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Nel cane e nel gatto, lo stato di nefromegalia può essere
rilevato nel corso dell’esame clinico o di quello radiografi-
co. Benché da sola non indichi una diagnosi specifica, la
condizione costituisce un reperto importante che, associa-
to ad altre informazioni cliniche (quali segnalamento e
anamnesi), riduce l’elenco delle possibili diagnosi differen-
ziali ad una lista abbastanza ristretta. Dopo avere identifi-
cato la presenza di nefromegalia, chi abbia familiarità con
le diagnosi differenziali della condizione spesso riesce a
formulare rapidamente una diagnosi definitiva servendosi
di informazioni radiografiche, ecografiche, citologiche e/o
istopatologiche. Nella prima parte del presente lavoro ven-
gono elencate le diagnosi differenziali che devono essere
considerate dopo il riscontro di nefromegalia nei piccoli
animali, mentre la seconda tratterà dell’approccio ai sog-
getti colpiti.

Lo stato di nefromegalia può derivare da un’ampia gam-
ma di processi fisiopatologici differenti, quali infiltrazione
del parenchima renale da parte di cellule infiammatorie o
neoplastiche, anomalie strutturali legate a disordini di svi-
luppo o a insulti renali e deformazioni del sistema colletto-
re conseguenti a ostruzione del tratto urinario. Per facilita-
re la trattazione, le cause della nefromegalia possono essere
suddivise in tre categorie rappresentate da disordini (1) del
parenchima renale (diffusi o focali/multifocali), (2) subca-
psulari o perirenali e (3) del sistema collettore (Tab. 1).

DISORDINI DEL PARENCHIMA RENALE

Diffusi

I disordini diffusi del parenchima renale che inducono
aumento di volume dei reni comprendono insufficienza
renale acuta, amiloidosi (cane), linfoma (gatto), nefrite
piogranulomatosa secondaria a peritonite infettiva (FIP)

(gatto) e ipertrofia renale. L’entità della nefromegalia è ti-
picamente lieve nelle condizioni di insufficienza renale
acuta, amiloidosi renale nel cane e ipertrofia renale, da lie-
ve a moderata nella FIP e da lieve a grave nel linfoma re-
nale felino. 

Insufficienza renale acuta
L’insufficienza renale acuta è tipicamente associata al ri-

scontro di reni lisci, gonfi e dolenti.1 Nel cane e nel gatto,
la condizione riconosce diverse cause comuni, fra cui ne-
frotossine (ad es. glicol etilenico), agenti anestetici (ad es.
metossifluorano), pigmenti endogeni (ad es. emoglobina e
mioglobina), farmaci (ad es. aminoglicosidi, amfotericina
B e cisplatino), ischemia renale (dovuta a shock ipovolemi-
co, agenti antiinfiammatori non steroidei o trombosi dei
vasi renali), uropatia ostruttiva, ipercalcemia e infezioni
(ad es. pielonefrite batterica, leptospirosi o sepsi).1 Gli ani-
mali affetti da nefromegalia conseguente a insufficienza re-
nale acuta possono appartenere a qualsiasi fascia di età,
normalmente sono in buone condizioni fisiche e manife-
stano segni clinici piuttosto evidenti in relazione al grado
di disfunzione renale. È possibile rilevare la presenza di
poliuria benché sia più frequente la condizione di
oliguria.1

Amiloidosi
L’amiloidosi comprende un gruppo di patologie caratte-

rizzate dalla deposizione extracellulare di proteine fibrilla-
ri dotate di conformazione biochimica definita lamina a
pieghe β.2 L’amiloidosi renale colpisce sia il cane che il gat-
to; tuttavia, nei felini interessati dalla condizione, i reni so-
no tipicamente di dimensioni ridotte e irregolari, mentre
nel cane possono essere di dimensioni ridotte, normali op-
pure leggermente aumentate.2 Nel cane, l’amiloidosi rena-
le solitamente è associata a processi infiammatori cronici
(benché l’identificazione di una patologia infiammatoria o
neoplastica specifica sia possibile soltanto in una minoran-
za di animali colpiti)3 ma si sviluppa anche come malattia
familiare nello shar pei.4 La maggior parte dei cani colpiti
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è in età avanzata (età media 9 anni), mentre gli individui di
razza shar pei con amiloidosi renale sono giovani adulti (in
media 4 anni).3,4

