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RESUMEN

La encefalopatía asociada a trastornos renales es una condición mal defi nida, reportada infrecuentemente 
en perros y gatos con insufi ciencia renal. Esta categoría de encefalopatía metabólica incluye la encefalopatía 
urémica, el síndrome de desequilibrio de diálisis, la demencia dialítica y la encefalitis postrasplante. Los tras-
tornos de la conciencia y la actividad convulsiva son anormalidades típicas de este trastorno. Otros signos clíni-
cos pueden incluir tremores musculares, debilidad generalizada y respiración irregular. La causa de la encefa-
lopatía urémica es desconocida en la actualidad. Los mecanismos sugeridos incluyen depresión del consumo 
de oxígeno cerebral, hipoxia cerebral, incremento en los niveles cerebrales de calcio, toxinas urémicas (metil-
guanidina, ácido guanidinosuccínico, ácido fenólico) y elevación en los niveles sanguíneos de parathormona. El 
diagnóstico de la encefalopatía urémica se basa principalmente en las alteraciones neurológicas presentes en un 
paciente con insufi ciencia renal, en ausencia de otras causas evidentes de enfermedad cerebral. El tratamiento 
depende principalmente del manejo de la enfermedad renal subyacente. La hemodiálisis, la diálisis peritoneal y 
el trasplante renal son alternativas terapéuticas disponibles, aunque limitadas por su costo. El pronóstico es vari-
able y depende fundamentalmente de la anormalidad específi ca renal. En este artículo se realiza una revisión 
bibliográfi ca de los principales avances en la fi siopatología de todas las categorías de encefalopatía asociada a 
trastornos renales, y en las estrategias terapéuticas.
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ABSTRACT

Renal-associated encephalopathy is an ill-defi ned condition that has been infrequently reported in dogs 
and cats with renal failure. This category of metabolic encephalopathy encompasses uremic encephalopathy, 
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ETIOLOGÍA

La encefalopatía asociada a trastornos rena-
les (encefalopatía renal –ER–) es un síndrome 
orgánico cerebral agudo o subagudo que ocu-
rre en pacientes con insufi ciencia renal aguda 
o crónica, cuando la fi ltración glomerular cae 
por debajo del 10 % de lo normal (Griva 2004). 
Es un trastorno infrecuente en perros y gatos 
que presentan insufi ciencia renal (Wolf 1980; 
Fenner 1992, 1995; Summers et al. 1995). Las 
lesiones renales reportadas en asociación a la 
ER incluyen nefroesclerosis, nefrocalcinosis, 
fi brosis peritubular, degeneración tubular, pie-
lonefritis, infarto renal e hidronefrosis (Wolf 
1980; Chantrey et al. 2002); en un perro tam-
bién se comunicó hiperplasia de las glándulas 
paratiroides (Wolf 1980). Los signos de la ER 
se deben a disfunción del sistema nervioso (SN) 
y se manifi estan bajo la forma de alteraciones 
cognitivas, neuromusculares, somatosensoriales 
y autonómicas. En general, la gravedad y pro-
gresión de los signos neurológicos es propor-
cional al deterioro de la función renal y a su 
velocidad de instauración. Los síntomas urémi-
cos suelen ser más graves y avanzan más rápi-
damente en los pacientes con insufi ciencia renal 
aguda que en aquellos con insufi ciencia renal 
crónica (Cuddon 1996; Griva 2004).

La encefalopatía asociada a trastornos re-
nales incluye la encefalopatía urémica (EU), 
el síndrome de desequilibrio de diálisis (SDD) 

(Griva 2004; Dewey 2008), la demencia dialí-
tica (DD) (Griva 2004) y la encefalitis postras-
plante (EPT), descritta en gatos (Gregory et al.
1997; Kyles et al. 1998). Los signos clínicos 
son similares en todas estas condiciones, aun-
que tienden a ser más severas en la EPT (Dewey 
2008).

