
VX�JDWR�GXHUPH�PiV�GH�OD�FXHQWD�R�TXH�PXHVWUD�
XQD�PHQRU�DFWLYLGDG�ItVLFD��(VWRV�VLJQRV�VRQ�YDJRV�
\�SXHGHQ�HUUyQHDPHQWH�DWULEXLUVH�D�TXH�HO�JDWR�
se ha vuelto perezoso a una edad avanzada. 
$GHPiV��PXFKRV�JDWRV�HQ�HVWDGLRV�WHPSUDQRV�GH�
OD�HQIHUPHGDG�SXHGHQ�VHU�DVLQWRPiWLFRV�R�PRVWUDU�
XQD�VLJQRORJtD�PX\�VXWLO��6LQ�HPEDUJR��VH�GHVFULEHQ�
FRPR� ORV� VLJQRV�PiV�QRWDEOHV��DQWHFHGHQWHV�GH�
pérdida de peso, poliuria/polidipsia en un tercio 
GH� ORV� FDVRV�� EDMD� SXQWXDFLyQ� GH� OD� FRQGLFLyQ�
corporal, anemia no regenerativa en un tercio de 
ORV�FDVRV�\�ULxRQHV�SHTXHxRV�H�LUUHJXODUHV��'DGD�
HVWD�VLJQRORJtD�SRFR�GHFLGRUD�VH�SUH¿HUH�UHDOL]DU�
XQ�³VFUHHQLQJ´�PHGLDQWH�H[iPHQHV�GH�ODERUDWRULR�
GH�UXWLQD�GLULJLGR�KDFLD�ORV�IHOLQRV�PD\RUHV�GH����
años.9, 19

Exámenes de laboratorio, imagenológicos e 
histopatológicos.

Principalmente, se realizan hemograma, 
SHU¿O� ELRTXtPLFR�� XULDQiOLVLV� \� XQD� HFRJUDItD�
DEGRPLQDO�� (Q� HO� KHPRJUDPD� HO� KDOOD]JR� PiV�
FRP~Q� GH� SHVTXLVDU� HV� OD� DQHPLD� QRUPRFtWLFD�
normocrómica arregenerativa. La severidad 
de la anemia es proporcional a la pérdida de 
función renal. La causa de la anemia en este 
FDVR� HV� PXOWLIDFWRULDO� \� SXHGH� VHU� H[DFHUEDGD�
SRU� DIHFFLRQHV� FRQFRPLWDQWHV� \� PDOQXWULFLyQ��
(YLGHQFLD� FOtQLFD� \� H[SHULPHQWDO� GHPRVWUDURQ�
TXH� OD� YLGD� PHGLD� GH� ORV� HULWURFLWRV� HV� PHQRU�
EDMR� XQ� DPELHQWH� XUpPLFR�� DGHPiV�GH� SpUGLGDV�
VDQJXtQHDV� \� FDPELRV� ¿EUyWLFRV� HQ� OD� PpGXOD�
ósea.12, 20

(Q�ORV�H[iPHQHV�GH�ELRTXtPLFD�VDQJXtQHD��
la azotemia es un hallazgo frecuente de encontrar 
\�VH�GH¿QH�FRPR�HO�DXPHQWR�GHO�186���HO�DXPHQWR�
de creatinina, o ambos. Muchos productos de 
GHVHFKR�GHO�FDWDEROLVPR�SURWHLFR�VRQ�H[FUHWDGRV�
SULPDULDPHQWH� SRU� OD� ¿OWUDFLyQ� JORPHUXODU�� 'H�
esta manera, los niveles de estos componentes 
HVWDUiQ�HOHYDGRV� �FXDQGR� IDOOD�HVWD� IXQFLyQ��6LQ�
embargo, deben ser interpretados con precaución 
\� HQ� FRQMXQWR� FRQ� ORV� VLJQRV� FOtQLFRV�� H[DPHQ�
ItVLFR� \� ORV� GHPiV� UHVXOWDGRV� GH� ODERUDWRULR�� \D�
TXH�SXHGHQ�YDULDU�VHJ~Q�OD�LQJHVWD�GH�SURWHtQDV��
deshidratación, desnutrición, entre otros.20

La hiperfosfatemia se presenta en la 
PD\RUtD� GH� ORV� FDVRV� GH� (5&�� GHELGR� D� TXH� ORV�
ULxRQHV� MXHJDQ� XQ� URO� FUXFLDO� HQ� OD� UHJXODFLyQ�
GHO�EDODQFH�GH�IyVIRUR�\�VRQ�OD�UXWD�SULPDULD�TXH�
SHUPLWH�OD�H[FUHFLyQ�GH�HVWH�LyQ��6L�OD�LQJHVWD�GH�
fósforo a través de la dieta permanece constante, 
XQD�GLVPLQXFLyQ�GH�OD�7)*�OOHYDUi�D�XQD�UHWHQFLyQ�
GHO�IyVIRUR�\��¿QDOPHQWH��XQD�KLSHUIRVIDWHPLD��/D�
consecuencia primaria de la retención de fósforo 
\� OD� KLSHUIRVIDWHPLD� HV� OD� SURJUHVLyQ� GHO� IDOOR�
renal.15

Una asociación entre ERC e hipokalemia 
ha sido revelada por diversos estudios en el 
IHOLQR��(VWRV�LQGLFDQ�TXH�XQD�GLHWD�FRQ�UHVWULFFLyQ�
en sodio en gatos con ERC promueve una 
DGHFXDGD� NDOLXUHVLV� TXH� SURGXFH� KLSRNDOHPLD�
por la activación del sistema renina angiotensina 
aldosterona SRAA, previamente inducida por 
la restricción de Na+. También, otros factores 
KDQ� VLGR� UHODFLRQDGRV� FRPR� SRU� HMHPSOR� OD�
LQJHVWD� UHGXFLGD� GH� DOLPHQWRV� \� OD� SHUPDQHQWH�
deshidratación, ambos frecuentes en el felino con 
(5&��TXH�SURPXHYHQ�HO�GHVDUUROOR�y�OD�PDQWHQFLyQ�
GH� OD� KLSRNDOHPLD�� 2WURV� KDOOD]JRV� VRQ� OD�
hipermagnesemia, hipercalcemia o hipocalcemia. 
10, 11

'HQWUR�GH�ORV�H[iPHQHV�LPDJHQROyJLFRV��
ODV� UDGLRJUDItDV� VLPSOHV� SXHGHQ� PRVWUDU� OD�
SUHVHQFLD�GH�ULxRQHV�GH�SHTXHxR�WDPDxR��SUHVHQFLD�
GH� VLQGURPH� ³ULxyQ� JUDQGH� ±� ULxyQ� SHTXHxR´� \�
XUROLWRV� UDGLRGHQVRV�HQ�ULxRQHV��XUpWHUHV��YHMLJD�
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R�XUHWUD��/D�HFRJUDItD�UHQDO�JHQHUDOPHQWH�UHYHOD�
cortezas renales difusamente hiperecoicas con 
SpUGLGD�GHO�OtPLWH�FRUWLFR�PHGXODU�QRUPDO�2

Finalmente, la biopsia renal no se solicita 
UXWLQDULDPHQWH� HQ� OD� SUiFWLFD� FOtQLFD� SHVH� D� VX�
LPSRUWDQFLD�\�D�UHFRPHQGDUVH�SULQFLSDOPHQWH�HQ�
las fases inciales de enfermedad renal, pero se 
UHDOL]D� SULQFLSDOPHQWH� FXDQGR� ORV� H[iPHQHV� GH�
laboratorio revelan ó indican un estadio precoz 
GH� HQIHUPHGDG� UHQDO� \� FXDQGR� VXV� UHVXOWDGRV�
WHQJDQ� XQD� DOWD� SUREDELOLGDG� GH� PRGL¿FDU� HO�
PDQHMR��PHGLDQWH� XQ� GLDJQyVWLFR� SUHFLVR�� MXQWR�
con la estimación pronóstica.21 Las preparaciones 
KLVWRSDWROyJLFDV� PXHVWUDQ� DOJ~Q� JUDGR� GH�
SpUGLGD� GH� W~EXORV� FRQ� UHHPSOD]R� SRU� ¿EURVLV�
\� PLQHUDOL]DFLyQ�� JORPpUXORHVFOHURVLV� \� DWUR¿D�
JORPHUXODU�� \� JUXSRV� GH� FpOXODV� PRQRQXFOHDUHV�
HQ� HO� LQWHULRU� GHO� LQWHUVWLFLR� DVRFLDGDV� DO� WHMLGR�
FRQHFWLYR�¿EURVR�GH�UHSRVLFLyQ�10, 12, 21

(VWDGL¿FDFLyQ�GH�OD�HQIHUPHGDG�UHQDO�
crónica.

La sociedad internacional de interés renal 
�,5,6��KD�LQWURGXFLGR�XQ�VLVWHPD�GH�HVWDGL¿FDFLyQ�
SDUD�OD�FODVL¿FDFLyQ�\�HVWUDWL¿FDFLyQ�GH�ORV�IHOLQRV�
con ERC (Tabla 2). El propósito del sistema de 
HVWDGL¿FDFLyQ�HV�IDFLOLWDU�OD�DSOLFDFLyQ�GH�XQ�JXtD�
SUiFWLFD�FOtQLFD�SDUD�OD�HYDOXDFLyQ�\�HO�PDQHMR�GH�
cada estadio del ERC.22

Los pacientes son asignados a una etapa 
HVSHFt¿FD� GH� HQIHUPHGDG� UHQDO� EDVDGD� VREUH�
la función renal como la determinación de la 
FRQFHQWUDFLyQ� GH� FUHDWLQLQD� VpULFD�� $GHPiV�� HO�
SDFLHQWH�VH�VXE�FODVL¿FD�VHJ~Q�VX�SUHVLyQ�DUWHULDO�
VLVWyOLFD�\�D�OD�SUHVHQFLD�R�DXVHQFLD�GH�SURWHLQXULD�22 
$XQTXH� ORV� YDORUHV� GH� FRUWH� HVSHFt¿FRV� VRQ�
LQKHUHQWHPHQWH�DUELWUDULRV��OD�HVWDGL¿FDFLyQ�HV�GH�
utilidad para el establecimiento de un pronóstico 
\�HO�PDQHMR�GH�ORV�SDFLHQWHV�IHOLQRV�FRQ�(5&�10, 15

Principales estadios en función de la 
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PA no medida

Tabla 2.�&ODVL¿FDFLyQ�GH�OD�HQIHUPHGDG�UHQDO�FUyQLFD�HQ�IHOLQRV�VHJ~Q�OD�,5,6���

38&��&RFLHQWH�HQWUH�SURWHtQD�XULQDULD�\�FUHDWLQLQD��3$6��3UHVLyQ�DUWHULDO�VLVWyOLFD��+7��KLSHUWHQVLyQ�

Manejo médico de la enfermedad renal 
crónica.