I cani con amiloidosi renale generalmente vengono por-
tati alla visita per lo sviluppo di segni associati a insuffi-
cienza renale cronica. Più raramente, il consulto è motiva-
to da processi tromboembolici a carico dei vasi polmonari
(dispnea) oppure delle arterie iliaca o femorale (paresi po-
steriore).3 Poiché l’amiloidosi glomerulare può indurre
gravi stati di proteinuria e ipoalbuminemia, è possibile che
si sviluppino quadri di ascite e/o edema sottocutaneo. In
alcuni shar pei colpiti si verificano episodi di tumefazione
dell’articolazione tibio-tarsica e febbre che si risolvono
nell’arco di pochi giorni senza ricorrere ad alcuna terapia.4

Linfoma renale nel gatto

Il linfoma è la neoplasia renale più diffusa nella specie
felina.5 Generalmente, la condizione colpisce soggetti di
età media o avanzata che vengono portati alla visita con
nefromegalia bilaterale di entità da moderata a grave.6,7 I
segni clinici (anoressia, letargia, perdita di peso, pallore
delle mucose, poliuria e polidipsia) sono attribuibili a uno
stato di insufficienza renale o possono dipendere dal coin-
volgimento neoplastico di sedi extra-renali, quali il tratto
gastroenterico.6 Solitamente, alla palpazione si percepisco-
no reni di volume aumentato e irregolari (Fig. 1). L’infil-
trazione neoplastica a carico degli organi colpiti è partico-
larmente evidente a livello della corteccia.8 Nei gatti con

Tabella 1
Cause di nefromegalia nei piccoli animali

Specie colpitea Rene (i) colpito Grado di nefromegalia

Disordini del parenchima renale
Diffusi

Insufficienza renale acuta Cane, gatto Bilaterale Lieve
Amiloidosi Cane Bilaterale Lieve
Linfoma renale felino Gatto Solitamente bilaterale ma può Da lieve a grave

essere monolaterale
Nefrite interstiziale secondaria a peritonite Gatto Solitamente bilaterale ma può Da lieve a moderata

infettiva felina essere monolaterale
Ipertrofia renale compensatoria Cane, gatto Monolaterale Lieve
Acromegalia Cane, gatto Bilaterale Lieve
Shunt portosistemico congenito Cane, gatto Bilaterale Lieve

Focale/multifocale
Nefropatia policistica Cane, gatto Solitamente bilaterale ma può Da moderata a grave

essere monolaterale
Neoplasia renale primaria

Carcinoma delle cellule renali Cane, gatto Solitamente monolaterale ma può Variabile
essere bilaterale

Carcinoma delle cellule di transizione Cane Solitamente monolaterale ma può Variabile
essere bilaterale

Nefroblastoma Cane, gatto Monolaterale Grave
Adenoma/ papilloma renale Cane, gatto Monolaterale Variabile
Sarcoma renale Cane Monolaterale Variabile
Linfoma renale canino Cane Bilaterale o monolaterale Moderato
Emangioma/ fibroma Cane Monolaterale Variabile
Neoplasia renale metastatica Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Variabile
Ascesso renale Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Variabile
Granuloma renale Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Variabile
Ematoma renale Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Variabile

Disordini subcapsulari o perirenali
Pseudocisti perirenali Caneb, gatto Solitamente bilaterale ma può Grave

essere monolaterale
Ascessi perirenali Cane, gatto Monolaterali Da moderato a grave
Ematoma perirenale Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Da moderato a grave

Disordini del Sistema Collettore
Idronefrosi Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Variabile
Pionefrosi Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Variabile
Pielonefrite batterica Cane, gatto Bilaterale o monolaterale Da lieve a moderata

aIn base a segnalazioni precedenti riportate in letteratura veterinaria.
bLe pseudocisti perirenali colpiscono tipicamente il gatto; in letteratura veterinaria è stato segnalato soltanto un caso di pseudociste perirenale nel cane.