SIGNOS CLÍNICOS

Los signos neurológicos pueden ser episódi-
cos (Adams et al. 1997) y consisten típicamente 
en alteraciones del comportamiento, que varían 
desde la obnubilación (con o sin signos de de-
mencia) al coma, y las convulsiones. Se han co-
municado otros signos clínicos tales como tre-
mores musculares, mioclonías, movimientos de 
cabeza, y debilidad neuromuscular difusa (Ba-
gley 2005; Dewey 2008). Con frecuencia se ob-
servan también manifestaciones clínicas provo-
cadas por la afección de los nervios craneanos, 
que generalmente son transitorias. Consisten en 
movimientos de la cabeza en el plano horizon-
tal o vertical, nistagmo o movimientos oculares 
erráticos y al azar, fasciculaciones y espasmos 
musculares (principalmente en los músculos fa-
ciales) (Fenner y Mandel 1992; Cuddon 1996). 
Generalmente no hay una estricta correlación 
entre la intensidad de los signos clínicos y los 
niveles séricos de urea y creatinina, las anorma-
lidades del equilibrio ácido-base, los disturbios 
hidroelectrolíticos o los niveles de fósforo (Plum 

dialysis disequilibrium syndrome and posttransplantation encephalopathy. Abnormal mentation and seizure 
activity are typical abnormalities of this disorder. Other clinical signs may include muscle tremors, general-
ized weakness and irregular respiration. The cause of uremic encephalopathy is presently unknown. Suggested 
mechanisms include depressed cerebral oxygen consumption, cerebral hypoxia, increased brain calcium levels, 
uremic toxins (methylguanidine, guanidinosuccinc acid, phenolic acid) and increased blood levels of parathy-
roid hormone. Diagnosis of uremic encephalopathy is based upon clinical signs of neurologic dysfunction in 
a patient with renal failure, with no other obvious cause of brain disease. Treatment depends primarily upon 
management of the underlying kidney disease. Hemodialysis, peritoneal dialysis, and renal transplantation are 
also available treatment strategies, although limited by its cost. The prognosis is variable and depends mainly 
on the specifi c renal abnormality. This article reviews the literature of the main advances in the pathophysiology 
of the all categories of renal-associated encephalopathy, and therapeutic strategies are discussed.
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y Plosner 1980; Morris y Ferrendeli 1984; Fen-
ner y Mandel 1992). Es más factible que la 
insufi ciencia renal aguda produzca convulsio-
nes, mientras que la insufi ciencia renal crónica 
provoque alteraciones del comportamiento y de 
la conciencia (Fenner y Mandel 1992; Cuddon 
1996). En un estudio retrospectivo sobre 29 pe-
rros, la demencia fue el signo clínico más fre-
cuente en perros con insufi ciencia renal crónica, 
mientras que las convulsiones se asociaron más 
comúnmente a falla renal aguda (Fenner y Man-
del 1992; Fenner 1995). El patrón respiratorio 
puede estar comprometido de distintas formas; 
la respiración de Kussmaul (amplia, profunda 
y regular) ocurre en forma secundaria a una 
acidosis metabólica severa (Morris y Ferrendeli 
1984; Wolf 1980), mientras que la respiración 
atáxica (lenta, superfi cial e irregular que no se 
ve alterada por la hipoxia o la hipercapnia) re-
fl eja la insensibilidad del tronco encefálico a la 
estimulación de los quimiorreceptores (Cuddon 
1996; Dewey 2008). Otros signos clínicos pre-
sentes (como deshidratación, náuseas, vómitos, 
poliuria-polidipsia, etc) refl ejan la alteración de 
la función renal. 

En medicina humana se ha comunicado que, 
en la insufi ciencia renal aguda, las alteraciones 
del estado de conciencia representan un índice 
temprano y sensitivo de la alteración neuroló-
gica, que progresa rápidamente hacia la des-
orientación, la confusión y el coma. También 
son comunes, aunque normalmente transitorios, 
los signos generados por afección de los pares 
craneanos como el nistagmo y las asimetrías 
faciales leves. Puede haber además defecto del 
campo visual y papiledema, y variación de los 
refl ejos tendinosos, a menudo con un patrón 
asimétrico (Fraser y Arieff 1988; Griva 2004). 
En la insufi ciencia renal crónica los signos van 
progresando desde la obnubilación al delirio y 
coma, con temblores, asterixis (trastorno motor 
caracterizado por breves sacudidas musculares, 
de fl exión-extensión de la mano, asociada al 
cese momentáneo y brusco del tono muscular), 
mioclonos y convulsiones (Mahoney y Arieff 