El tratamiento de la ERC en general 
GHEH� LQFOXLU�XQD�WHUDSLD�HVSHFt¿FD��SUHYHQFLyQ�\�
tratamiento de las complicaciones de una función 
UHQDO� GLVPLQXLGD�� HO� PDQHMR� GH� FRQGLFLRQHV� GH�
FRPRUELOLGDG��\�XQD�WHUDSLD�GLVHxDGD�SDUD�UHWUDVDU�
la pérdida de función renal.2, 10 La progresión 
de la ERC se debe a la lesión renal inducida por 
HO� SURSLR� SURFHVR� GH� OD� QHIURSDWtD� SULPDULD�� D�
ODV� LQDGDSWDFLRQHV� IXQFLRQDOHV� �TXH� OOHYDQ� D� OD�
SURJUHVLyQ� LQKHUHQWH� GH� OD� QHIURSDWtD� FUyQLFD��
\� D� OD� VXSHUSRVLFLyQ� GH� FRQGLFLRQHV� XUpPLFDV�23 
'HELGR�D�TXH�ORV�SUREOHPDV�VXHOHQ�LU�DSDUHFLHQGR�
GH�PDQHUD�VHFXHQFLDO��VH�VXJLHUH�FODVL¿FDU�D� ORV�
SDFLHQWHV� IHOLQRV� VHJ~Q� OD� ,5,6�� H� LQVWDXUDU� HO�
PDQHMR�PpGLFR�SHUWLQHQWH�D�FDGD�HVWDGLR��(Q� OD�
WDEOD���VH�HVTXHPDWL]D�HO�HQIRTXH�GLDJQyVWLFR�\�
WHUDSpXWLFR�VHJ~Q�HO�HVWDGLR�,5,6�

Tratamiento según estadio IRIS.

Estadio I: enfermedad renal crónica felina no azo-
témica.

6HJ~Q� (OOLRW23�� QHIURSDWtD� SULPDULD� HV�
FXDOTXLHU� SURFHVR� TXH� GDxD� HO� ULxyQ�� 6HUtDQ�
HMHPSORV�OD�SLHORQHIULWLV�EDFWHULDQD��OD�QHIURSDWtD�
KHUHGLWDULD��QHRSODVLD�\�OD�QHIURSDWtD�KLSHUWHQVLYD��
3RU� GHVJUDFLD�� HQ� OD� SUiFWLFD� YHWHULQDULD�
LGHQWL¿FDPRV� FRQ� IUHFXHQFLD� ODV� FRQVHFXHQFLDV�
GH�XQD�GHVWUXFFLyQ�QRWDEOH�GHO� WHMLGR� UHQDO� �SRU�
HMHPSOR��D]RWHPLD�UHQDO�R�SpUGLGD�GH�OD�FDSDFLGDG�
de concentración de la orina) pero no la causa 
de la destrucción.10�4XL]i�HVWR�VH�GHED�D�TXH�HO�
SURFHVR�SDWROyJLFR�SULPDULR�VH�LGHQWL¿FD�FRQ�PiV�
IDFLOLGDG�HQ� ODV�SULPHUDV�HWDSDV�GH� OD�QHIURSDWtD�
crónica, pero se obvian estos primeros estadios 
GH�OD�(5&�HQ�SDFLHQWHV�FXDQGR�H[LVWH�OHVLyQ�SHUR�
la función renal es adecuada.2�(VWH�HVWDGLR��DO�TXH�
VH�GHQRPLQD�(5&�QR�D]RWpPLFD��VH�GH¿QH�FRPR�
el estadio inicial de la enfermedad renal crónica 
IHOLQD�� HQ� HO� TXH� XQ� SURFHVR� PyUELGR� SULPDULR�
GDxD� HO� WHMLGR� UHQDO�� SHUR� UHVSXHVWDV� UHQDOHV�
compensatorias ocultan tanto la lesión como su 
HIHFWR� HQ� HO� SDFLHQWH� FOtQLFR�� (O� GLDJQyVWLFR� GH�

                                                                                  Estadios según la IRIS 

Consideración I II III IV

Evaluación de la enfermedad primaria +++ +++ ++ +
Evaluación de la progresión +++ +++ +++ +
Evaluación del paciente ++ ++ +++ +++
dƌĂƚĂŵŝĞŶƚŽ�ĞƐƉĞĐşĮĐŽ +++ +++ ++ +
Tratamiento nefroprotector + +++ +++ +
dƌĂƚĂŵŝĞŶƚŽ�ƐŝŶƚŽŵĄƟĐŽ + + +++ +++

Tabla 3. &RQVLGHUDFLRQHV�GLDJQyVWLFDV�\�WHUDSH~WLFDV�GH�DFXHUGR�D�OD�HVWDGL¿FDFLyQ�GH�OD�(5&�VHJ~Q�,5,6�������

ERC en este estadio no se basa obviamente en 
OD�REVHUYDFLyQ�GH�D]RWHPLD�UHQDO��\D�TXH�HO�JDWR�
tiene una concentración normal de creatinina 
VpULFD�� SHUR� HO� FOtQLFR� SXHGH� GHVFXEULU� XQD�
QHIURSDWtD�D�SDUWLU�GH�LQGLFLRV�REWHQLGRV�D�WUDYpV�
GH� LPDJHQRORJtD�� OD� SUHVHQFLD� GH� KLSHUWHQVLyQ�
VLVWpPLFD�� R� PHGLDQWH� UHVXOWDGRV� GHO� XULDQiOLVLV�
(proteinuria, bacteriuria, cilindruria, disminución 
de la densidad urinaria) 23�6L�VH�SHVTXLVD�OD�(5&�
HQ�HVWH�HVWDGLR�SUHFR]��HO�REMHWLYR�GHO�GLDJQyVWLFR�
HV�LGHQWL¿FDU�OD�FDXVD�SULPDULD�GH�DIHFFLyQ�UHQDO�
�SRU�PHGLR�GH�ELRSVLD��HFRJUDItD��UDGLRJUDItD��50�
\� 7$&�� \�� SRU� FRQVHFXHQFLD�� HO� WUDWDPLHQWR� YD�
dirigido a tratar el proceso patológico primario 
�SRU� HMHPSOR� DGPLQLVWUDU� DQWLELyWLFRV� IUHQWH�
D� XQD� SLHORQHIULWLV��� $GHPiV�� VH� UHFRPLHQGD�
un seguimiento de los niveles de creatinina 
VpULFD� SDUD� HYDOXDU�PRGL¿FDFLRQHV� IXWXUDV� HQ� HO�
tratamiento.19

Estadio II: azotemia renal leve.

El segundo estadio de la ERC, 
denominada azotemia renal leve, aparece 
FXDQGR�KD\�XQD�SpUGLGD�GH�WHMLGR�UHQDO�VX¿FLHQWH�
FRPR� SDUD� TXH� H[LVWD� D]RWHPLD� VLQ� TXH� KD\D�
VLJQRV� FOtQLFRV�� 6H� KD� HVWDEOHFLGR� TXH� GXUDQWH�
este estadio, la caracterización del ritmo de 
progresión de la enfermedad se convierte en 
XQD� FRQVLGHUDFLyQ� GLDJQyVWLFD� LPSRUWDQWH� \� HO�
tratamiento se concentra, en general, en los 
agentes nefroprotectores� TXH� SXHGHQ� UHWUDVDU�
HVWD� SURJUHVLyQ� �SRU� HM�� UHGXFFLyQ� GHO� IyVIRUR�
alimentario o inhibición de la enzima convertidora 
GH� OD� DQJLRWHQVLQD��� 6H� KD� GHPRVWUDGR� TXH� OD�
velocidad de la progresión suele ser lenta en gatos 
�GH�PHVHV�D�DxRV���SHUR�HUUiWLFD�\�PiV�UiSLGD�HQ�
perros (de semanas a meses) 23

Estadio III: azotemia renal moderada.

El tercer estadio de la ERC felina, la azotemia 
renal moderada, es un estadio de transición. 
'XUDQWH�pVWH��HV�YLWDO�HQIRFDU�HO�GLDJQyVWLFR�\�HO�
tratamiento en la progresión de la enfermedad, 
SHUR� HQ� OD� ~OWLPD� SDUWH� GHO� HVWDGLR� ,,,� VXHOHQ�
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SUHVHQWDUVH� VLJQRV� FOtQLFRV� GH� XUHPLD�� SULPHUR�
de una manera intermitente. Programadas de 
PDQHUD�VLVWHPiWLFD��ODV�evaluaciones exhaustivas 
del paciente son, por tanto, esenciales. El 
WUDWDPLHQWR�GH�ORV�JDWRV�HQ�HVWDGLR�,,,�VH�FHQWUDUtD�
en medidas nefroprotectoras�FRPR�OD�PRGL¿FDFLyQ�
alimentaria, la administración de antihipertensores 
\� GH� LQKLELGRUHV� GH� OD� HQ]LPD� FRQYHUVRUD� GH� OD�
angiotensina.10, 15 En una etapa posterior de este 
estadio el foco terapéutico empieza a desplazarse 
hacia el tratamiento sintomático.14

Estadio IV: azotemia renal grave.

(O� FXDUWR� HVWDGLR� GH� OD� QHIURSDWtD� VH�
denomina azotemia renal grave. Los animales 
en estadio IV de la ERC felina suelen presentar 
DQRPDOtDV�GHO�HTXLOLEULR�HOHFWUROtWLFR�\�WLHQHQ�XQD�
capacidad notablemente reducida de afrontar los 
FDPELRV� HQ� OD� LQJHVWD� GH� OtTXLGRV� \� GH� VRGLR�9 
(O� SRFR� DSHWLWR�� ODV� QiXVHDV� \� ORV� YyPLWRV� VRQ�
PDQLIHVWDFLRQHV� GHO� VtQGURPH� XUpPLFR� TXH�
SXHGHQ�LQGXFLU�XQ�EDODQFH�GH�FDORUtDV�\�QLWUyJHQR�
QHJDWLYR� \� D� OD� FRQVLJXLHQWH� SpUGLGD�GH�JUDVD� \�
masa corporal magra. En este estadio avanzado 
de la enfermedad renal crónica, suele presentarse 
XQD� DQHPLD� QRUPRFtWLFD�� QRUPRFUyPLFD� \�
arregenerativa, lo cual complica el tratamiento. 
Los animales con ERC en estadio IV pueden 
H[SHULPHQWDU�XQ�GHWHULRUR�VXEFOtQLFR�GHO�VLVWHPD�
LQPXQLWDULR�\�GH�ORV�PHFDQLVPRV�KRPHRVWiWLFRV�10 
(Q� HVWH� HVWDGLR� ¿QDO� GH� OD� (5&�� OD� evaluación 
exhaustiva del paciente� HV� IXQGDPHQWDO� \� HO�
tratamiento sintomático se concentra en la 
PLQLPL]DFLyQ�GH�HVWDV�PDQLIHVWDFLRQHV�FOtQLFDV�GH�
la uremia. En general, el tratamiento nefroprotector 
\�HO�HVSHFt¿FR�VRQ�PHQRV�IXQGDPHQWDOHV�HQ�HVWH�
HVWDGLR��0LHQWUDV� TXH� HO� WUDWDPLHQWR� DOLPHQWDULR�
en este estadio consiste en la reducción del 
IyVIRUR� \� ODV� SURWHtQDV� GH� OD� GLHWD�� VXHOH� VHU�
PiV� LPSRUWDQWH��\�GLItFLO��JDUDQWL]DU�XQD� LQJHVWD�
calórica adecuada.22, 23

Considerando todo lo anterior, se deben 
abordar también las condiciones de comorbilidad,  
TXH�VRQ�ODV�HQIHUPHGDGHV�FRQFXUUHQWHV�GLVWLQWDV�
GH�OD�(5&�HQ�Vt�PLVPD��'DGR�TXH�ORV�SDFLHQWHV�FRQ�
ERC suelen ser de mediana/avanzada edad, con 
PD\RU�IUHFXHQFLD�WLHQHQ�XQ�Q~PHUR�VXVWDQFLDO�GH�
condiciones de comorbilidad. Las enfermedades 
FRQFXUUHQWHV� GH� IUHFXHQFLD� HQ� SHUURV� \� JDWRV�
con ERC son las infecciones del tracto urinario, 
XUROLWLiVLV�� REVWUXFFLyQ� XULQDULD�� HQIHUPHGDGHV�
degenerativas articulares, enfermedades de la 
FDYLGDG� RUDO� \� HQIHUPHGDG� FDUGtDFD�� $GHPiV��
HO� KLSHUWLURLGLVPR� \� XUROLWRV� GHO� WUDFWR� XULQDULR�
superior son comorbilidades comunes e 
importantes en los felinos con ERC.2, 14, 15

Hemodiálisis.