Supplemento (Giugno 2000) a Veterinaria, Anno 14, n. 1, Aprile 2000 7

linfoma renale, spesso sono coinvolti altri apparati, in par-
ticolare il tratto digerente e il sistema nervoso centrale,
quest’ultimo con un tasso di incidenza pari al 40%.6 Il
50% circa dei soggetti affetti da linfoma renale risulta po-
sitivo al test per la leucemia felina.6

Peritonite infettiva felina
Nel gatto, la nefrite piogranulomatosa è associata alla

forma non essudativa della peritonite infettiva. Solitamen-
te, in questa malattia alla palpazione si apprezzano l’au-
mento di volume e l’irregolarità dei reni conseguenti allo
sviluppo di piogranulomi multipli sulle superfici sierose e
nell’ambito del parenchima.9,10 La presenza di lesioni rena-
li è stata identificata nell’80% dei gatti con FIP in forma
non essudativa.11 I soggetti colpiti spesso mostrano segni
vaghi di malessere sistemico (letargia, anoressia, febbre),
benché possano anche presentare manifestazioni specifi-
che di nefropatia, quali poliuria e polidipsia.12 È possibile
che coesistano manifestazioni a carico del sistema nervoso
centrale e segni di infiammazione piogranulomatosa a li-
vello di altri organi (quali occhio e fegato).9

Ipertrofia renale
L’ipertrofia renale solitamente si sviluppa in risposta al-

la perdita di tessuto renale funzionante (in questo caso è
definita ipertrofia compensatoria) benché possa anche es-
sere associata a condizioni quali acromegalia e shunt por-
tosistemico. Generalmente, l’ipertrofia renale compensa-
toria riguarda il rene controlaterale dopo interventi di ne-
frectomia monolaterale o di legatura ureterale13 e gli ani-
mali con agenesia o ipoplasia renale8,14,15 (Fig. 2). L’au-
mento di volume dei reni associato all’ipertrofia compen-
satoria è dovuto principalmente a un aumento delle di-
mensioni cellulari.14

Stati di nefromegalia percepibile alla palpazione sono
stati descritti sia in cani che in gatti affetti da acromegalia
(eccessive quantità di ormone della crescita).16,17 Nel 50%
circa dei gatti colpiti da acromegalia, gli stati di insuffi-

cienza renale cronica e iperazotemia si sviluppano tardiva-
mente nel corso della malattia.17 L’esame istologico dei re-
ni colpiti mette in evidenza un tipico ispessimento del me-
sangio glomerulare che può conseguire alla glomeruloscle-
rosi associata a diabete mellito non controllato oppure di-
pendere dall’iperfiltrazione glomerulare mediata dall’or-
mone della crescita.16

Uno stato di leggera nefromegalia bilaterale si riscontra
talvolta nei cani con shunt portosistemico congenito18,19 ed
è stato osservato in uno di sette gatti colpiti dalla stessa
condizione.20 L’aumento del volume renale in questi ani-
mali è stato attribuito ad accresciuto carico di lavoro degli
organi, maggiore cessione di fattori trofici e aumento della
circolazione renale.21 Inoltre, è stato accertato che l’iper-
trofia delle cellule renali può conseguire all’esposizione ad
ammoniaca in concentrazioni elevate o alla gluconeogenesi
renale (che può rappresentare una risposta di adattamento
all’ipoglicemia sistemica negli animali con shunt portosi-
stemico).21

Focali o multifocali

I disordini del parenchima a diffusione focale o multifo-
cale che possono indurre un aumento del volume renale
comprendono cisti, neoplasie, ascessi, granulomi ed ema-
tomi. Solitamente, le cisti renali singole o multiple sono re-
perti casuali rilevati nel corso dell’esame ecografico o alla
necroscopia e raramente sono associate a disfunzioni del-
l’organo.22 Tuttavia, le cisti renali multiple possono anche
costituire una manifestazione di nefropatia policistica (so-
litamente associata ad aumento di volume renale) oppure
nefropatia giovanile (solitamente associata a diminuzione
del volume renale).