1982). A partir de la década del ´90 las convul-
siones y el coma son complicaciones relativa-
mente raras de la insufi ciencia renal en los hu-
manos (Fraser y Arieff 1988; Raskin y Fishman 
1976). También se ha comunicado el deterioro 
de las funciones cognitivas, como por ejemplo 
la atención selectiva, la atención sostenida, la 
velocidad en la toma de decisiones, la memoria 
a corto plazo y la manipulación mental de sím-
bolos (English et al. 1998).

PATOGENIA

Si bien las características clínicas de la ER 
son bien conocidas, su fi siopatología es menos 
comprendida, y probablemente multifactorial 
(Burn y Bates 1998). Se han propuesto múl-
tiples orígenes para la ER que incluyen hiper-
tensión que puede llevar a alteraciones de la 
vasculatura cerebral (vasos tortuosos, prolife-
ración de la íntima y necrosis vascular); incre-
mento del calcio cerebral con la consecuente 
mineralización (especialmente en la corteza, el 
núcleo amigdalino y el hipocampo); hiperpa-
ratiroidismo secundario; alteración de los ni-
veles séricos de magnesio; hiperosmolalidad, 
que provoca deshidratación neuronal; acúmulo 
de toxinas urémicas y ácidos orgánicos tóxicos 
(metilguanidina, ácido guanidinosuccínico, áci-
do fenólico, moléculas medias) que disminuyen 
el metabolismo oxidativo cerebral e interfi eren 
con la neurotransmisión; depresión del sistema 
ATPasa activado por sodio y potasio; reducción 
del fl ujo sanguíneo cerebral, depresión en el 
consumo de oxígeno e hipoxia cerebral; y des-
balance de neurotransmisores (especialmente 
glutamina, glicina y otros aminoácidos excitato-
rios) (Plum y Plosner 1980; Morris y Ferrendeli 
1984; Fenner y Mandel 1992; O´Brien y Kroll 
1992; Adams et al. 1997). Adicionalmente, el 
incremento en la permeabilidad de la BHE y 
las membranas de las neuronas cerebrales cau-
sadas por la vasculitis urémica y la meningitis 
aséptica permiten el pasaje de toxinas urémicas 
y su acumulación en el tejido cerebral (Plum 
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y Plosner 1980; Morris y Ferrendeli 1984). La 
anemia que se observa en muchos pacientes con 
insufi ciencia renal puede contribuir a los proce-
sos hipóxicos cerebrales (Dewey 2008). 

Si bien la presencia de dos enfermedades 
en forma simultánea no es razón sufi ciente para 
establecer una asociación causal entre ambas, 
existen varios trabajos que intentan establecer 
una correlación de tipo causa-efecto entre la en-
cefalopatía y la insufi ciencia renal. A continua-
ción se describen las principales alteraciones 
encontradas en el sistema nervioso central de 
pacientes nefrópatas con signos neurológicos, y 
las hipótesis que intentan correlacionar dichos 
hallazgos con el desarrollo de la encefalopatía.

Cambios bioquímicos

Para poder determinar las posibles causas de 
las manifestaciones clínicas y las alteraciones 
electroencefalográfi cas observadas en los pa-
cientes con insufi ciencia renal, se han realizado 
estudios in vivo en el cerebro tanto de humanos 
como de animales de experimentación (Insti-
tuto di Clinica Medica II, Ospedale S. Chiara 
1995). Se ha hecho hincapié en la medición del 
pH intracelular cerebral, en las concentraciones 
de Na+, K+, Cl-, Al3+, Ca2+, Mg2+, urea, de los 
nucleótidos de adenosina (fosfato de creatina, 
ATP, ADP, AMP) y del lactato, y en la deter-
minación de la actividad de la ATPasa activada 
por el Na+ y el K+. Estos estudios, si bien han 
revelado diferentes anormalidades bioquímicas 
relacionadas con el estado de uremia, no han 
proporcionado aún datos concluyentes acerca 
de los mecanismos fundamentales que pueden 
inducir tales anomalías (Griva 2004). 