/D� KHPRGLiOLVLV� �+'�� HV� XQD� WHUDSLD� GH�
UHHPSOD]R� UHQDO� TXH� SURSRUFLRQD� XQ� VRSRUWH� GH�

HVWDELOLGDG� PHWDEyOLFD� D� ORV� SDFLHQWHV� TXH� GH�
RWUR� PRGR� PRULUtDQ� GHVGH� ODV� UDPL¿FDFLRQHV�
pansistémicas de la uremia grave. Esta 
RSFLyQ� WHUDSpXWLFD� KD� VLGR� VLVWHPiWLFDPHQWH�
LQVWDXUDGD� HQ�XQ� iUHD� JHRJUi¿FDPHQWH� OLPLWDGD�
D� OD� FRPXQLGDG� YHWHULQDULD�� \D� TXH� HO� VHUYLFLR�
se inauguró en 1990 en la Universidad de 
California en Davis, Hospital Docente de Medicina 
9HWHULQDULD�� (VWULFWDPHQWH� KDEODQGR�� GLiOLVLV� VH�
UH¿HUH� DO� PRYLPLHQWR� QHWR� GH� VROXWRV� \� DJXD�
a través de una membrana semipermeable a 
lo largo de gradientes de concentración. La 
+'� HV� HO� LQWHUFDPELR� H[WUDFRUSyUHR� GH� DJXD� \�
VROXWRV� HQWUH� OD� VDQJUH� \� XQD� VROXFLyQ� DUWL¿FLDO�
GHQRPLQDGD� ³GLDOL]DGR´� D� WUDYpV� GH�PHPEUDQDV�
semipermeables, fabricadas con el propósito 
GH� HOLPLQDU� ORV� UHVLGXRV� PHWDEyOLFRV� \� FRUUHJLU�
ODV� DOWHUDFLRQHV� HQ� ORV� ÀXLGRV�� HOHFWUROLWRV�� \�
iFLGR�EDVH� GHELGR� D� ORV� HIHFWRV� TXH� LPSRQH� OD�
enfermedad renal.24, 25 

/D�+'�SURSRUFLRQD�EHQH¿FLRV�WHUDSpXWLFRV�
D� WUHV� DPSOLDV� FDWHJRUtDV� GH� SDFLHQWHV�
veterinarios: (1) Animales con uremia grave 
\� VXV� DOWHUDFLRQHV� PHWDEyOLFDV� DVRFLDGDV�� ����
Animales con sobrecarga de volumen intratable, 
\�SRU�~OWLPR������$QLPDOHV�FRQ�DOJXQDV�WR[LFRVLV��
/D� PD\RUtD� GH� ORV� DQLPDOHV� TXH� VH� SUHVHQWDQ�
SDUD� OD� +'� HVWiQ� GHPDVLDGR� XUpPLFRV� \� QR�
UHVSRQGHQ� D� OD� GLXUHVLV� HVWLPXODGD� FRQ� OtTXLGRV�
LQWUDYHQRVRV�R�EDMR�PDQLSXODFLyQ�IDUPDFROyJLFD��
La HD también puede mitigar las manifestaciones 
FOtQLFDV� GH� ODV� HQIHUPHGDGHV� FUyQLFDV� HQ� IDVH�
terminal de la enfermedad renal cuando el 
tratamiento convencional fracasa, pero son los 
SRFRV� SURSLHWDULRV� TXH� VRQ� ¿QDQFLHUDPHQWH�
FDSDFHV� GH� FRQWLQXDU� LQGH¿QLGDPHQWH� FRQ� OD�
HD.24, 25, 26 El pronóstico para la recuperación de la 
uremia aguda en perros o gatos sometidos a HD 
GHSHQGH�GH� OD�HWLRORJtD��HO�JUDGR�GH�GDxR�UHQDO��
HQIHUPHGDGHV� FRQFRPLWDQWHV�� \� OD� SUHVHQFLD� GH�
DIHFFLyQ� GH� P~OWLSOHV� yUJDQRV� \� VLVWHPDV�� (Q�
general, la HD aumenta considerablemente la 
VXSHUYLYHQFLD�JOREDO�GH�SHUURV�\�JDWRV�FRQ�XUHPLD�
DJXGD�JUDYH�PiV�DOOi�GH�OR�TXH�FRQ�HO�WUDWDPLHQWR�
convencional se puede alcanzar.24

Trasplante renal.

Presler27� GHVFULEH� TXH� HO� WUDVSODQWH� GH�
DORLQMHUWR�UHQDO�HV�XQD�PRGDOLGDG�GH�WUDWDPLHQWR�
H¿FD]� SDUD� ORV� JDWRV� FRQ� HQIHUPHGDG� UHQDO� HQ�
HVWDGLR� WHUPLQDO�� (O� SULPHU� WUDVSODQWH� H[LWRVR�
de riñón felino se llevó a cabo en 1987 en la 
Escuela de Medicina Veterinaria de la Universidad 
de California, Davis, Estados Unidos. Cientos de 
p[LWRV�GH�WUDVSODQWHV�GH�DORLQMHUWRV�UHQDOHV�GHVGH�
entonces se han realizado en los gatos, pero por 
desgracia este procedimiento se ofrece actualmente 
en menos de 10 sitios en los Estados Unidos. En 
XQ�HVWXGLR�GH����JDWRV�TXH�UHFLELHURQ�WUDVSODQWHV�
de riñón, el 71% de los gatos sobrevivieron hasta 
HO�DOWD��/DV�FRQGLFLRQHV�SDWROyJLFDV�PiV�FRPXQHV�
LGHQWL¿FDGDV�SDUD�ODV�TXH�VH�UHDOL]D�HO�WUDVSODQWH�

UHQDO�LQFOX\HQ��QHIULWLV�LQWHUVWLFLDO�FUyQLFD��������
ULxRQHV� SROLTXtVWLFRV� ������� LQWR[LFDFLyQ� FRQ�
HWLOHQJOLFRO������\�¿EURVLV�UHQDO�������'HELGR�D�
OD�PRUELOLGDG��OD�PRUWDOLGDG�\�ORV�JDVWRV�DVRFLDGRV�
con el trasplante, los pacientes candidatos suelen 
OLPLWDUVH�D� DTXHOORV� FX\D� IXQFLyQ� UHQDO� FRQWLQ~D�
descompensada a pesar del tratamiento médico 
GH�DSR\R�\�VLQWRPiWLFR�DJUHVLYR��TXH�GHEH�LQFOXLU�
el tratamiento de proteinuria, hipertensión, 
hipokalemia, infección de tracto urinario 
FRQFRPLWDQWH� \� PDQHMR� GHO� HTXLOLEULR� KtGULFR��
HOHFWUROtWLFR�\�QXWULFLRQDO�27

/D� IXQFLyQ� UHQDO� \� ORV� SDUiPHWURV�
KHPRGLQiPLFRV� VXHOHQ� YROYHU� D� OD� QRUPDOLGDG�
GH� �� D� �� GtDV� GHVSXpV� GHO� WUDVSODQWH�� 5HSRUWHV�
de complicaciones postoperatorias inmediatas 
LQFOX\HQ�HO�UHFKD]R�DJXGR�GHO�LQMHUWR��KLSHUWHQVLyQ�
\�VLJQRV�QHXUROyJLFRV��D�SHVDU�GH�TXH�ORV�DFWXDOHV�
protocolos inmunosupresores han disminuido 
considerablemente la incidencia de episodios de 
rechazo agudo. A largo plazo, los efectos negativos 
HQ�UHFHSWRUHV�GH�WUDVSODQWH�UHQDO�IHOLQR�LQFOX\HQ�
un aumento en la incidencia de infecciones 
(particularmente infecciones urinarias), 
neoplasia (con las neoplasias linfoproliferativas 
GLDJQRVWLFDGDV�FRQ�PD\RU�IUHFXHQFLD��\��GLDEHWHV�
mellitus.27

(Q�HO�SUHVHQWH��OD�~QLFD�RSFLyQ�WHUDSpXWLFD�
TXH�HQWUHJD�VROXFLyQ�GH¿QLWLYD�D� ORV� IHOLQRV�TXH�
padecen de ERC es el trasplante renal. Sin embargo, 
este procedimiento no es una opción viable para 
OD� JUDQ� PD\RUtD� GH� ORV� JDWRV� DIHFWDGRV� SRU� OR�
PHQFLRQDGR� DQWHULRUPHQWH�� \� VRQ� ORV� PDQHMRV�
SDOLDWLYRV� OD� SLHGUD� DQJXODU� GHO� WUDWDPLHQWR�� \D�
TXH�KDQ�VLGR�GLVHxDGRV�SDUD�HVWDELOL]DU�OD�IXQFLyQ�
UHQDO�\�UHYHUWLU�ODV�FRPSOLFDFLRQHV�PHWDEyOLFDV�TXH�
derivan de la ERC. Sin embargo, estas no apuntan 
D� WUDWDU� OD� FDXVD� VXE\DFHQWH� GH� OD�PLVPD�5� $Vt�
WDPELpQ�HQ�PHGLFLQD�KXPDQD��HO�PDQHMR�GH� ODV�
HQIHUPHGDGHV�FUyQLFDV�HVWi�GRPLQDGD�SRU�HO�XVR�
GH�PHGLFDPHQWRV�SDUD�DOLYLDU�ORV�VLJQRV�FOtQLFRV�\�
no curar la enfermedad.5, 6

El riñón como blanco terapéutico mediante 
el tratamiento con células madre.

El riñón se ha considerado un órgano 
DOWDPHQWH� GLIHUHQFLDGR� GHO� FXHUSR�� \� GH� KHFKR�
su potencial proliferativo es mucho menor, por 
HMHPSOR�� TXH� HO� GH� ODV� FpOXODV� HSLWHOLDOHV� GHO�
intestino.28� (VWD� FDUDFWHUtVWLFD� GHO� ULxyQ� KD� VLGR�
FRQ¿UPDGD�SRU�OD�LQFLGHQFLD�GH�WXPRUHV�PDOLJQRV��
\D�TXH�HO�ULxyQ�HV�PHQRV�SURSHQVR�D�VHU�HO�RULJHQ�
GH�XQ�WXPRU�GH�OR�TXH�HV�HO�WUDFWR�JDVWURLQWHVWLQDO��
(V�SRU�HVWR�TXH�VH�OH�KD�WHQLGR�VLHPSUH�FRPR�XQ�
yUJDQR�GH�EDMD�R�QXOD�SUREDELOLGDG�UHJHQHUDWLYD��
$GHPiV�� OD� UHJHQHUDFLyQ� FHOXODU� SRU� Vt� VROD� QR�
HV�VX¿FLHQWH�SDUD�OD�UHJHQHUDFLyQ�GHO�yUJDQR��HQ�
HVSHFLDO�SDUD� OD�UHJHQHUDFLyQ�UHQDO��\D�TXH�pVWH�
HVWi� FRPSXHVWR�SRU�PXFKRV� WLSRV� FHOXODUHV� TXH�
IXQFLRQDQ� FRPR� XQD� XQLGDG� WLVXODU� \� QR� FRPR�
células individuales haciendo de él un órgano 
HODERUDGDPHQWH� HVWUXFWXUDGR� \� RUJDQL]DGR� FRQ�

XQD� DUTXLWHFWXUD� VR¿VWLFDGD�4 Sin embargo, el 
ULxyQ� WLHQH�FLHUWR�SRWHQFLDO� UHJHQHUDWLYR��\D�TXH�
puede recuperarse de una lesión renal aguda 
como cuando sufre una necrosis tubular aguda. 
3RU� OR�WDQWR��DXQTXH�OD�FDSDFLGDG�GHO�ULxyQ�SDUD�
SUROLIHUDU� HV�PHQRU� TXH� OD� GH� RWURV� yUJDQRV�� OD�
UHSDUDFLyQ� UHQDO� HV� WDQWR� WHyULFD� \� UHDOPHQWH�
SRVLEOH�� /R� TXH� TXHGD� SRU� GHWHUPLQDU� HV� FyPR�
obtener el potencial regenerativo de riñón dañado 
\�FyPR�XWLOL]DU�HVWH�SRWHQFLDO�GH�OD�PHMRU�PDQHUD�3 
/RV�DYDQFHV�HQ�ODV�LQYHVWLJDFLRQHV�LQGLFDQ�TXH�HQ�
HO�ULxyQ�H[LVWH�XQ�pool GH�FpOXODV�PDGUH��D~Q�HQ�
OD�YLGD�DGXOWD�GH�ORV�PDPtIHURV��\�VHUtDQ�HVWDV�ORV�
blancos terapéuticos de los factores liberados por 
ODV�&00�DGPLQLVWUDGDV�H[yJHQDPHQWH�29

Las células madre han sido consideradas 
SRU�PXFKR�WLHPSR�FRPR�ODV�FpOXODV�DUTXHWtSLFDV��
6X�FDSDFLGDG�SDUD�GDU�IRUPD�LQGH¿QLGD�D�FpOXODV�
KLMDV� LGpQWLFDV� �DXWR�UHQRYDFLyQ�� \� SDUD� GDU�
WDPELpQ�OXJDU�D�SURJHQLHV�GLIHUHQFLDGDV�ODV�VLW~D�
HQ� ORV� QLYHOHV� PiV� DOWRV� GH� OD� HVFDOD� FHOXODU��
Las células madre son capaces de realizar lo 
mencionado mediante la utilización de dos tipos 
GH�GLYLVLyQ�FHOXODU��OD�GLYLVLyQ�FHOXODU�VLPpWULFD�\�
asimétrica. Es durante una ronda de la división 
FHOXODU�DVLPpWULFD�TXH�XQD�FpOXOD�PDGUH�GD�OXJDU�
D�GRV�WLSRV�GH�FpOXODV��XQD�FpOXOD�KLMD�LGpQWLFD�\�
FRQ�WRGDV�ODV�SURSLHGDGHV�GH�XQD�FpOXOD�PDGUH�\�
HO�SRWHQFLDO�GH�GLYLVLyQ��\�XQD�FpOXOD�SURJHQLWRUD�
TXH�WLHQH�OLPLWDGR�SRWHQFLDO�GH�DXWR�UHQRYDFLyQ�6

(Q�ORV�DQLPDOHV��VH�SXHGHQ�LGHQWL¿FDU�GRV�
amplias clases de células madre: células madre 
HPEULRQDULDV� �&0(��� TXH� HVWiQ� SUHVHQWHV� HQ� OD�
PDVD� FHOXODU� LQWHUQD� GHO� HPEULyQ� \� TXH� SXHGHQ�
dar lugar a las tres capas germinales embrionarias 
�HQGRGHUPR�� PHVRGHUPR� \� HFWRGHUPR�� \� ODV�
FpOXODV� PDGUH� DGXOWDV� �VRPiWLFDV�� �&0$V��� ODV�
cuales son responsables del mantenimiento de los 
WHMLGRV� QRUPDOHV�� /RV� RUJDQLVPRV�PXOWLFHOXODUHV�
UHTXLHUHQ� OD� H[LVWHQFLD� GH� ODV� &0$V� \� XQ�
PHFDQLVPR�SDUD�VX�FRQWURO�SUHFLVR�\�DVt�PDQWHQHU�
OD�KRPHRVWDVLV�GHO� WHMLGR�28�(Q�HVWH�FRQWH[WR��VH�
puede considerar a cada sistema de órganos del 
FXHUSR� RUJDQL]DGR� EDMR� XQD� HVWUXFWXUD� FHOXODU�
MHUiUTXLFD��$� OD�FDEH]D�GH� OD� MHUDUTXtD�HVWiQ� ODV�
&0$V��eVWDV�SXHGHQ�UHQRYDUVH�D�Vt�PLVPDV�GHQWUR�
GH�XQ�WHMLGR�HVSHFt¿FR�GXUDQWH�SHUtRGRV�LQGH¿QLGRV�
\�WDPELpQ�WLHQHQ�OD�FDSDFLGDG�~QLFD�GH�UHWHQHU�HO�
potencial de dividirse asimétricamente en células 
KLMDV� LGpQWLFDV�� FRPR� WDPELpQ�HQ� WLSRV�FHOXODUHV�
HVSHFLDOL]DGRV�GHSHQGLHQGR�GH�ODV�³LQVWUXFFLRQHV´�
del entorno circundante.6

Las CME provienen de la Masa Celular 
,QWHUQD� �0&,�� GH� XQ� HPEULyQ� SHUL�LPSODQWDGR� \�
dan lugar a todas las células de un organismo. 
Éstas tienen la capacidad de diferenciarse en 
las células de las tres capas germinales, una 
SURSLHGDG�GHQRPLQDGD�SOXULSRWHQFLDO��$O�LJXDO�TXH�
las CMAs, los CME también tienen la capacidad 
GH�DXWR�UHQRYDFLyQ�FRQWLQXD��'HELGR�D�VX�HWDSD�
inicial de desarrollo, las CME se consideran 
³LQPXQROyJLFDPHQWH� SULYLOHJLDGDV �́� HV� GHFLU��
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irreconocibles por el sistema  inmunitario del 
receptor. En comparación con las CME, las CMAs 
se consideran en gran parte como multipotentes, 
\D�TXH�VRQ�FDSDFHV�GH�SURGXFLU�WRGRV�ORV�WLSRV�GH�
FpOXODV�D�SDUWLU�GHVGH�HO�VLVWHPD�yUJDQR�HVSHFt¿FR�
GH�ORV�FXDOHV�GHULYDQ��/D�DFWLYDFLyQ�\�SUROLIHUDFLyQ�
GH� ODV� &0$V� HV� HO� PHFDQLVPR� PiV� FRP~Q� GH�
UHJHQHUDFLyQ� GH� WHMLGRV� HQ� VHUHV� KXPDQRV� \�
animales.6�$�SHVDU�GH�TXH�WRGDV�ODV�&0$V�WLHQHQ�
OD� PLVPD� FDSDFLGDG� LQQDWD� GH� DXWR�UHQRYDFLyQ�
\� PDQWHQLPLHQWR� GH� OD� KRPHRVWDVLV� WLVXODU�� VX�
DFWLYLGDG�GHSHQGH�HQ�JUDQ�PHGLGD�GH� VX� ³QLFKR�
DPELHQWDO �́� 3RU� HMHPSOR�� ODV� &0$V� GHO� LQWHVWLQR�
VRQ� PXFKR� PiV� SUROLIHUDWLYDV� HQ� FRPSDUDFLyQ�
FRQ�ODV�FpOXODV�PDGUH�KHPDWRSR\pWLFDV��&0+���(Q�
consecuencia, nuestra capacidad para aprovechar 
HO�SRWHQFLDO�FOtQLFR�GH�HVWDV�FpOXODV�VH�YH�FRPSOLFDGD�
SRU� OD� FRPSOHMLGDG� GH� HVWRV� PHFDQLVPRV� WDQ�
HVWULFWRV�TXH� ODV�FRQWURODQ��$�SHVDU�GH�HVWR�� ODV�
CMAs pueden llegar a ser importantes en terapias 
TXH�EXVFDQ�HO�UHHVWDEOHFLPLHQWR�GH�OD�IXQFLyQ�GHO�
WHMLGR� OHVLRQDGR�� \D� TXH� VH� FRQVLGHUDQ� FRQ�EDMD�
capacidad tumorigénica en comparación a las CME 
\��DGHPiV��HYDGHQ�ORV�SUREOHPDV�pWLFRV��SROtWLFRV�
\�UHOLJLRVRV��DVRFLDGRV�D�ODV�PLVPDV�30, 31

Células madre mesenquimales y sus atribu-
tos.

Recientemente, otro grupo de CMAs ha 
llamado la atención en términos de su potencial 
WHUDSpXWLFR�� /DV� FpOXODV� PDGUH� PHVHQTXLPDOHV�
�&00��VRQ�GHULYDGDV�GH� OD�PpGXOD�yVHD��02��\�
UHVLGHQ� HQ� OXJDUHV� ULFRV� HQ� WHMLGR� FRQHFWLYR� HQ�
UHJLRQHV�QR�KHPDWRSR\pWLFDV�GH�OD�PpGXOD�yVHD��
DXQTXH�WDPELpQ�SXHGHQ�REWHQHUVH�GHVGH�HO�WHMLGR�
DGLSRVR��&00�7$��32

$� SHVDU� GH� TXH� OD� 02� HV� OD� IXHQWH�
WUDGLFLRQDO� GH� &00�� HO� Q~PHUR�� IUHFXHQFLD�� \� OD�
FDSDFLGDG�GH�GLIHUHQFLDFLyQ�GH�ODV�&00�GH�OD�02�
GLVPLQX\H�VLJQL¿FDWLYDPHQWH�FRQ� OD�HGDG��SRU� OR�
TXH�VH�SUH¿HUH�REWHQHU� ODV�&00�GHVGH�HO� WHMLGR�
DGLSRVR��VHJ~Q�HVWXGLRV�UHDOL]DGRV�HQ�KXPDQRV�\�
HQ�IHOLQRV��\D�TXH�ODV�&00�GHULYDGDV�GH�HVWH�FUHFHQ�
UiSLGDPHQWH� \� VX� REWHQFLyQ� HV� PiV� VHQFLOOD�33 
(OODV�GDQ�OXJDU�D�OD�IRUPDFLyQ�GH�KXHVR��FDUWtODJR��
P~VFXOR��HVWURPD�GH�PpGXOD�yVHD��WHQGyQ��JUDVD�\�
XQD�YDULHGDG�GH�RWURV�WHMLGRV�FRQHFWLYRV��$GHPiV�
de su capacidad de diferenciarse en células del 
OLQDMH�PHVRGpUPLFR��ODV�&00�WLHQHQ�OD�FDSDFLGDG�
GH�WUDQV�GLIHUHQFLDUVH�HQ�FpOXODV�GHO�HQGRGHUPR�\�
GH�RULJHQ�QHXUR�HFWRGpUPLFR�6, 34

6HJ~Q�%HUHQW7 estas células son capaces 
de diferenciarse in vitro e in vivo en diferentes 
WLSRV�GH�FpOXODV��eVWDV�VH�KDQ�DLVODGR�GH� WHMLGRV�
EDMR�VX�FDSDFLGDG�SDUD�DGKHULUVH�D�ODV�VXSHU¿FLHV�
GH�SOiVWLFR�\�GH�DGRSWDU�XQD�PRUIRORJtD�GH� WLSR�
¿EUREODVWR�� GHQRPLQDGDV� XQLGDGHV� IRUPDGRUDV�
GH� FRORQLDV� GH� ¿EUREODVWRV� �8)&�)��� (OODV� VRQ�
atractivas candidatas para la reparación renal 
SRUTXH� ODV�QHIURQDV�VRQ�GH�RULJHQ�PHVHQTXLPDO�
\�SXHGHQ�FRQGXFLU�D�OD�GLIHUHQFLDFLyQ�GH�DPEDV��

QHIURQDV� \� FRQGXFWRV� FROHFWRUHV�� (VWXGLRV�
previos en modelos animales avalan lo sostenido 
DQWHULRUPHQWH� \� KDQ� GHPRVWUDGR� TXH� ODV� &00�
WLHQHQ�HO�SRWHQFLDO�GH�PHMRUDU�OD�UHFXSHUDFLyQ�GH�
lesión tubular renal aguda mediante reparación 
en enfermedades tanto intersticiales como 
glomerulares.35� (O� REMHWLYR� SHUVHJXLGR� HV� HO� GH�
FUHDU� XQ� HQWRUQR� SDUD� LPSHGLU� OD� LQÀDPDFLyQ�
JORPHUXODU� \� WXEXODU� \� DVt� OD� SURJUHVLyQ� GH� OD�
¿EURVLV� JORPHUXODU� H� LQWHUVWLFLDO�36� $GHPiV��
UHSRUWHV� GHO� XVR� &00� PHGLDQWH� LQ\HFFLyQ�
LQWUD�DUWHULDO� UHDOL]DGRV� HQ� PRGHORV� GH� UDWDV�
FRQ� JORPHUXORQHIULWLV� PHVDQJLR�SUROLIHUDWLYD�
VRVWLHQHQ�TXH�HQWUH�HO����\�����GH�ORV�JORPpUXORV�
PRVWUDURQ�ÀXRUHVFHQFLD�FRUUHVSRQGLHQWHV�D�&00�
previamente marcadas. Este estudio mostró una 
reducción del 50% de mesangiólisis, unas 3 a 
�� YHFHV� PiV� GH� SUROLIHUDFLyQ� LQWUD�JORPHUXODU��
reducción de la proteinuria en un 28%, aumento 
GH� OD� SUROLIHUDFLyQ� GH� FpOXODV� JORPHUXODUHV� \�
reconstituciones mesangiales evidentes. Este 
HVWXGLR�WDPELpQ�GRFXPHQWy�TXH�ODV�&00�VHFUHWDQ�
altas cantidades de factor de crecimiento vascular 
HQGRWHOLDO�\�7*)�E���TXH�WLHQHQ�SURSLHGDGHV�DQWL�
LQÀDPDWRULDV�29, 35

En general, las CMM mostraron acelerar 
QRWDEOHPHQWH� OD� UHFXSHUDFLyQ� JORPHUXODU� \�
posiblemente se deba a los efectos paracrinos 
de los factores de crecimiento liberados. Varios 
HVWXGLRV� LQGLFDQ� TXH� ODV� &00� SXHGHQ� MXJDU� XQ�
papel en la modulación de la respuesta inmune. 
/DV�&00�VRQ�FpOXODV�SUHVHQWDGRUDV�GH�DQWtJHQRV�
LQH¿FLHQWHV� \� QR� H[SUHVDQ� &0+� GH� FODVH� ,,� R�
PROpFXODV�FR�HVWLPXODGRUDV��WDOHV�FRPR�%�����%��
���&'���\�&'��/��$VLPLVPR��ODV�&00�QR�HVWLPXODQ�
OD�SUROLIHUDFLyQ�GH�FpOXODV�7�HQ�UHDFFLRQHV�PL[WDV�
GH� OLQIRFLWRV�\�GH�KHFKR�VRQ�FDSDFHV�GH� UHJXODU�
KDFLD� DEDMR� UHVSXHVWDV� GH� FpOXODV� 7� FXDQGR� VH�
DxDGHQ�D�FXOWLYRV�PL[WRV�GH�OLQIRFLWRV�37

6H� KD� GHPRVWUDGR� TXH� ODV� &00� DOWHUDQ�
ORV� SHU¿OHV� GH� VHFUHFLyQ� GH� FLWRTXLQDV� GH� ODV�
FpOXODV� 7� YtUJHQHV� �naïve�� \� HIHFWRUDV�� FpOXODV�
GHQGUtWLFDV� �&'�� \� FpOXODV� DVHVLQDV� QDWXUDOHV�
�1.�� SDUD� LQGXFLU� XQ� IHQRWLSR� DQWLLQÀDPDWRULR�
R� PiV� WROHUDQWH�34, 35� $GHPiV�� FXDQGR� HVWiQ�
SUHVHQWHV�HQ�XQ�PLFURDPELHQWH� LQÀDPDWRULR�� ODV�
CMM inhiben la secreción de interferón (IFN) por 
SDUWH�GH� ODV� FpOXODV�7K��\� �DGHPiV�GLVPLQXLU� OD�
H[SUHVLyQ�GH� ORV�QLYHOHV� UHQDOHV�\�VLVWpPLFRV�GH�
FLWRTXLQDV� WDOHV�FRPR�,/��ǃ�� ,/���H�)17�D��1.�H�
LQGXFHQ�OD�OLEHUDFLyQ�GH�LQWHUOHXFLQD���\�����,/����
H�,/�����UHVSHFWLYDPHQWH��GHVGH�ODV�FpOXODV�7K���
promoviendo una conversión desde Th1 hacia 
Th2.37�/DV�&00�LQGXFHQ�³HO�DUUHVWR´�R�OD�GHWHQFLyQ�
de la división de las células T, inhiben la maduración 
GH� ODV� FpOXODV� GHQGUtWLFDV� \� OD� SUROLIHUDFLyQ� GH�
FpOXODV�%�\�GLVPLQX\HQ�OD�SURGXFFLyQ�GH�FLWRTXLQDV�
LQÀDPDWRULDV�GH�GLIHUHQWHV�SREODFLRQHV�GH�FpOXODV�
del sistema inmunológico. Estas propiedades 
LQPXQR�PRGXODGRUDV� KDFHQ� GH� ODV� &00�� MXQWR�
con lo mencionado anteriormente, atractivas para 
su uso (o potencial uso) en el tratamiento de 
HQIHUPHGDGHV�FDUDFWHUL]DGDV�SRU�OD�LQÀDPDFLyQ�\�

OD�DXWRLQPXQLGDG��LQFOX\HQGR�DUWULWLV�UHXPDWRLGH��
OXSXV�HULWHPDWRVR�VLVWpPLFR��/(6��\�OD�HQIHUPHGDG�
renal crónica.29

Células madre mesenquimales y posibles 
mecanismos de reparación tisular.

/D�DFWLYDFLyQ�GHO�VLVWHPD�LQPXQROyJLFR�\�
OD� LQÀDPDFLyQ� VRQ� ORV� SURWDJRQLVWDV� FODYH� HQ� OD�
UHVSXHVWD�D�OD�OHVLyQ�\D�TXH�SHUPLWHQ�ORV�SURFHVRV�
de reparación mediante el retiro de residuos 
FHOXODUHV� \� HO� LQLFLR� GH� OD� UHPRGHODFLyQ� WLVXODU�6 
Un mecanismo por el cual la administración de 
&00�SXHGH�FRQWULEXLU�D� OD� UHSDUDFLyQ�GH� WHMLGRV�
HV� PHGLDQWH� XQD� ³SRODUL]DFLyQ´� GHO� VLVWHPD�
LQPXQLWDULR� D� XQD� IRUPD� PiV� WROHUDQWH�� FRPR�
se describió anteriormente. Esto se produce 
predominantemente a través de un efecto 
SDUDFULQR�PHGLDGD� SRU� ODV� &00� OODPDGR� ³touch 
and go �́� GRQGH� HVWDV� FpOXODV� PLJUDQ� D� OD� ]RQD�
GH� OHVLyQ��SDUD�VHFUHWDU�IDFWRUHV� LQPXQHV�\�PiV�
WDUGH��GHMDQ�HO�WHMLGR�\���R�PXHUHQ�32�$GHPiV�GH�
sus efectos directos sobre las células del sistema 
inmune, las CMM también puede modular el 
microambiente tisular afectado, permitiendo 
OD� WUDQVLFLyQ� GHVGH� XQD� UHVSXHVWD� LQÀDPDWRULD�
contra la lesión a una respuesta de regeneración 
GH�OD�PLVPD��$GHPiV��VH�KD�GHPRVWUDGR�TXH�ODV�
&00� HMHUFHQ� HIHFWRV� DQWL�¿EUyWLFRV� HQ� PRGHORV�
DQLPDOHV�� \� UHFLHQWHPHQWH�� TXH� SURPXHYHQ� OD�
VHFUHFLyQ�GH�PHWDORSURWHLQDVDV�GH�OD�PDWUL]�\�TXH�
UHGXFHQ� OD� ¿EURVLV� YHQWULFXODU� FDUGLDFD� GHVSXpV�
de un infarto de miocardio.4

/D� WUDQV�GLIHUHQFLDFLyQ� VHJ~Q�5HLQGHUV�37 

HV� RWUR� PHFDQLVPR� TXH� VH� KD� SURSXHVWR� SDUD�
H[SOLFDU�OD�UHSDUDFLyQ�GH�ODV�FpOXODV�PDGUHV��$XQTXH�
VH� KD� LQIRUPDGR� GH� TXH� ODV� &00�DGPLQLVWUDGDV�
H[yJHQDPHQWH� SXHGHQ� LQMHUWDUVH� HQ� ORV� W~EXORV�
OHVLRQDGRV�� KD\� XQD� FUHFLHQWH� HYLGHQFLD� GH� TXH�
HO�SURFHVR�GH� WUDQV�GLIHUHQFLDFLyQ�HV� UDUR�\�TXH�
probablemente no tiene relevancia terapéutica 
para la reparación de la lesión renal in vivo. En 
OD� PD\RUtD� GH� ORV� HVWXGLRV�� HO� HIHFWR� SURWHFWRU�
GH�OD�LQ\HFFLyQ�GH�ODV�&00�VH�REVHUYD�GHQWUR�GH�
���D����KRUDV�\��HQ�HVH�PRPHQWR��HO�Q~PHUR�GH�
células epiteliales derivadas de las CMM es tan 
EDMR�TXH�VX�SDSHO�HQ�OD�UHSDUDFLyQ�GH�OD�QHIURQD�
PHGLDQWH�UHHPSOD]R�GH�OD�FpOXOD�HSLWHOLDO�HV�PX\�
poco probable.