Nefropatia policistica
La nefropatia policistica è una patologia caratterizzata

dalla progressiva dislocazione di tessuto renale normale da
parte di cisti multiple che aumentano di volume (Fig. 3).

FIGURA 1 - Aspetto macroscopico del rene in una gatta sterilizzata di
11 anni di età colpita da linfoma renale. Il parenchima renale è comple-
tamente cancellato dall’infiltrazione neoplastica. Si noti l’aspetto irrego-
lare della superficie del rene. (Per gentile concessione del Dr. Joseph
Taboada, Department of Veterinary Clinical Sciences, Louisiana State
University)

FIGURA 2 - Immagine radiografica in proiezione latero-laterale dell’ad-
dome in un gatto maschio a pelo corto, castrato, di 12 anni di età con
ipoplasia renale sinistra e ipertrofia compensatoria del rene destro. Le
radiografie sono state eseguite per valutare un’ostruzione intestinale di
lieve entità, non correlata alla condizione.
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Il disordine viene trasmesso per via ereditaria attraverso
un carattere autosomico dominante nei gatti di razza per-
siana.23 Nei soggetti colpiti, le cisti renali si sviluppano in
qualunque momento della vita e sono state individuate in
soggetti di età compresa fra 7 settimane e 10 anni.23 Solita-
mente, le cisti invadono sia la midollare che la corticale di
entrambi i reni, hanno dimensioni comprese fra 5 e 10 mm
e possono indurre stati di nefromegalia di grave entità. La
maggior parte dei gatti colpiti viene portata alla visita in
età avanzata, quando siano comparsi segni clinici associati
a insufficienza renale cronica, quali anoressia, poliuria, po-
lidipsia, perdita di peso e vomito.24 In un soggetto colpito
dalla condizione, l’ematuria costituiva la prima manifesta-
zione riconoscibile.25 L’età media di sviluppo dell’insuffi-
cienza renale cronica in gatti persiani con rene policistico
è di 7 anni, con un intervallo compreso fra 3 e 10 anni.23

Nel cane, lo sviluppo di rene policistico è un’evenienza
rara. La condizione è stata descritta in otto giovani bull
terrier appartenenti alla stessa linea di sangue,26 oltre che
in una cucciolata di cairn terrier colpiti da cisti sia a livello
renale che epatico.27 Benché in questi cani non sia stata in-
dividuata la modalità di trasmissione ereditaria dell’affe-
zione, i bull terrier presentavano caratteristiche cliniche si-
mili a quelle associate alla nefropatia policistica trasmessa
come tratto autosomico dominante nel gatto persiano e
nell’uomo (con un gran numero di pazienti fenotipicamen-
te colpiti), mentre nei cairn terrier i quadri clinici erano si-
mili a quelli descritti nei pazienti umani con nefropatia po-
licistica trasmessa come tratto autosomico recessivo (svi-
luppo delle cisti che progredisce verso l’insufficienza rena-
le in giovane età in tutti i soggetti colpiti).

Neoplasie renali
Le neoplasie renali primarie sono rare nei piccoli animali e

costituiscono meno del 2,5% e 1,7% di tutti i tumori segna-
lati rispettivamente nel cane e nel gatto.5 Nei felini, il linfoma
è la neoplasia renale più comune ed è tipicamente caratteriz-
zata da coinvolgimento diffuso del parenchima renale. In
questa specie, altre neoplasie renali primarie sono rare e
comprendono carcinoma renale,28 nefroblastoma,29,30 adeno-
ma renale,31 adenoma papillare32 e tumore a cellule miste.33