Estudios realizados en perros han mostrado 
que la acumulación de ácidos orgánicos tóxicos 
como posible mecanismo de ER no es susten-
tado por los hallazgos de un balance ácido-
base normal en el LCR, sangre, tejido cerebral 
y músculo esquelético de animales urémicos 
(Arieff et al. 1976). En los seres humanos, las 
anormalidades en la cantidad de agua o en la 

osmolalidad cerebral no parecen desarrollar 
un papel determinante en el desarrollo de la 
ER (Ferrante 1999). En los pacientes con in-
sufi ciencia renal aguda, el cerebro presenta un 
contenido normal de agua, de K+ y de Mg2+. 
Los niveles de Na+ están ligeramente disminui-
dos y los de Al3+ están elevados. Los pacientes 
con insufi ciencia renal crónica (con una tasa de 
fi ltración glomerular por debajo de 20 ml/min) 
tienen un descenso del aporte de glutamina ce-
rebral y un incremento de los niveles de amo-
níaco (Griva 2004). 

En perros a los que se les producen cri-
sis urémicas en forma experimental, el conte-
nido de Ca2+ de la corteza cerebral está muy 
incrementado, alcanzando casi el doble de sus 
valores normales (Guisado et al. 1975; Griva 
2004). 

Rol de la paratohormona (PTH)

Los elevados niveles de Ca2+ han sido aso-
ciados con un incremento en los niveles séricos 
de paratohormona (PTH). En perros normales, 
la administración de PTH ocasiona cambios en 
el EEG similares a los que se observan en pe-
rros urémicos. Las anormalidades en el EEG, 
al igual que el incremento del Ca2+ cerebral, 
pueden prevenirse mediante la realización de 
la paratiroidectomía previamente a la inducción 
de la crisis urémica (Guisado et al. 1975). 

Se ha discutido sobre el posible papel que 
puede jugar la PTH como una toxina urémica. 
En los seres humanos se conoce que la hormo-
na paratiroidea produce efectos sobre el SNC, 
incluso cuando no hay deterioro de la función 
renal. Se ha informado que entre las manifesta-
ciones más corrientes del hiperparatiroidismo 
primario se encuentran los síntomas neurosi-
quiátricos, que cursan con cambios en el EEG 
similares a los que se observan en pacientes 
con insufi ciencia renal aguda. El denominador 
común parece ser el nivel alto de PTH en el 
plasma. Las manifestaciones clínicas pueden 
ser prevenidas mediante la utilización de los 
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bloqueadores de los canales de Ca2+ como el 
verapamil o la nifedipina (Massry y Smogor-
zewski 1994) y/o la paratiroidectomía (Guisado 
et al. 1975; Massry y Smogorzewski 1994), lo 
que sugiere un efecto directo de la PTH sobre 
el SNC. 

Se conocen parcialmente los mecanismos 
por los que la PTH puede deteriorar las fun-
ciones del SNC (Griva 2004). Los síntomas no 
están relacionados a hipocalcemia producida 
por enfermedad renal. En perros se ha demos-
trado que la acidosis metabólica mantiene la 
producción de Ca2+ ionizable en niveles norma-
les (Wolf 1980; Cuddon 1996). Sin embargo, 
en pacientes humanos con hiperparatiroidismo, 
el incremento en sus niveles que se observa en 
tejidos tan diversos como la piel, la córnea, los 
vasos sanguíneos, el cerebro y el corazón su-
giere que la PTH facilita de alguna forma la 
entrada de Ca2+ dentro de dichos tejidos (factor 
permisivo de la PTH) (Amann et al. 1997). El 
Ca2+ es esencial en la correcta neurotransmisión 
en el SNC, y para un gran número de sistemas 
de enzimas intracelulares. Por tal motivo, un 
incremento en sus niveles encefálicos desequi-
libraría la función cerebral, interfi riendo con 
cualquiera de esos procesos.

Rol de la 1,25-dihidroxivitamina D (Calci-
triol)

Los niveles séricos de calcitriol (1,25-dihi-
droxivitamina D) se encuentran reducidos en 
perros con falla renal (Polzin et al. 2000). En 
esta especie, se han comunicado benefi cios en 
animales urémicos después de la administración 
de calcitriol (Nagode y Chew 1992; Nagode et 
al. 1996).