/D� IXVLyQ� H[yJHQDPHQWH� DGPLQLVWUDGD�
de CMM con células renales residentes se ha 
postulado como un posible mecanismo implicado 
HQ� OD� UHSDUDFLyQ�� \D� TXH� SXHGH� GDU� OXJDU� D�
intercambio de material genético con la célula 
KXpVSHG�\��SRU�OR�WDQWR��UHVWDEOHFHU�OD�SURGXFFLyQ�
GH��SRU�HMHPSOR��XQD�SURWHtQD�GHIHFWXRVD�29

2WUR�PHFDQLVPR�TXH� SRGUtD� VHU� GH� JUDQ�
importancia en la reparación tisular es el efecto 
TXH� HMHUFHQ� ODV� &00� HQ� OD� SUHVHUYDFLyQ� GH� OD�
microcirculación. En efecto, una microvasculatura 
IXQFLRQDO� KD� GHPRVWUDGR� TXH� HV� GH� FUtWLFD�

importancia en la prevención de la pérdida 
HSLWHOLDO� \� OD� ¿EURVLV�� (YLGHQFLDV� LQGLFDQ� TXH� ODV�
&00� SRGUtDQ� HVWDELOL]DU� OD� IRUPDFLyQ� GH� YDVRV�
VDQJXtQHRV�\�PHMRUDU�OD�DQJLRJpQHVLV�in vitro e in 
vivo en diferentes modelos de lesión.35, 36

/D� DQJLRJpQHVLV� HV� XQ� FRPSOHMR� SURFHVR�
FRQWURODGR�SRU�XQ�GHOLFDGR�HTXLOLEULR�GH� IDFWRUHV�
SUR�DQJLRJpQLFRV� \� DQWL�DQJLRJpQLFRV�� (O� IDFWRU�
de crecimiento endotelial vascular (FCEV) es 
XQ� UHJXODGRU� FODYH� GH� OD� DQJLRJpQHVLV� \� GH� OD�
VXSHUYLYHQFLD�GH�ODV�FpOXODV�HQGRWHOLDOHV��&(���\�VX�
LQWHUDFFLyQ�FRQ�9(*)5���UHVXOWD�HQ� OD�DFWLYDFLyQ�
GH�ODV�&(�\�UHFOXWDPLHQWR�GH� OHXFRFLWRV��$XQTXH�
VH�UHTXLHUHQ�FRPR�SDVR�LQLFLDO�HQ�OD�DQJLRJpQHVLV�
\� SDUD� OD� UHPRGHODFLyQ� GH� OD� PLFUR�FLUFXODFLyQ��
HVWD� IDVH�GH� OD�DQJLRJpQHVLV�HV�XQ�SURFHVR�SUR�
LQÀDPDWRULR��6LQ�HPEDUJR��ODV�&00�KDQ�PRVWUDGR�
SURGXFLU�IDFWRUHV�DQJLRJpQLFRV�TXH�SURPXHYHQ�OD�
HVWDELOL]DFLyQ�GH�ORV�YDVRV�\�GH�HVH�PRGR�SRGUtDQ�
HVWLPXODU�OD�LQWHJULGDG�YDVFXODU�\�OD�DQJLRJpQHVLV�
¿VLROyJLFD��(VWR�SXHGH�H[SOLFDUVH�SRU�OD�FDSDFLGDG�
GH�ODV�&00�SDUD�SURGXFLU�FLWRTXLQDV�TXH�PRGXODQ�
la función endotelial, tales como el FCEV.31

(Q� UHVXPHQ�� ODV� &00� SRGUtDQ� VHU�
protectivas mediante la creación de un 
PLFURDPELHQWH� TXH� IDYRUHFH� OD� HVWDELOL]DFLyQ� GH�
ORV� YDVRV� \� DGHPiV� OLPLWDQGR� OD� DQJLRJpQHVLV�
LQÀDPDWRULD�SDWROyJLFD�29

Aplicación de CMM derivadas del tejido ad-
iposo (CMM-TA) en la enfermedad renal 
crónica.

(V�LPSRUWDQWH�PHQFLRQDU�TXH�OD�WHUDSLD�FRQ�
células madre en el riñón puede enfocarse desde 
dos grandes estrategias. La primera es aplicar 
FpOXODV�PDGUH�UHQDOHV��HV�GHFLU��FpOXODV�TXH�HVWiQ�
LQWUtQVHFDPHQWH�UHODFLRQDGDV�FRQ�HO�PDQWHQLPLHQWR�
del órgano durante la vida del individuo. Con este 
protocolo se busca el reemplazo directo de las 
FpOXODV� HSLWHOLDOHV� UHQDOHV� HQ� OD� QHIURQD�� MXQWR�
FRQ� OD�HVWLPXODFLyQ�GH� OD�QHR�QHIURJpQHVLV��(VWi�
técnica es denominada aplicación de células 
PDGUH�LQWUD�UHQDO��6X�REWHQFLyQ�HV�FRPSOHMD�\�VX�
PRQLWRUHR�PiV�WRGDYtD�28, 30�(O�VHJXQGR�HVTXHPD�
de tratamiento trata de la inoculación de células 
PDGUH�H[WUD�UHQDOHV��HV�GHFLU��&00�GHULYDGDV�GH�
OD�02�y�GHO� WHMLGR� DGLSRVR�SULQFLSDOPHQWH�� FX\R�
REMHWLYR� PiV� TXH� EXVFDU� HO� UHHPSOD]R� GLUHFWR�
mediante una diferenciación celular, es estimular 
D� ODV� FpOXODV� VREUHYLYLHQWHV� D� GH�GLIHUHQFLDUVH�
e inducirlas a proliferar para repoblar el órgano 
DIHFWDGR�� MXQWR� FRQ� LQPXQRPRGXODU� HO� DPELHQWH�
LQÀDPDWRULR� GHO� WHMLGR�� DGHPiV� GH� LQVWDXUDU� XQ�
HQWRUQR�PXFKR�PHQRV� KLSy[LFR�28 Este segundo 
HQIRTXH�HV�HO�PiV�GHVFULWR�HQ�OD� OLWHUDWXUD�GH� OD�
medicina regenerativa.28

Obtención de las CMM-TA.

Como se menciona anteriormente las 
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CMM se obtienen preferentemente desde el TA, 
en el caso del felino, se realiza una biopsia desde 
HO� WHMLGR� JUDVR� LQWUD� DEGRPLQDO� SDUD� GLVPLQXLU�
SURFHVRV�GH�HVWHDWLWLV�IHOLQD�HQ�VXEFXWiQHR�R�ELHQ�
GHO�WHMLGR�JUDVR�VXEFXWiQHR�YHQWUDO��MXVWR�EDMR�OD�
cicatriz umbilical, habiendo previamente sedado 
DO�SDFLHQWH�VHJ~Q�OR�GHVFULEH�4XLPE\�	�FRO�5 Para 
OD� SUHSDUDFLyQ� GH� ODV� FpOXODV� GHO� 7$� TXH� VHUiQ�
VRPHWLGDV�D�FXOWLYR��HO�WHMLGR�H[WUDtGR�HV�PROLGR�\�
luego digerido con colagenasa (1 mg/mL) por 30 
min., a 37° C. Luego, la muestra es centrifugada 
�D� ����� � USP����� [� *�� ��PLQ�� SDUD� VHSDUDU� OD�
IUDFFLyQ� HVWURPDO� YDVFXODU� GHO� WHMLGR� DGLSRVR�
UHPDQHQWH��3RVWHULRUPHQWH�HO�PDWHULDO�GH�WUDEDMR�
VH�FRORFD�HQ�XQ�PHGLR�GH�FXOWLYR�SDUD�&00��VHJ~Q�
lo describe Webb & col.33

Caracterización de las CMM-TA.

/DV�&00�7$� VRQ� LQFXEDGDV� FRQ� GLVWLQWRV�
DQWLFXHUSRV�PDUFDGRV�FRQ�XQ�ÀXRUyIRURV��TXH�VH�
XQHQ�D�UHFHSWRUHV�TXH�VH�GHVFULEH�VROR�VH�H[SUHVDQ�
HQ�pVWDV�FpOXODV�\�DVt� VH�HYDO~D� OD�H[SUHVLyQ�GH�
PDUFDGRUHV� GH� VXSHU¿FLH� PHGLDQWH� FLWRPHWUtD�
GH� ÀXMR�� *HQHUDOPHQWH�� ORV� PDUFDGRUHV� TXH�
H[SUHVDQ�ODV�&00�7$�VRQ�&'����&'���\�&'�����
\�XQD�PX\�SREUH�H[SUHVLyQ�GH�&'��\�&0+�,,�32, 

33 También se someten a condiciones de cultivo 
TXH�GHEHQ� LQGXFLUODV�D�H[SUHVDU�GLVWLQWRV� OLQDMHV�
celulares, en el caso de las CMM, se comprueba 
si se diferencian en osteoblastos o adipocitos, 
VHJ~Q�ORV�FRPSRQHQWHV�GHO�PHGLR�GHO�FXOWLYR��\�GH�
acuerdo a los protocolos descritos por Donizetti 
& col.32

Administración y seguimiento.

Para realizar una terapia basada en CMM, 
HV�FUXFLDO�TXH�pVWDV�OOHJXHQ�DO�VLWLR�GH�OD�OHVLyQ�7 
'LIHUHQWHV�HVWXGLRV�LQGLFDQ�TXH�OD�HQWUHJD�GH�&00�
sistémicamente pueden llegar al riñón después de 
XQD�OHVLyQ�HQ�HO�PLVPR��&RPR�ODV�&00�H[SUHVDQ�
XQD� YDULHGDG� GH� UHFHSWRUHV� GH� TXLPLRFLQDV� \�
PROpFXODV� GH� DGKHVLyQ�� OR�PiV� SUREDEOH� HV� TXH�
ODV� TXLPLRFLQDV� VHDQ� ORV� UHJXODGRUHV� GH� HVWD�
migración preferencial.37�([LVWHQ�GLYHUVRV�IDFWRUHV�
TXH�VH�KDQ�GHVFULWR�HQ�HO�FRQWURO�GH�OD�PLJUDFLyQ�GH�
ODV�&00�DO�ULxyQ�OHVLRQDGR��LQFOX\HQGR�&;&5��6')�
\�HO�IDFWRU�GH�FUHFLPLHQWR�GHULYDGR�GH�SODTXHWDV�
�3'*)��� $GHPiV�� VH� KD� GHPRVWUDGR� DO� &'��� \��
iFLGR� KLDOXUyQLFR�� FRPR� IDFWRUHV� FUXFLDOHV� HQ� HO�
UHFOXWDPLHQWR� GH� &00� H[yJHQDV� DO� WHMLGR� UHQDO�
OHVLRQDGR�\�DVt�DXPHQWDQGR�OD�UHJHQHUDFLyQ�UHQDO��
$� SDUWLU� GH� HVWDV� REVHUYDFLRQHV�� HQ� OD� PD\RUtD�
de los estudios con CMM estas se administran a 
WUDYpV�GH�YtD�LQWUDYHQRVD�HVWiQGDU�28, 36

/DV� GHVYHQWDMDV� GH� OD� DGPLQLVWUDFLyQ�
LQWUDYHQRVD�VLVWpPLFD�GH�ODV�&00�SXHGH�VHU�OD�EDMD�
FDSWDFLyQ�HQ�HO�VLWLR�GH�OD�OHVLyQ�\�VX�DWUDSDPLHQWR�
HQ� OD� PLFUR�FLUFXODFLyQ� GHELGR� DO� WDPDxR�
UHODWLYDPHQWH� JUDQGH� GH� ODV� &00�� 3RU� HMHPSOR��
en ratones, cantidades importantes de CMM 

LQ\HFWDGDV� LQWUDYHQRVDPHQWH� TXHGDQ� DWUDSDGDV�
dentro de los capilares pulmonares, provocando 
DOWHUDFLRQHV� SXOPRQDUHV� \� KHPRGLQiPLFDV�� \�
detiene el acceso deseado al órgano blanco.36 
8QD�RSFLyQ�SDUD�PHMRUDU�OD�HQWUHJD�\�SDUD�HYLWDU�
la captura de células en el lecho microvascular 
SRGUtD�VHU�DGPLQLVWUDU�FRQFRPLWDQWH�FRQ�ODV�&00��
nitroprusiato.7�(VWR�KD�GHPRVWUDGR�TXH�DXPHQWD�
HO� SDVDMH� GH� ODV� FpOXODV� PDGUH� D� WUDYpV� GH� ORV�
FDSLODUHV�GHO�SXOPyQ�\��SRWHQFLDOPHQWH��WDPELpQ�
facilita el acceso de las células a los órganos 
lesionados. Alternativamente, las CMM se pueden 
DGPLQLVWUDU� ORFDOPHQWH�� SRU� HMHPSOR�� D� WUDYpV�
GH�OD�DUWHULD�UHQDO��R�GLUHFWDPHQWH�HQ�OD�FiSVXOD�
renal.5, 7