Nel cane, più dell’85% delle neoplasie renali primarie è
di origine epiteliale (ad es. adenocarcinoma renale e carci-
noma delle cellule di transizione) e oltre il 90% è di natura
maligna.34 In generale, a livello dei reni si riscontrano più
spesso neoplasie metastatiche (Fig. 4) che tumori primari.
Le forme di tumore metastatico rilevate in ambito renale
nel cane comprendono emangiosarcomi, osteosarcomi,
melanomi, mastocitomi e carcinomi polmonari, mammari
o del tratto gastrointestinale.35,36

Nella specie canina, il carcinoma delle cellule renali (de-
finito anche adenocarcinoma renale) è la neoplasia primaria
più comune di quest’organo e viene riscontrata con mag-
giore frequenza nei soggetti anziani di sesso maschile.5,34 Si
tratta di un tumore altamente metastatico (circa la metà
dei cani colpiti presenta metastasi toraciche al momento
della diagnosi iniziale)34 e che spesso invade i tessuti locali.
Il carcinoma delle cellule renali di solito è monolaterale
(mentre è bilaterale in un terzo dei soggetti colpiti) e spes-
so colpisce uno dei due poli dell’organo.5

Il carcinoma delle cellule di transizione è la neoplasia
più comune a carico della pelvi renale nel cane.5 Analoga-
mente al precedente, anche questo tumore colpisce con
maggiore frequenza i maschi che le femmine.34,37

I nefroblastomi sono neoplasie rare che derivano dai
metanefri primordiali.5 Si tratta di masse renali tipicamen-
te monolaterali che si sviluppano nei cani di età inferiore a
1 anno, ma che sono stati individuati anche in soggetti di 5
anni e oltre.5,34,36,38-40

In alcuni pastori tedeschi consanguinei è stata segnalata
la presenza di cistoadenoma renale bilaterale associato a
dermatofibrosi nodulare che, in questa razza, potrebbe co-
stituire una malattia familiare.41-43 I cani colpiti presentano
numerosi noduli duri a carico di cute e tessuto sottocuta-
neo e talvolta uno stato di distensione addominale conse-
guente a nefromegalia bilaterale. Questa sindrome è stata

FIGURA 3 - Aspetto macroscopico del rene in un gatto con nefropatia
policistica bilaterale. Il parenchima renale normale è stato dislocato da
parte di molteplici cisti che aumentano di volume.

FIGURA 4 - Aspetto macroscopico del rene in un setter Irlandese di 10
anni di età con metastasi renali derivanti da un feocromocitoma.
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descritta anche in un golden retriever.44 Altre neoplasie re-
nali primarie maligne che si riscontrano con minore fre-
quenza nella specie canina comprendono carcinoma squa-
mocellulare,45 emangiosarcoma,34 leiomiosarcoma,46 fibro-
sarcoma,47 linfoma,34,36,48 condrosarcoma36 e sarcoma o car-
cinoma anaplastico.34 Le neoplasie benigne rappresentano
meno del 10% dei tumori renali primari del cane e com-
prendono adenoma renale, papilloma delle cellule di tran-
sizione, emangioma, leiomioma e fibroma.34,49-51

I segni clinici associati alle neoplasie renali (ad es.
anoressia, perdita di peso e letargia) spesso sono aspeci-
fici. Altre manifestazioni meno comuni sono rappresen-
tate da vomito, dolore addominale, febbre, zoppia e po-
liuria/polidipsia.34 Alcuni cani colpiti sono asintomatici
e il riscontro di una massa renale costituisce un reperto
casuale in corso di palpazione addominale o in sede di
laparotomia o necroscopia. La presenza di una massa
addominale può essere rilevata alla palpazione in circa
metà dei cani con neoplasie renali,34 mentre nei gatti con
linfoma renale solitamente è possibile riscontrare una
nefromegalia bilaterale. La distensione dell’addome con-
seguente a nefromegalia può rappresentare un motivo di
visita in cani con nefroblastoma e cistoadenomi renali
bilaterali. 