En seres humanos se ha demostrado que la 
retención de toxinas urémicas en la insufi cien-
cia renal crónica terminal es responsable de in-
hibir la actividad de la enzima 24–hidroxilasa, 
necesaria en el riñón para la síntesis del calci-
triol por disminución en la síntesis gemónica 
de dicha enzima (Hsu et al. 1992). El hiperpa-

ratiroidismo secundario se desarrollaría como 
consecuencia de los bajos niveles plasmáticos 
de calcitriol y de los altos niveles de fosfatos, 
dos de los principales moduladores de la activi-
dad de las glándulas paratiroides (Rahamimov 
et al. 1994; Cunningham 1999). 

Rol de los compuestos guanídínicos

En las complicaciones neurológicas asocia-
das con la uremia también participan los com-
puestos guanidínicos como la creatinina, gua-
nidina, metilguanidina y, en particular, el ácido 
guanidinosuccínico, cuyos niveles plasmáticos 
en pacientes humanos con insufi ciencia renal 
crónica alcanzan hasta más de 30 veces su nivel 
normal (Man et al. 1972). En estudios recientes 
se ha encontrado que la acumulación cerebral 
de ácido guanidinosuccínico se incrementa a 
medida que la insufi ciencia renal avanza, al-
canzando cifras superiores a los 65 nmol/gramo 
de tejido en hipófi sis. 

En animales de experimentación pueden 
provocarse convulsiones luego de la inyección 
intraperitoneal de ácido guanidinosuccínico; los 
niveles de dicho ácido en el cerebro de estos 
animales son comparables a los encontrados 
en cerebros de pacientes humanos urémicos 
(De Deyn et al. 1995). Los efectos excitato-
rios de los componentes guanidínicos en el 
SNC pueden ser explicados por la activación 
de receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) y 
la inhibición simultánea de receptores GABA-
A, además de otros efectos despolarizantes (De 
Deyn et al. 2001). 

CAMBIOS HISTOPATOLÓGICOS

Estudios histopatológicos del cerebro de 
pacientes con insufi ciencia renal terminal han 
revelado distintos grados de necrosis de la capa 
granular de la corteza cerebral. En el 10% de 
los pacientes humanos urémicos se observan 
pequeñas hemorragias intracerebrales y focos 
necróticos, y el 2% presenta proliferación glial 
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focal. Se ha sugerido que los cambios cerebra-
les observados en los pacientes que fallecieron 
con insufi ciencia renal crónica no fueron debi-
dos a ella, sino que estarían relacionados con 
enfermedades subyacentes (Griva 2004).

Aunque hay muchos factores que contri-
buyen a la encefalopatía renal, la mayoría de 
los investigadores coinciden en la ausencia de 
correlación entre la encefalopatía y cualquiera 
de los indicadores de insufi ciencia renal que 
se suelen medir con más frecuencia (Plum y 
Plosner 1980; Morris y Ferrendeli 1984; Fen-
ner y Mandel 1992). Los cambios en la mi-
croanatomía cerebral (degeneración neuronal, 
áreas de desmielinización focal y necrosis de 
la corteza cerebral) probablemente resulten de 
hipoxia previa y estén ocasionados por infartos 
lacunares debidos a enfermedad cerebrovascu-
lar hipertensiva coexistente (Griva 2004).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la encefalopatía urémica se 
basa principalmente en las alteraciones neuroló-
gicas presentes en un paciente con insufi ciencia 
renal, en ausencia de otras causas evidentes de 
enfermedad cerebral. Los métodos de diagnós-
tico complementario consisten en la determina-
ción de los niveles séricos de urea, creatinina y, 
eventualmente, de fósforo, que usualmente se 
encuentran elevados. La orina normalmente es 
isostenúrica. Generalmente el paciente urémico 
presenta además acidosis metabólica (Cuddon 
1996; Bagley 2005; Dewey 2008). El desarrollo 
de signos de encefalopatía en forma inmediata-
mente posterior a la realización de hemodiálisis 
o trasplante renal provee una fuerte evidencia 
de SDD, DD o EPT.