Recientemente, se ha evaluado la 
viabilidad de la aplicación de CMM derivadas 
del TA en felinos con fallo renal crónico 
LQWUDUHQDOPHQWH��GRQGH�FRQFOX\HQ�TXH�VL�ELHQ�HV�
posible realizar dicho procedimiento, los pacientes 
felinos presentan conductas no deseadas por los 
propietarios, presumiblemente asociadas al estrés 
DO� FXDO� VH� VRPHWHQ�� \D� TXH� VH� UHDOL]DQ�PXFKRV�
SURFHGLPLHQWRV� TXH� LQYROXFUDQ� VHGDFLRQHV�
VXFHVLYDV��SRU� OR�TXH�UHFRPLHQGDQ�¿QDOPHQWH� OD�
DSOLFDFLyQ�LQWUD�DUWHULDO�LQWUDYHQRVD��GDGR�TXH�QR�
es necesario aplicar las CMM directamente en el 
yUJDQR�EODQFR��\D�TXH�HVWDV�WLHQHQ� OD�FDSDFLGDG�
de migar al sitio lesionado.5

Con respecto al seguimiento, es 
H[WUHPDGDPHQWH� FRPSOHMR� \� SDUD� FRPSUREDU� OD�
OOHJDGD� GH� ODV� &00� DO� yUJDQR� EODQFR� VH� HYDO~D�
SULQFLSDOPHQWH� OD� IXQFLyQ� GHO� WHMLGR� GH� LQWHUpV��
R� D� PRGR� H[SHULPHQWDO�� PHGLDQWH� HO� DQiOLVLV�
histológico del mismo. Sin embargo, diversos 
HVWXGLRV�LQGLFDQ�TXH�ODV�&00�VH�LQWHJUDQ�HVFDVD�
R� QXODPHQWH� HQ� HO� ULQyQ� \� VRQ� VXV� FXDOLGDGHV�
SDUDFULQDV�ODV�LQYROXFUDGDV�HQ�OD�PHMRUtD�WLVXODU�32

%HQH¿FLRV�GH�VX�DSOLFDFLyQ.

/D� PD\RUtD� GH� ORV� IXQGDPHQWRV� GH� OD�
aplicación de CMM en el paciente felino con 
IDOOR� UHQDO� FUyQLFR� SURYLHQH� GH� OR� TXH� VH� KD�
GRFXPHQWDGR�HQ�OD�H[SHULPHQWDFLyQ�FRQ�PRGHORV�
de ERC inducida en ratas, o en felinos con ERC, 
FX\RV�UHVXOWDGRV�KDQ�GHPRVWUDGR�XQD�WHQGHQFLD�D�
PHMRUDU�WDQWR�D�QLYHO�KLVWROyJLFR�FRPR�D�QLYHO�GH�
funcionalidad renal.32, 38

8QR�GH�ORV�HVWXGLRV�PiV�UHOHYDQWHV�HV�HO�
TXH�VH�GRFXPHQWD�HQ�HO�³VLPSRVLR�GH�DYDQFHV�HQ�
ODV�WHUDSLDV�UHQDOHV �́�GRQGH�UHYHODQ�HO�VHJXLPLHQWR�
de 25 casos de felinos tratados, al menos por 776 
GtDV�SRV�WUDWDPLHQWR�FRQ�&00�GHULYDGDV�GHO�7$��
FRQ�XQD�GRVLV�SURPHGLR�GH������;���6 CMM/ kg 
\� FRQ� HO� ���� GH� ORV� SDFLHQWHV� YLYRV� KDVWD� HVD�
IHFKD� GH� VHJXLPLHQWR�� $GHPiV� HO� ������ GH�
dichos pacientes tuvo una respuesta favorable 
DO� WUDWDPLHQWR�VHJ~Q� ORV�SDUiPHWURV� IXQFLRQDOHV�
UHQDOHV�PHGLGRV�D�WUDYpV�GH�SUXHEDV�GH�ELRTXtPLFD�
VDQJXtQHD�� GRQGH� HO� 186� FD\y� HQ� XQ� ������ \�
OD�FUHDWLQLQD�HQ�XQ�������\�HO�HVWDGLR�,5,6�SUH�

WUDWDPLHQWR�HQ�SURPHGLR�IXH�FDOL¿FDGR�HQ�����\�SRV�
WUDWDPLHQWR�HQ������HQ�XQ�SURPHGLR�GH�����GtDV��
(Q�UHVXPHQ��VH�GRFXPHQWy�XQD�H[SHULHQFLD�TXH�
DEUH�JUDQGHV�H[SHFWDWLYDV�SDUD�PHMRUDU�OD�IXQFLyQ�
renal en los felinos afectados, con una tendencia a 
OD�PHMRUtD�HQ�HO�JUDQ�SRUFHQWDMH�GH�ORV�SDFLHQWHV�
WUDWDGRV�\�VLQ�UHSRUWHV�GH�HIHFWRV�DGYHUVRV�HQWUH�
ORV�PLVPRV��OR�FXDO�MXVWL¿FD�OD�FRQWLQXDFLyQ�GH�ODV�
investigaciones del tratamiento con CMM en el 
felino con fallo renal crónico.5, 38

Consideraciones.

'H� DFXHUGR� FRQ� *ROGULQJ� 	� FRO�39 es 
HYLGHQWH� TXH� ODV� WHUDSLDV� EDVDGDV� HQ� FpOXODV�
traen consigo nuevos retos de seguridad 
ELROyJLFD�TXH�QR�VH�SXHGHQ�DERUGDU�XWLOL]DQGR�ORV�
SURFHGLPLHQWRV� DQDOtWLFRV� GHVDUUROODGRV� SDUD� ODV�
GURJDV�GH�EDMR�SHVR�PROHFXODU�X�RWURV�SURGXFWRV�
ELRIDUPDFpXWLFRV�� 8QD� GL¿FXOWDG� SDUWLFXODU� HV�
la capacidad de monitorizar la biodistribución 
FHOXODU��\D�TXH�XQD�YH]�DGPLQLVWUDGD��ODV�FpOXODV�
pueden ser esencialmente indistinguibles de las 
células del receptor. La capacidad de rastrear las 
células terapéuticas es clave para una evaluación 
REMHWLYD� GHO� ULHVJR� FRQ� UHVSHFWR� D� OD� IRUPDFLyQ�
GH� WHMLGR� HFWySLFR� R� GH� WXPRULJHQLFLGDG�� /D�
capacidad para determinar la biodistribución 
de células administradas plantea problemas 
técnicos, como el control del destino de las células 
H[yJHQDV��\�HVWR�UHTXHULUi�HO�GHVDUUROOR�GH�QXHYDV�
WHFQRORJtDV��$GHPiV��OD�GHWHFFLyQ�GH�FpOXODV�IXHUD�
GHO� OXJDU�GHVHDGR�SXHGH�UHTXHULU�XQ�PHFDQLVPR�
SDUD�VX�HOLPLQDFLyQ��TXH�GH�QXHYR�SXHGH�QR�VHU�
técnicamente viable en la actualidad.31, 40

Una de las principales preocupaciones 
con la terapia con células madre es el potencial 
tumorigénico.41, 42 La entrega de una célula 
FRQ� SRWHQFLDO� LOLPLWDGR� SDUD� OD� UHQRYDFLyQ� \� OD�
FDSDFLGDG� GH� GLIHUHQFLDUVH� HQ� FXDOTXLHU� WLSR� GH�
FpOXOD� WUDH� FRQVLJR�XQ� FLHUWR� UHFHOR�TXH�QR�HVWi�
asociado a ninguna otra clase de tratamiento 
IDUPDFROyJLFR�� (O� KDOOD]JR� GH� TXH� ODV� FpOXODV�
madre indiferenciadas, introducidas en animales 
inmunocomprometidos, son capaces de formar 
WHUDWRPDV� �VRQ� WXPRUHV� TXH� VH� FRPSRQHQ� GH�
una matriz azarosa de distintos tipos de células 
VRPiWLFDV�� D� YHFHV� GLVSXHVWDV� HQ� ORV� WHMLGRV�� \�
TXH� QRUPDOPHQWH� FRUUHVSRQGH� D� ODV� WUHV� FDSDV�
germinales) hace hincapié en la importancia de 
abordar este problema.39 Por otra parte, si las 
FpOXODV� FRQWLHQHQ� DQRPDOtDV� JHQpWLFDV�� HVWRV�
SRGUtDQ� GHVDUUROODU� WHUDWRFDUFLQRPDV� �TXH� VRQ�
WXPRUHV� FRPSXHVWRV� GH� XQ� WHUDWRPD� MXQWR� FRQ�
células madre indiferenciadas persistentemente), 
OR�FXDO�HV�GH�HVSHUDU�TXH�WHQJD�XQ�DOWR�JUDGR�GH�
malignidad.41

2WUR� SXQWR� FRQ� UHVSHFWR� D� ODV�
FRQVLGHUDFLRQHV� GH� VHJXULGDG� TXH� GHEH� VHU�
abordado por los proveedores de terapia con 
células madre (principalmente los laboratorios 
especializados) es el tema de la inmunogenicidad.42 

$XQTXH� KD\� JUDQ� FDQWLGDG� GH� LQIRUPDFLyQ� TXH�
UHVSDOGD�HO�³status” de las CM como privilegiadas 
LQPXQROyJLFDPHQWH�� FXDOTXLHU� FpOXOD� H[WUDxD�
LQWURGXFLGD� HQ� XQ� SDFLHQWH� VHUi� VRPHWLGD� D�
vigilancia inmunológica por el organismo del 
paciente receptor. Pero en parte, este problema a 
VLGR�UHVXHOWR�PD\RULWDULDPHQWH�DO�XWLOL]DU�WHUDSLDV�
FRQ� &0� DXWyORJDV� �HV� GHFLU�� H[WUDtGDV� GHVGH� HO�
mismo paciente a tratar), sin embargo, no todos 
ORV�SDFLHQWHV�SXHGHQ�VHU�VRPHWLGRV�D�H[WUDFFLRQHV�
GH� &0�� \� GHEHQ� UHFLELU� &0� DORJpQLFDV� �R� VHD��
desde un donante distinto al receptor), con lo cual 
el riesgo de potencial rechazo desde el sistema 
inmunológico persiste.33, 38 Finalmente, el acuerdo 
GH� FXiO� HV� OD� GRVL¿FDFLyQ� SUHFLVD� SDUD� ORJUDU� HO�
efecto deseado sin ocasionar efectos adversos es 
RWUR�GH�ORV�FRQÀLFWRV�FRQ�HO�FXDO�GHEH�HQIUHQWDUVH�
el investigador al plantear instaurar una terapia 
FRQ�&0��\D�TXH�OD�FXUYD�GRVLV�UHVSXHVWD�XWLOL]DGD�
SDUD�FXDOTXLHU�RWUR�IiUPDFR�QR�HV�WUDVSRODEOH�D�OD�
aplicación de CM.45

Para los tratamientos con células madre, no 
HV�OR�PiV�DSURSLDGR�XQ�HQIRTXH�UHJXODGRU�EDVDGR�
en los productos farmacéuticos convencionales. 
/DV� GHFLVLRQHV� VH� GHEHUtDQ� WRPDU� VREUH� XQD�
EDVH�GRQGH�VH�HYDO~D�FDVR�D�FDVR��XWLOL]DQGR�XQ�
DERUGDMH� GRQGH� VH� HTXLOLEUDQ� HO� ULHVJR�EHQH¿FLR�
del paciente.5, 39

Células madre y sus perspectivas a futuro.