La presenza di ematuria spesso è associata al carcino-
ma delle cellule di transizione della pelvi renale e all’e-
mangiosarcoma renale, mentre si riscontra più raramente
in concomitanza con altri tipi di neoplasie dell’organo.
Lo stato di insufficienza è assente nella maggior parte dei
cani affetti da neoplasie renali, mentre accompagna spes-
so il cistoadenoma nel pastore tedesco42 e il linfoma nel
gatto.6

Nel cane e nel gatto, le neoplasie renali talvolta sono
associate a sindromi paraneoplastiche, fra cui policite-
mia,47,53,54 leucocitosi neutrofila spinta (leucociti neutrofi-
li segmentati superiori a 100.000 cell/µl)55,56 e osteopatia
ipertrofica.32,57 Gli stati di policitemia e di leucocitosi
sembrano dipendere dall’iperproduzione rispettivamente
di eritropoietina e di fattore stimolante la colonia indotta
dal tumore.

Ascessi, granulomi ed ematomi renali
Nel cane e nel gatto, formazioni quali ascessi, granulo-

mi ed ematomi rappresentano cause poco frequenti di ne-
fromegalia. Lo sviluppo di ascessi renali può conseguire
alla diffusione di batteri per via ematogena o per conti-
guità da un focolaio settico presente in un altro organo
adominale, traumi contusivi dell’addome, ferite penetran-
ti, neoplasie con necrosi secondaria oppure contaminazio-
ne della sede di una biopsia renale eseguita per via chirur-
gica o percutanea. Gli ascessi renali possono essere asso-
ciati ad analoghe lesioni a carico di altri organi addomina-
li, quali fegato o milza.58

I segni clinici conseguenti allo sviluppo di un ascesso
comprendono anoressia, letargia, perdita di peso, febbre,
dolore addominale e vomito. La presenza di granulomi
renali viene identificata con maggiore frequenza in gatti
affetti da nefrite piogranulomatosa secondaria a peritoni-
te infettiva felina. Gli ematomi a carico del parenchima
renale solitamente conseguono a traumatismi addominali
oppure a biopsie renali.

DISORDINI SUBCAPSULARI E PERIRENALI

I disordini subcapsulari e perirenali sono rappresentati
da ematomi perirenali, ascessi subcapsulari e perirenali e
pseudocisti perinefriche. Benché questi disordini non
comportino l’aumento di volume del parenchima dell’or-
gano, in genere non è possibile differenziarli dalla nefro-
megalia vera sulla base della palpazione addominale o del-
le immagini radiografiche in bianco. Pertanto, questo
gruppo di patologie deve essere considerato fra le diagnosi
differenziali quando l’esame clinico o le indagini radiogra-
fiche mettano in evidenza la presenza di nefromegalia.

Ematomi e ascessi subcapsulari e perirenali

Gli ematomi subcapsulari e quelli perirenali solitamente
conseguono a traumi contusivi a carico dell’addome oppu-
re rappresentano una complicazione di biopsie renali.59

Inoltre, in un gatto è stata descritta la presenza di ematomi
subcapsulari bilaterali associati a linfoma renale.60 Nei feli-
ni, lo sviluppo di ascessi perirenali è una conseguenza rara
della pielonefrite cronica.61,62

Pseudocisti perirenali

Le pseudocisti perirenali sono una causa relativamente
rara di grave nefromegalia monolaterale o bilaterale nella
specie felina (Fig. 5). La pseudocisti perirenale consiste
nell’accumulo di liquido sieroso all’interno di un sacco fi-
broso che circonda uno o entrambi i reni61,63 (Fig. 6). Si
utilizza il termine pseudocisti poiché, nonostante l’aspetto
macroscopico simile a una cisti, la pseudocisti perirenale
non è dotata di rivestimento epiteliale.61,63

Il motivo di sviluppo delle psuedocisti perirenali è scono-
sciuto, ma potrebbe essere correlato a un trauma renale e al
conseguente stravaso di urina nello spazio perirenale.61,64 In
due gatti si è verificato lo sviluppo monolaterale di una pseu-
docisti perirenale (o “pararenale”) associata a ostruzione
ureterale conseguente a calcolosi ureterale.65,66 In alcuni gatti
affetti dalla condizione, l’anamnesi segnalava episodi pre-
gressi di traumi contusivi, ostruzioni uretrali o infezione del
tratto urinario.61,63,67 Tuttavia, nella maggior parte dei gatti
non è stata individuata alcuna causa predisponente specifica.