Es importante tener en cuenta que la falla 
renal es un cuadro clínico complejo que se 
acompaña de diversas alteraciones bioquímicas, 
osmóticas y vasculares que no se aprecian en 
los análisis de laboratorio rutinarios. El pacien-
te renal presenta compromiso concurrente del 
resto de sus sistemas (cardiovascular, nervioso, 

hematológico, inmunitario, endocrino, óseo y 
gastrointestinal), que contribuye decisivamen-
te en el desarrollo de la encefalopatía urémica. 
Por tal motivo los valores de urea y creatinina 
pueden diferir signifi cativamente en pacientes 
con signos clínicos similares (Plum y Posner 
1980).

TRATAMIENTO

El tratamiento depende principalmente del 
manejo de la enfermedad renal subyacente. 
Consiste, básicamente, en la aplicación de las 
medidas adecuadas de acuerdo al curso del tras-
torno renal (agudo o crónico) y al tratamiento 
de su causa. La naturaleza de la insufi ciencia 
renal asume una importancia crítica en el pro-
nóstico. Si el trastorno es irreversible, el pro-
nóstico es malo sin diálisis o trasplante renal. 
Si el problema es reversible, la encefalopatía 
también lo es (Cuddon 1996, Polzin et al. 2000; 
Bagley 2005; Dewey 2008).

Estudios recientes describen que el calci-
triol, en dosis de 1,5 a 3,4 ng/kg/día vía oral, 
reduce los niveles de PTH, revierte la depre-
sión del sensorio en perros y gatos con uremia 
crónica y tiene un efecto positivo en cuanto al 
bienestar, apetito, actividad, fuerza y vitalidad 
(Nagode y Chew 1992; Nagode et al. 1996). 
Dosis bajas de calcitriol son más efectivas en 
los inicios del síndrome urémico, antes que se 
produzca un hiperparatiroidismo secundario re-
nal. Los niveles séricos de fosfato deben nor-
malizarse antes de iniciar la terapia, debido a 
que la hiperfosfatemia aumenta la tendencia del 
calcitriol a promover la mineralización renal, 
con el daño consecuente (Polzin et al. 2000).

En medicina humana, el tratamiento de he-
modiálisis crónica y el trasplante renal han mo-
difi cado la historia natural de la insufi ciencia 
renal y de sus manifestaciones clínicas. Ambos 
procedimientos están disponibles en medicina 
veterinaria, aunque la gran limitante en la ac-
tualidad son sus elevados costos (Bagley 2005; 
Dewey 2008). La hemodiálisis es técnicamente 
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celular. La hemodiálisis remueve rápidamente 
solutos pequeños como la urea, fundamental-
mente en pacientes con marcada hiperazoemia. 
La reducción de la urea disminuye la osmolari-
dad plasmática, creando un gradiente osmótico 
que promueve el movimiento del agua dentro 
de las células. El cerebro permanece relativa-
mente hiperosmótico respecto a la sangre, pro-
bablemente debido a la producción de osmoles 
idiogénicos intraneuronales durante el estado 
urémico (Bagley 2005; Dewey 2008). Esto pro-
voca edema cerebral y disfunción neurológica 
aguda. La pérdida del agua extracelular causa 
depleción de volumen lo que contribuye al de-
sarrollo de hipotensión. Una alta concentración 
de urea prediálisis y una mayor reducción de la 
misma causan mayor grado de edema cerebral, 
comparado con pacientes con menor urea pre-
diálisis y con menor porcentaje de reducción 
en la concentración de la misma. Otros autores 
no consideran que la urea sea responsable del 
edema cerebral, y sugieren que la acidosis in-
tracerebral participa en la génesis del SDD. El 
movimiento de sodio y potasio por el exceso de 
iones hidrógeno y el exceso en la producción 
de ácidos orgánicos aumenta lo osmolaridad 
intracerebral, lo que promovería el ingreso de 
agua al interior de la célula (Collins Hill 2001; 
Walters et al. 2001).