(O� GHVD¿DQWH� FDPSR� GH� OD� PHGLFLQD�
regenerativa ofrece innumerables potenciales 
XWLOLGDGHV� \�� GHVGH� TXH� VH� DLVODURQ� SRU� SULPHUD�
vez las células madre embrionarias en 1998 por 
James Thompson, a la fecha gran cantidad de 
información se ha generado a través de estudios 
HQ� ODERUDWRULRV� \� OD� XWLOL]DFLyQ� GH� DQLPDOHV�
H[SHULPHQWDOHV�46 Luego de haber demostrado 
TXH�ODV�FpOXODV�GLIHUHQFLDGDV�SXHGHQ�VHU�LQGXFLGDV�
a volver a un estado parecido a las células madre 
embrionarias (conocidas como células madre 
SOXULSRWHQFLDOHV�LQGXFLGDV��&03L���ODV�H[SHFWDWLYDV�
GH�SRVLEOHV�DSOLFDFLRQHV�\�SRVWHULRUHV�HVWXGLRV�VH�
acrecentaron inimaginablemente.47, 48 El uso de 
&03L� WLHQH�PXFKDV�YHQWDMDV��1R� VyOR�HVTXLYD�HO�
XVR� pWLFDPHQWH� GHVD¿DQWH� GH� HPEULRQHV�� VLQR�
TXH�WDPELpQ�HYLWD�HO�ULHVJR�SRWHQFLDO�GH�UHFKD]R�
inmune durante el tratamiento de la enfermedad 
FRQ� FpOXODV� PDGUH�� (VWR� VXJLHUH� TXH� ODV� &03L�
SRGUtDQ� SHUPLWLU� TXH� FDGD� SDFLHQWH� WHQJD� XQ�
banco personalizado de las CMPi, para un uso 
futuro.6 (Q� VtQWHVLV�� HVWDV� FpOXODV� SHUPLWLUiQ�
estudiar la farmacocinética de drogas en órganos 
R� WHMLGRV� IDEULFDGRV� DUWL¿FLDOPHQWH�� UHGXFLU� HO�
Q~PHUR�GH�DQLPDOHV�H[SHULPHQWDOHV��LQYHVWLJDU�OD�
¿VLRSDWRORJtD�GH�GLVWLQWDV�HQIHUPHGDGHV�\�VHUiQ�XQ�
grandioso aporte para la medicina regenerativa al 
permitir crear un “pool´�GH�FpOXODV�LQGLYLGXDOL]DGDV�
SDUD�FDGD�SDFLHQWH��8QD�GHVYHQWDMD�GH�HVWH�WLSR�
GH�FpOXODV�HV�TXH�QHFHVLWDQ�GH�XQ�YHFWRU�YLUDO�SDUD�
TXH�HVWH� LQVHUWH�XQ�VHJPHQWR�GH�$'1�SDUD�TXH�
dichas células puedan volver a un estado similar a 
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las de la CME, con lo cual el riesgo de mutaciones 
o aberraciones genéticas es probable.6, 8, 31

Con respecto a las terapias con CM, es 
HYLGHQWH� TXH� JUDQ� FDQWLGDG� GH� LQYHVWLJDFLRQHV�
HVWiQ� GLULJLGDV� KDFLD� HVD� PRGDOLGDG�� \D� TXH�
OD� HYLGHQFLD� HVWi� D� IDYRU� GH� ODV� KLSyWHVLV� GH�
UHJHQHUDFLyQ�R�PHMRUtDV�IXQFLRQDOHV�GH�ORV�WHMLGRV�
tratados tanto en enfermedades agudas como 
FUyQLFDV��\�HQ�HO� FDVR�SDUWLFXODU�GHO� WUDWDPLHQWR�
con CM en el paciente felino con ERC, los estudios 
DYDODQ� XQ� DOHQWDGRU� HQIRTXH� WHUDSpXWLFR�� VLQ�
HPEDUJR� TXHGDQ� PXFKRV� GHWDOOHV� \� GXGDV� SRU�
esclarecer, para poder establecer con solidez este 
protocolo de tratamiento.8, 29 32, 33, 37, 38, 39 

Los gatos se han utilizado ampliamente 
SDUD� HVWXGLRV� GH� ¿VLRORJtD� \� ¿VLRSDWRORJtD��
HVSHFLDOPHQWH� GHO� VLVWHPD� QHUYLRVR� \� RIUHFHQ�
XQD� RSRUWXQLGDG� FUtWLFDPHQWH� LPSRUWDQWH�
para la investigación en cuanto a la terapia 
de trasplante de células madre en trastornos 
QHXUROyJLFRV�� /RV� JDWRV�� DGHPiV�� VRQ� PRGHORV�
SDUD� DSUR[LPDGDPHQWH� ��� HQIHUPHGDGHV�
hereditarias humanas incluidas las enfermedades 
de almacenamiento lisosomal, diabetes, los 
WUDVWRUQRV�GHO�P~VFXOR�FDUGtDFR��HQIHUPHGDG�GHO�
ULxyQ�SROLTXtVWLFR�\�DWUR¿D�UHWLQLDQD49��\��SRU�RWUD�
parte, representan buenos modelos para estudiar 
las enfermedades de origen viral (Virus de la 
/HXFHPLD�IHOLQD�\�HO�9LUXV�GH�OD�,QPXQRGH¿FLHQFLD�
)HOLQD��� MXQWR�FRQ�GLVWLQWRV� WLSRV�GH�FiQFHU��(VWR�
DSXQWD� D� TXH� ORV� IHOLQRV� FRQ� (5&� WUDWDGRV� FRQ�
FpOXODV� PDGUH�� MXQWR� FRQ� EHQH¿FLDUVH� GH� GLFKR�
WUDWDPLHQWR�� HQWUHJDUiQ� YDOLRVD� LQIRUPDFLyQ� GH�
HVWH�SURFHGLPLHQWR�TXH�VHUYLUi�IXWXUDPHQWH�HQ�HO�
PHMRUDPLHQWR� GH� OD� DSOLFDFLyQ� GH� FpOXODV�PDGUH�
en la ERC en los seres humanos.34

Conclusiones

Los métodos diagnósticos para detectar 
OD� (5&�HQ�HO� IHOLQR� VH�EDVDQ�HQ�XQ� FRQMXQWR�GH�
KHUUDPLHQWDV� GHELGR� D� OD� VLJQRORJtD� YDJD� TXH�
SUHVHQWDQ� ORV� SDFLHQWHV�� \� FX\R� REMHWLYR� HV�
SHVTXLVDUOD� OR�PiV�WHPSUDQR�SRVLEOH��\D�TXH�ORV�
WUDWDPLHQWRV� WHQGUiQ� PD\RUHV� SUREDELOLGDGHV�
GH�HQOHQWHFHU� OD� SURJUHVLyQ�GH� OD�(5&�� \�TXL]iV�
aplicar la terapia con CM en el felino en un estadio 
WHPSUDQR� WHQJD� UHVXOWDGRV� PiV� VDWLVIDFWRULRV�
GHELGR�D�OD�PD\RU�FDQWLGDG�GH�WHMLGR�UHQDO�IXQFLRQDO��
OR�TXH�SHUPLWLUi�XQD�PD\RU�SUROLIHUDFLyQ�FHOXODU�\�
D�VX�YH]�XQD�PD\RU�UHSRVLFLyQ�GHO�WHMLGR�QRUPDO��
En todo caso, antes de su aplicación, el paciente 
debe estar controlado en cuando a su hidratación, 
QXWULXFLyQ��HTXLOLEULR�HOHFWUROtWLFR��SUHVLyQ�DUWHULDO��
SURWHLQXULD�\�SRVLEOH�LQIHFFLyQ�GHO�WUDFWR�XULQDULR�
FRQFRPLWDPWH�� 'DGR� TXH� VH� FRQWUDLQGLFDQ� FRQ�
SUHVQHFLD� GH� LQIHFFLyQ� R� QHRSODVLD�� HO� PDQHMR�
LQWHJUDO� GHO� SDFLHQWH� \� OD� ELRSVLD� UHQDO� DVRFLDGD�
DO�SURFHGLPLHQWR�PHMRUDUiQ�HO�FRQRFLPLHQWR�GH�OD�
WpFQLFD�\�VX�UHQGLPLHQWR�

La aplicación de células madre de 
RULJHQ� PHVHQTXLPDO� SXHGH� VHU� EHQH¿FLRVD� HQ�

HO� WUDWDPLHQWR� GH� OD� (5&�� \D� TXH� LQGXFHQ� XQ�
microambiente propicio para la activación de la 
SUROLIHUDFLyQ� FHOXODU� SURSLD� GHO� WHMLGR� DIHFWDGR��
LQKLELHQGR� ORV� HIHFWRV� LQÀDPDWRULRV� SURSLRV� GH�
OD� LQMXULD�� /DV� &00�7$� SUHVHQWDQ� PiV� YHQWDMDV�
TXH� ODV�&00�GH� OD�02�� \D�TXH� VX� REWHQFLyQ� HV�
PiV� VHQFLOOD� \� VX� WDVD� SUROLIHUDWLYD� HQ� FXOWLYRV�
FHOXODUHV� HV� PD\RU�� (V� QHFHVDULR� FRQWLQXDU� FRQ�
HVWXGLRV� TXH� SHUPLWDQ� HVFODUHFHU� D~Q� PiV� HO�
PRGR�GH�IXQFLRQDPLHQWR�\�GH�FRQWURO�TXH�SRVHHQ�
las CM, para aplicarlos en futuras investigaciones 
GH�XQD�PDQHUD�H¿FLHQWH�\�TXH�SHUPLWD�HYLGHQFLDU�
VyOLGDPHQWH� VX� XWLOL]DFLyQ�� \D� TXH� SHUPDQHFHQ�
WRGDYtD� VLQ� HVWDEOHFHUVH� GH¿QLWLYDPHQWH� FXDO� HV�
la dosis adecuada para cada tipo de tratamiento, 
HQ� TXp� VLWXDFLRQHV� OD� SUREDELOLGDG� GH� RULJLQDU�
WHUDWRPDV�HV�PD\RU�R��VL�VH�OOHJDVHQ�D�GHVDUUROODU��
FyPR�VH�GDUtD�VROXFLyQ�D�WDOHV�SUREOHPDV�TXH�ORV�
LQYHVWLJDGRUHV�D~Q�QR�ORJUDQ�GHWHUPLQDU�

El campo de las células madre ha abierto 
una tremenda oportunidad de desarrollo de 
QXHYDV�WpFQLFDV�GH�H[SHULPHQWDFLyQ��WUDWDPLHQWR�
\�DSOLFDFLyQ�HQ�GLVWLQWRV�iPELWRV�GH�OD�PHGLFLQD��
En el caso de la medicina veterinaria, la aplicación 
GH� &00�7$� KD� GHPRVWUDGR� VHU� XQD� SRWHQFLDO�
alternativa para recuperar la función renal 
QRUPDO� HQ� ORV� SDFLHQWHV� IHOLQRV� TXH� SDGHFHQ�
(5&� \� ODV� H[SHFWDWLYDV� SDUD� HVWH� SURWRFROR�
terapéutico prometen ser los fundamentos 
de las futuras investigaciones en el campo de 
la medicina regenerativa. El felino presenta 
grandes oportunidades para generar información 
TXH� SHUPLWD� HQWHQGHU� GH� PHMRU� PDQHUD� HO�
funcionamiento de las células madre en el 
WUDWDPLHQWR� GH� OD� (5&�� FX\R� DSRUWH� EHQH¿FLDUi�
también a la aplicación de este tratamiento en los 
seres humanos.
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