Nel 75% dei gatti con pseudocisti perirenali coesistono
processi di nefrite tubulointerstiziale.61 Benché sia possibi-
le che lo stato di fibrosi interstiziale alteri il drenaggio lin-
fatico della capsula renale,68 questo possibile meccanismo
di sviluppo di pseudocisti non è stato dimostrato. Nel gat-
to, altre nefropatie descritte in associazione con le pseudo-
cisti perirenali sono rappresentate da nefrite piogranulo-
matosa secondaria a peritonite infettiva,61 adenocarcinoma
renale61 e carcinoma metastatico.69

Nella maggior parte dei casi vengono colpiti gatti di età
media o avanzata, benché la presenza di pseudocisti peri-
renali sia stata descritta anche in soggetti di appena un an-
no di vita. I maschi possono essere colpiti con frequenza
maggiore rispetto alle femmine. In uno studio retrospetti-
vo recente, un terzo dei gatti colpiti era costituito da sog-
getti a pelo lungo.61 È stato descritto un solo caso di pseu-
docisti perirenale in un cane; la condizione monolaterale
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venne individuata nel corso di una visita motivata da infe-
zioni batteriche croniche del tratto urinario.67 I gatti con
pseudocisti perirenali solitamente vengono portati alla vi-
sita perché presentano una dilatazione addominale non
dolente e progressiva che si sviluppa nell’arco di settimane
o mesi (Fig. 5). Molti soggetti appaiono per il resto in buo-
no stato di salute, anche se a volte si osservano segni tipici
dell’insufficienza renale cronica (perdita di peso, poliu-
ria/polidipsia, anoressia, vomito). All’esame clinico spesso
si rileva un grave stato di nefromegalia bilaterale o mono-
laterale. La diagnosi di pseudocisti perirenale solitamente
si basa sui reperti ecografici.

DISORDINI DEL SISTEMA COLLETTORE

I disordini del sistema collettore che possono essere al-
l’origine di nefromegalia comprendono idronefrosi, pione-
frosi e pielonefrite batterica acuta.

Idronefrosi

L’idronefrosi è caratterizzata da dilatazione della pelvi
renale e formazione di diverticoli in seguito a ostruzione
funzionale o meccanica del flusso urinario.62 Benché la ne-
fromegalia possa derivare sia da ostruzione bilaterale che
monolaterale, quest’ultima induce stati di idronefrosi di
maggiore gravità; se l’ostruzione è parziale, è possibile che
ne consegua un ingrossamento renale notevole. Al contra-
rio, gli animali con idronefrosi bilaterale solitamente van-
no incontro a morte per uremia poiché la nefromegalia as-
sume livelli di gravità notevole.62

L’idronefrosi bilaterale deriva da ostruzioni urinarie a li-
vello di vescica, uretra o di entrambi gli ureteri. Nel cane,
sono comunemente all’origine della condizione patologie
quali neoplasie del trigono vescicale (di solito il carcinoma
delle cellule di transizione)70 e la presenza bilaterale di
ureteri ectopici.71 Altre cause di idronefrosi bilaterale
comprendono calcolosi ureterale bilaterale, fibrosi urete-
rale bilaterale,72 compressione extralumen degli ureteri da
parte di masse retroperitoneali, prostatiche o pelviche,73-75