La demencia dialítica (DD) o encefalopatía 
de diálisis es una enfermedad neurológica pro-
gresiva, con frecuencia fatal, que fue descripta 
por primera vez en varios estudios publicados 
por grupos independientes a principios de la 
década del 70 (Griva 2004). En el caso de los 
adultos, la enfermedad se ve casi exclusivamen-
te en aquellos pacientes que reciben tratamiento 
de hemodiálisis crónica (Nicholls 1994). Los 
síntomas consisten en trastornos del habla, 
trastornos afectivos que fi nalizan en demencia, 
trastornos motores (mioclonías) y convulsiones 
(Caballero y Luis 1989). Existe gran contro-
versia respecto a la etiología de este síndrome. 
Aunque en algunos casos se haya visto fuerte-
mente involucrado un aumento del aluminio en 

factible en todos los perros, excepto en los más 
pequeños. El acceso vascular fi able durante lar-
go tiempo, el coste del equipo, los suministros 
y el soporte técnico entrenado son los mayores 
obstáculos para su difusión masiva. El trasplan-
te renal ha permitido algunos éxitos en gatos 
(Gregory et al., 1997; Kyles et al., 1998), pero 
es más limitado en los perros a consecuencia del 
problema de rechazo de tejidos (Senior 2006). 

El efecto de estos tratamientos es particular-
mente sorprendente en lo que respecta al com-
promiso neurológico. No obstante ello, se han 
defi nido nuevos síndromes como consecuencia 
tanto del aumento de la expectativa de vida 
como de las complicaciones del tratamiento. 

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS DE 
LA TERAPIA DE DIÁLISIS Y DEL TRAS-
PLANTE RENAL

En los pacientes con IRC pueden producirse 
varios trastornos neurológicos a consecuencia de 
la terapia de diálisis. El tratamiento dialítico de 
la enfermedad renal terminal se ha asociado a 
dos alteraciones distintas del SNC: el síndrome 
de desequilibrio de diálisis (Silver 1995; Arieff 
et al. 1996; Griva 2004; Dewey 2008) y la de-
mencia dialítica (Fraser y Arieff 1988; Caballero 
y Luis 1989; Nicholls 1994; Griva 2004).

El Síndrome de Desequilibrio de Diálisis
(SDD) se describió por primera vez en 1962. Se 
caracteriza por síntomas neurológicos de dis-
tinta severidad, y se cree que la causa primaria 
es el edema cerebral. Los síntomas se pueden 
desarrollar durante o inmediatamente después 
de la hemodiálisis, e incluyen cefaleas, náuseas, 
desorientación, visión borrosa y asterixis (Arie-
ff et al. 1976). Los pacientes más severamente 
afectados progresan a confusión, convulsiones, 
coma e incluso la muerte. Los síntomas del SDD 
son causados por el movimiento del agua dentro 
del cerebro, produciendo edema (Arieff 1994; 
Silver 1995). Se han propuesto dos teorías para 
explicar la fi siopatología: el efecto osmótico de-
bido a la urea, y la caída del pH cerebral intra-
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cerebrovascular agudo, las alteraciones de la 
conciencia como consecuencia de la ultrafi l-
tración excesiva, la hipotensión arterial, la 
hipoglucemia y la encefalopatía de Wernicke 
(Nicholls 1994). La composición incorrecta 
del líquido de diálisis es una causa importan-
te de anomalías neurológicas en los pacientes 
sometidos a hemodiálisis. Estos errores pue-
den ocasionar hipo o hipernatremia; ambas 
alteran la osmolaridad, lo que puede causar 
convulsiones y coma (Torregrosa et al. 1998). 
Los pacientes en hemodiálisis tienen riesgo 
de presentar defi ciencia de tiamina, alteración 
que puede simular cualquier otra complicación 
de la uremia, incluyendo la encefalopatía. Este 
trastorno puede ser fatal si no es reconocido 
(Said 1996; Griva 2004).

La encefalopatía postrasplante (EPT) ha 
sido descrita en gatos (Gregory et al., 1997; 
Kyles et al., 1998). Se piensa que la elevación 
de la presión arterial es la principal causa. Se la 
puede prevenir manejando la hipertensión an-
tes y después de la cirugía con propanolol, hi-
dralazina y/o acepromazina (Kyles et al. 1998; 
Dewey 2008). En los perros no se ha descrito la 
EPT (Senior 2006).
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