formazione di coaguli ematici entro la vescica urinaria o
entrambe le pelvi renali76 (secondariamente a coagulopa-
tie, neoplasie o traumi renali) e dislocazione della vescica
attraverso un’ernia perineale.62,75 In un pastore tedesco di
15 settimane di vita 77 e in una cagna di razza keeshond di
7 mesi78 è stata segnalata la presenza di idronefrosi bilate-
rale di sospetta origine congenita e idrouretere indipen-
dente da lesioni ostruttive. La condizione di ostruzione
parziale cronica dell’uretra è stata indicata quale causa di
idronefrosi bilaterale in un cane con stenosi uretrale79 e
potrebbe essere motivo di sviluppo di idronefrosi in sog-
getti con calcolosi uretrale o neoplasie uretrali o prostati-
che. Tuttavia, l’idronefrosi è una complicazione rara del-
l’ostruzione uretrale e, quando si sviluppa, è probabile che
la comparsa di nefromegalia clinicamente significativa sia
preceduta da segni di disfunzione delle basse vie urinarie
(ad es. stranguria e/o ematuria). L’iperazotemia postrenale
è una potenziale complicazione dell’idronefrosi bilaterale,
indipendentemente dalla causa di quest’ultima. Gli anima-
li colpiti possono sviluppare segni di uremia, fra cui ano-
ressia, letargia, perdita di peso e vomito.

L’idronefrosi monolaterale deriva da ostruzioni delle vie
urinarie che coinvolgono un singolo uretere o il rene. Le
possibili cause sono rappresentate da calcoli o coaguli
ematici nell’uretere o nella pelvi renale,80 ectopia ureterale
monolaterale,81 legatura accidentale di un uretere in corso
di ovarioisterectomia,13,82 restringimenti o stenosi ureterali,84

ureterocele,85 infestazione sostenuta da Dioctophyma rena-
le (cane),86 neoplasie a carico dell’uretere o della pelvi re-
nale87 e neoplasie retroperitoneali all’origine di compres-
sione ureterale extralumen.88 L’idronefrosi monolaterale
può costituire una complicazione di biopsie renali quando
l’emorragia nella pelvi renale comporta la formazione di
un coagulo ematico ostruttivo.89 Inizialmente, l’idronefrosi

FIGURA 5 - Gatto persiano femmina di 6 anni di età con pseudocisti pe-
rirenali. Si noti la distensione addominale dovuta a grave nefromegalia
bilaterale.

FIGURA 6 - Immagine fotografica intraoperatoria della pseudociste pe-
rirenale che circonda il rene sinistro nel gatto mostrato in figura 5. Il
sacco fibroso della pseudociste è stato aperto e il liquido in esso conte-
nuto è stato drenato.
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può apparire monolaterale nei disordini che provocano
ostruzione urinaria parziale a livello del trigono (quali il
carcinoma delle cellule di transizione) a causa dell’ostru-
zione ureterale asimmetrica che si sviluppa negli stadi
precoci dell’affezione.70 Si ritiene che la forma più co-
mune di idronefrosi nel gatto sia quella idiopatica mo-
nolaterale.11,72 Nei gatti colpiti compare una nefromega-
lia monolaterale significativa dovuta a idronefrosi in as-
senza di lesioni ostruttive identificabili a carico del trat-
to urinario.90-93

Pionefrosi

Il termine pionefrosi indica la distensione della pelvi re-
nale per l’accumulo di pus che solitamente si sviluppa in
seguito a idronefrosi negli animali affetti da uropatia
ostruttiva.62 I soggetti colpiti spesso manifestano anoressia,
letargia, dolore addominale, febbre e talvolta vomito. Può
essere presente una grave nefromegalia.94

Pielonefrite

L’infezione batterica del rene (comunemente definita
pielonefrite) può indurre un moderato aumento del volu-
me renale nella fase acuta; invece, negli animali affetti da
pielonefrite batterica cronica, le dimensioni dell’organo
generalmente sono normali o ridotte.95 L’infezione ascen-
dente delle vie urinarie è la causa più comune di pielone-
frite sia nel cane che nel gatto; tuttavia, i batteri possono
diffondersi al rene anche a partire da foci settici più lonta-
ni (come in caso di endocardite o discospondilite). I segni
clinici associati alla pielonefrite acuta comprendono ano-
ressia, letargia, febbre, vomito, dolore lombare e poliu-
ria/polidipsia. L’esame clinico può rivelare segni riferibili a
dolore e/o aumento di volume dei reni.95
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